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ÖZET 

SLE TANILI HASTALARDA FRAGMENTE QRS İNCELEMESİ 

 

DR. BERNA KARSLI 

UZMANLIK TEZİ, KONYA, 2021 

 

Amaç: Sistemik lupus eritematosus (SLE) sık görülen, birçok organ ve sistem tutulumuyla 

seyredebilen otoimmün, kronik enflamatuvar bir hastalıktır. SLE tanılı hastalarda kardiak tutulum sıktır. 

Bir EKG bulgusu olan fragmante QRS (f QRS) ise myokardiyal fibrozisi göstermektedir. Çalışmamız 

SLE tanılı çocuk hastaların kardiyovasküler tutulum açısından fragmante QRS analizi ile 

değerlendirilmesi amacıyla yapılmıştır.  

Yöntem: Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Çocuk Nefroloji polikliniğine 

Nisan 2019 ile Nisan 2021 tarihleri arasında başvuran, Sistemik Lupus Eritamatozus (SLE) tanılı 27 

hasta ve yaş, cinsiyet açısından benzer nitelikte olan 26 sağlıklı çocuk çalışmamıza dâhil edilmiştir. 

Hastalarımızın dosyaları geriye dönük olarak incelenmiştir. Hasta grubun laboratuvar parametreleri ve 

SLEDAI skorları ile birlikte tüm olguların demografik özellikleri, risk faktörleri, organ tutulumları, 

EKG ve EKO bulguları değerlendirilmiştir. İstatistiksel analizler için SPSS 25 paket programı 

kullanılmış olup p<0,05 olması anlamlı kabul edilmiştir. 

Bulgular: Hasta grubunu yaşları 8,17 ile 18 (Ort. = 15,80 ± 2,63) arasında değişen 8’i (%29,6) 

kız, 19’u (%70,4) erkek olmak üzere toplam 27 sistemik lupus eritamamtozus (SLE) hastası, kontrol 

grubunu yaşları 8 ile 18 (Ort. = 14,42 ± 3,67) arasında değişen 8’i (%30,8) kız, 18’i (%69,2) erkek 

olmak üzere toplam 26 sağlıklı çocuk oluşturmaktadır. Hasta ve kontrol grupları arasında yaş, cinsiyet, 

boy, vücut kitle indeksi değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görülmüştür. 

Çalışmamızda vücut ağırlığının, EKG sonuçlarında PR, P max, P dispersiyonu, QT dispersiyonu ve 

QTcMax değerlerinin, EKO bulgularında ise IVSd (mm), LVPWd (mm) ve SPAB (mmHg) değerlerinin 

hasta grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir. (p<0,05). Hastaların EKG sonuçları değerlendirildiğinde 9’unda (% 33,3) f-QRS bulgusu 

pozitif iken 18’inde (% 66,7) f-QRS negatiftir. f-QRS pozitif olan hastaların sadece hidroksiklorokin 

tedavisi alma oranlarının f-QRS negatif olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede fazla olduğu 

saptanmıştır (p<0,05). Ayrıca hasta grubunda SLEDAI skorları 10’un üzerinde olanların hemoglobin 

değerlerinin anlamlı olarak daha düşük; ESH, CRP ve trigliserit değerlerinin ise anlamlı olarak daha 

yüksek olduğu gösterilmiştir (p<0,05). 

Sonuç: SLE tanılı çocuk hastalarda fQRS literatürde daha önce çalışılmamıştır. Çalışmamızda 

f-QRS pozitif hastaların sadece hidroksiklorokin tedavisi alma oranlarının daha yüksek olduğu tespit 

edilmiştir. Bulgularımızın daha kapsamlı çalışmalar ile literatüre katkı sağlamasını temenni ediyoruz.  

Anahtar Kelimeler:Sistemik lupus eritematosus, Ekokardiyografi, Elektrokardiyografi, 

Fragmante QRS 
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ABSTRACT 

FRAGMENTED QRS EXAMINATION IN PATIENTS WITH A DIAGNOSIS OF SLE 

 

BERNA KARSLI, MD 

DISSERTATION, KONYA, 2021 

 

Objective:Systemic lupus erythematosus (SLE) is a common, autoimmune, chronic 

inflammatory disease that may affects many organs and systems. Cardiac involvement is common in 

patients diagnosed with SLE.  Fragmented QRS (f QRS), which is an ECG finding, shows myocardial 

fibrosis. Our study was conducted to evaluate pediatric patients with SLE in terms of cardiovascular 

involvement using fragmented QRS analysis. 

Method: 27 patients diagnosed with Systemic Lupus erythematosus (SLE) and 26 healthy 

children with similar age and gender admitted to Necmettin Erbakan University Meram Medical Faculty 

Pediatric Nephrology outpatient clinic between April 2019 and April 2021 were included in our study. 

The files of our patients were analyzed retrospectively. The demographic characteristics, risk factors, 

organ involvement, ECG and ECHO findings of all cases were evaluated together with the laboratory 

parameters and SLEDAI scores of the patient group. SPSS 25 package program was used for statistical 

analysis and p <0.05 was considered significant. 

Results: The patient group included a total of 27 child with systemic lupus erythematosus, 8 

(29.6%) girls and 19 (70.4%) boys, aged between 8.17 and 18 (Mean = 15.80 ± 2.63). The control group 

consists of a total of 26 healthy children, 8 (30.8%) girls and 18 (69.2%) boys, aged between 8 and 18 

(Mean = 14.42 ± 3.67). It was observed that there was no statistically significant difference between the 

patient and control groups in terms of age, gender, height and body mass index values. In our study, it 

was found that body weight, PR, P max, P dispersion, QT dispersion and QTcMax values in ECG results 

and IVSd (mm), LVPWd (mm) and SPAB (mmHg) values in ECHO findings were statistically 

significantly higher in the patient group compared to the control group (p <0.05). When the ECG results 

of the patients were evaluated, the f-QRS finding was positive in 9 (33.3%), while the f-QRS finding 

was negative in 18 (66.7%). It was found that the rate of taking only hydroxychloroquine treatment in f-

QRS positive patients was statistically significantly higher than those with f-QRS negative (p <0.05). In 

addition, the hemoglobin values of patients with SLEDAI scores above 10 in the patient group were 

significantly lower; ESR, CRP and triglyceride values were shown to be significantly higher (p <0.05). 

Conclusion: fQRS in pediatric patients with SLE has not been studied before in the literature. 

In our study, it was found that the rate of receiving only hydroxychloroquine treatment was higher in f-

QRS positive patients. We hope that our findings will contribute to the literature with more 

comprehensive studies. 

Keywords: Systemic lupus erythematosus, Echocardiography, Electrocardiography, 

Fragmented QRS 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Sistemik Lupus Eritamatozus (SLE), bağ dokusu ve damarların yaygın 

inflamasyonu ile seyreden başlıca deri, böbrekler, serozal membranlar, eklemler ve kalbin 

etkilendiği, remisyon ve nükslerle seyreden otoimmun multisistemik bir hastalıktır 

(Sadun ve ark 2019, Levy ve Kamphuis 2012). 

SLE’nin çocukluk ve adölesanlardaki prevalansı 1-2/100.000’dir. Hastalık kız 

cinsiyette daha sık görülmektedir, kız/erkek oranı puberte öncesi 2-5:1, üreme çağında 

9:1 dir. Çocukluk çağında SLE 5 yaşın altında nadir görülür, genellikle adölesan 

dönemde tanı alır, ortalama tanı yaşı 11-12 dir (Sadun ve ark 2019) 

Hastalığın etiyolojisinde genetik yatkınlık, immun, çevresel (UV ışınlar, ilaçlar, 

enfeksiyöz ajanlar), hormonal ve epigenetik faktörler yeralır (Demir ve Özen 2020). 

SLE kalbin tüm yapılarını tutuabilir; perikard, miyokard, kororner arterler, kalp 

kapakları, ileti sistemi (Miner ve Kim 2014, Moder ve ark 1999). SLE’de en sık görülen 

kardiyak tutulum perikardittir (Doria ve ark 2005). SLE’de kalp kapaklarının tutulumu 

steril atipik verrüköz endokardit olan Libman-Sacks endokarditi olarak adlandırılır, en sık 

mitral kapak olmak üzere tüm kalp kapaklarında görülebilir(Miner ve Kim 2014).SLE 

miyokarditi hastalığın kendisine, kullanılan ilaçlara,enfeksiyonlara bağlı gelişebilir; 

aritmilere, ileti bozukluklarına, kalp bloğuna, dilate kardiyomyopatiye, kalp yetmezlğine 

neden olabileceği gibi subklinik de seyredebilir (Wijetunga ve Rockson 2002). Koroner 

arter hastalığı klasik risk faktörleri dışındaSLE tanılı hastalarda plazma homosistein 

yüksekliği, erken menapoz, böbrek yetmezliği, insülin direnci, metabolik sendrom, 

lipoproetinlere ve antifosfolipidlere karşı oluşan otoantikorlar, anti-ds DNA, 

20mg/kg/gün üzerinde steroid kullanımı riski daha da arttırmaktadır (Bruce 2005, Magder 

ve Petri 2012).Perikardit ve miyokardite ek olarak, yüksek bir KAH insidansı, özellikle 

yaşlı erişkin hastalarda ve uzun süredir SLE'si olanlarda, giderek artan bir şekilde ölüm 

nedeni olarak kabul edilmektedir. (Miner ve Kim 2014) 

Kalp kasının kasılması ve gevşemesi, miyokardiyal hücrelerin 

depolarizasyonundan ve repolarizasyonundan kaynaklanır. Bu elektriksel değişiklikler 

ekstremitelere ve göğüs duvarına yerleştirilen elektrotlar aracılığıyla kaydedilir, 25 mm / 

s hızında hareket eden bir kağıda kopyalanarak elektrokardiyografi (EKG) oluşturulur. 

EKG kardiyak değerlendirmenin temelidir(Meek ve Morris 2002).EKG kalbin hızı, ritmi, 

aksı, kalp kasının hipertrofisi, iskemisi, infarktı, kalp boşluklarının dilatasyonu, ilaç veya 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wijetunga+M&cauthor_id=12401537
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Rockson+S&cauthor_id=12401537
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elektrolit bozukluğuna bağlı kalp disfonksiyonu hakkında bilgi verir (Stroobandt ve ark 

2016). 

Fragmante QRS (f QRS) 12 derivasyonlu bir EKGde QRS süresi 120ms olmak 

üzere Q dalgası olsun olmasın tipik bir dal bloğu olmaksızın gelişen RSR’ paterni; r 

dalgasından sonra r’ dalgası, s dalgasında çentiklenme, bir koroner arterin beslediği alana 

uyan iki ardışık derivasyonda birden fazla r’ dalgası bulunması olarak tanımlanır. 

Myokardiyal skar nedeniyle değişen ventriküler depolarizasyonun belirtecidir (Das ve ark 

2006). İskemik kalp hastalığının neden olduğu miyokardiyal skarlar, diğer hastalıklara 

bağlı miyokardiyal fibroz, birincil kardiyak patolojiler, kalp tutulumu olan sistemik 

hastalıklar, iyon kanalı disfonksiyonları gibi hücresel düzeydeki patolojiler f QRS’e 

neden olur (Supreeth ve Francis 2020). 

SLE tanılı hastalarda kalp tutulumunu gösteren pek çok çalışma bulunmaktadır. 

Kardiyak tutulumun asemptomatik ilerleyebildiği göz önünde bulundurlarak hastalara 

düzenli aralılarla kardiyolojik değerlendirme planlanmalıdır.  

Çalışmamıza SLE tanılı 27 çocuk hasta, kontrol grubu olarak cinsiyet ve yaş 

özellikleri bakımından benzer 26 sağlıklı çocuk dahil edilmiştir. Hasta ve sağlıklı grup 

EKG ve EKO parametreleriyle karşılaştırılacaktır. Bununla birlikte hasta grupta 

EKG’sinde fragmente QRS bulunan ve bulunmayan hastalar EKG, EKO, labratuvar ve 

klinik verileriyle değerlendirilecektir. 

Sistemik inflamasyonla seyreden kalp tutulumu olan SLE’de fQRS olası bir EKG 

parametresidir ve literatürde bu konuda çocuk hasta grubu üzerinde yapılmış çalışma 

bulunmamaktadır, çalışmamızın literatüre katkı sağlamasını temenni ediyoruz. 
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2. GENELBİLGİLER 

2.1 Sistemik Lupus Eritamatozus 

2.1.1 Tanım 

Sistemik Lupus Eritamatozus (SLE), bağ dokusu ve damarların yaygın 

inflamasyonu ile seyreden otoimmun multisistemik bir hastalıktır (Sadun ve ark 2019). 

Bu hastalığın klinik gidişi öngörülemez, remisyon ve nükslerle seyreder, akut 

veya sinsi başlayabilir ve organizmadaki hemen hemen her organı tutabilir. Başlıca deri, 

böbrekler, serozal membranlar, eklemleri ve kalbi tutar (Levy ve Kamphuis 2012) 

Çocukluk çağında başlayan SLE olgularında, erişkin yaşta başlayanlara göre 

renal, nöropsikiyatrik ve kardiyopulmoner hastalık riski daha fazladır (Tucker ve ark 

1995). 

2.1.2 Epidemiyoloji 

SLE’nin çocukluk ve adölesanlardaki prevalansı 1-2/100.000 olarak 

değerlendirilmiştir ve bu oran erişkinlerden düşüktür (20-70/100.000) (Sadun ve ark 

2019). SLE tanılı hastalar genellikle doğurganlık çağındaki genç kadınlar olmakla birlikte 

bu hastalık her yaştan her etnik kökenden her iki cinsiyette de görülebilmektedir. 

Hastaların yaklaşık %20si yaşamın ilk 2 dekadında tanı almaktadır (Klein-Gitelman ve 

ark 2002). 

SLE prevelansı hem erişkin hem çocukluk çağında siyah ırkta, Asyalılarda, 

İspanyollarda, Amerikanın yerlilerinde, Pasifik adalılarda daha yüksektir. SLE görülme 

oranı kızlarda daha yüksektir, bu oran puberte öncesi 2-5:1, üreme çağında 9:1 dir. 

Çocukluk çağında SLE 5 yaşın altında nadir görülür, genellikle adölesan dönemde tanı 

alır, ortalama tanı yaşı 11-12 dir (Sadun ve ark 2019) 

2.1.3 Etiyopatogenez 

Sistemik lupus eritematozusun etiyopatolojisinde çeşitli genetik ve çevresel 

faktörler arasında son derece karmaşık ve çok faktörlü bir etkileşim söz konusudur(Mok 

ve Lau 2003). 

SLE gelişmesinde birçok mekanizma bilinmektedir. Bunlar apoptotik kalıntıların 

(ölü hücre artıklarının) yetersiz temizlenmesi, anormal nükleik antijen sunumu, tolerans 

kaybı, anormal T ve B hücre aktivasyonudur (Lo 2018). Bunlarla birlikte etiyolojide 
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genetik yatkınlık, immun, çevresel, hormonal ve epigenetik faktörler yeralır (Demir ve 

Özen 2020). 

2.1.3.1 Çevresel faktörler 

2.1.3.1.1 Ultraviyole (UV) Işınlar 

SLE de en önemli çevresel faktör ultraviole ışınlardır 

Lupus tanı kriterlerinden olan fotosensitivitenin nedeni UV ışınlara bağlı keratosit 

apoptozuna ve ciltte artmış inflamatuar hücre infiltrasyonuna bağlanmaktadır. Ayrıca UV 

hasar sonucunda üretilen bazı kemokinlerin (cxcl9,cxcl10,cxcl11 gibi) T hücre ve plazma 

dendritik hücrelerini aktive ederek lupus patogenezinden sorumlu olan interferon 

salınımını ve interferon ilişkili gen ekspresyonunu arttırdığı gösterilmiştir (Özen 2018) 

2.1.3.1.2 İlaçlar 

Birçok ilaç, ilaca bağlı lupus olarak adlandırılan tabloya neden olur. Bunlardan en 

bilinenleri; hidralazin, prokainamid, kinidindir (Rahman ve Isenberg 2008). İlaca bağlı 

lupusta semptomlar ateş, halsizlik, poliartiküler artralji, myaljidir ancak bu semptomlar 

SLE den daha hafif seyreder (Rubin 2015)  

2.1.3.1.3 Enfeksiyöz Ajanlar 

Ebstein barr virüsün (EBV) SLE’yi tetiklediği düşünlmektedir. SLE tanılı çocuk 

ve genç erişkinler üzerinde yapılan bir çalışmada, hasta ve kontrol gruplarında EBV 

serolojisine bakılmış, hastaların %99’unda anti-EBV antikorları, %100’ünde EBV-DNA 

bulunduğu gözlenmiştir; sonuçlar EBV enfeksiyonu ile SLE arasında ilişki olduğunu 

göstermiştir (James ve ark,1997). 

Ayrıca Hepatit B ve grip aşısı sonrasında gösterilmiş lupus vakaları 

bildirilmiştir(Özen 2018). 

2.1.3.1.4 Hormonlar 

SLE nin ortaya çıkmasında eksojen ve endojen hormonlar rol oynar. SLE’de 

kadın -erkek oranı, 9:1 iken bu oran östrojen etkisinin az görüldüğü prepubertal ve 

postmonepozal dönemde bu oranın düşmesi hormonal faktörlerin etkisini destekler 

(Mason ve Isenberg1998). 

SLE de östrojenik aktivitenin artmasına neden olan anormal östriol metabolizması 

bulunmaktadır (Lahita ve ark 1979). Östrojen doğal bağışıklık ve adaptif immun sistem 

üzerinde etkili olup, dendritik hücreler ve makrofajlara antijen sunumunu, TH 1 ve TH 2 
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cevabını kontrol eder. Ayrıca immunglobulin salgılayan B hücrelerin miktarı da seks 

hormonlarından etkilenmektedir (Özen 2018). Progesteron ise östrojenin bu etkilerinin 

tersine SLE riskini azaltır; kronik östrojen maruziyeti SLE riskini arttırırken, 

progesteronun koruyucu etkisi vardır (Hughes ve Choubey 2014). 

Kleinfelter sendromunda (47, XXY) ölçülen yüksek östriol seviyeleri, kronik 

östrojenik stimulasyon nedeniyle SLE gelişme riskini arttırdığı gösterilmiştir (Stern ve 

ark 1977). 

Yapılan bir çalışmada erken menarş yaşı, oral kontraseptif kullanımı, erken 

menapoz yaşı, cerrahi olarak menapozun gerçekleştirilmesi, postmenapozal hormon 

kullanımı artmış SLE riski ile ilişkili bulunmuştur (Costenbader ve ark 2007). 

Hipotalamo-hipofiz-adrenal aks stresle birlikte glukokortikoid salınımını 

gerçekleştirir, bu aks glukokortikoidlerin doku hasarı ve otoimmunite ile sonuçlanan 

otorekativitesini ve immun yanıtını kontrol eder; bu aksta görülen bozukluklar SLE gibi 

otoimmun hastalıklara yatkınlık oluşturur ve progresyonundan sorumludur. 

Hiperprolaktinemi, SLE'li erkek hastalarada görülebilmektedir, ancak serum prolaktin 

seviyesi hastalık aktivitesi ile korelasyon göstermez ve hastalık takibi için güvenilir bir 

belirteç değildir (Mok ve ark 1998).  

2.1.3.2 Genetik Yatkınlık 

Yapılan çalışmalarda monozigotik ikizlerde hastalık görülme oranı %24 iken, 

heterozigot ikizlerde %2 olması, 1.derece akrabalar arasında SLE sıklığında artış, SLE 

hastalarının kardeşlerinde artmış hastalık risi hastalığın poligenetik kalıtıldığını 

göstermektedir (Mok ve ark 1998).  

Genom boyu ilişkilendirme analizleri (GWAS), gen haritalandırma çalışmaları 

SLE’nin genetik altyapısını desteklemektedir, bu çalışmalar sayesinde SLE ile ilişkili 

yaklaşık 50 gen lokusu bulunmuştur (Meroni ve Penatti 2015). SLE patogenezinde rol 

alan genler; B ve T hücre fonksiyonu ile ilişkili olan IL-10, PDCD1, PRL, PTPN22, 

FYB, TNFSF4, BANK1, RASGRP3, VDR, CTLA-4, DNA tamirinde görevli XRCC1,3 

VE 4, STK17A ve interferon ilişkili genler olan IFIH1, IRF-5, TLR 7,8 VE 9, 

STAT4’dür (Özen 2018). 

Doğal ve adaptif bağışıklık arasında köprü görevi olan kompleman sisteminde 

görülen eksikliklerde tekrarlayan bakteriyel enfeksiyonların yanı sıra SLE gibi otoimmun 

hastalıklarda karşımıza çıkar (Demir ve Özen 2020). Kompleman eksikliğinde apoptotik 

hücrelerin immun komplekslerinin temizlenememesi, self antijen tolerans kaybı, anormal 
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sitokin üretimi (IFN-ALFA, IL-6, IL-8, TNF-ALFA) lupus kliniğinin gelişmesine neden 

olmaktadır (Özen 2018). Kompleman sisteminde özellikle C1q ile lupus arasında önemli 

ilişkiler bulunmuştur; kalıtsal C1q eksikliği SLE tablosuna neden olabilir, SLE hastada 

C1 q eksikliğine neden olabilir, C1q ya karşı gelişen anti-C1q antikorlar lupus nefriti için 

belirleyicidir(Botto ve Walport 2002). 

Nadiren SLE monogenik bir muatsyonla ilişkili olabilir.ANA pozitifliği, 

eritamatöz lezyonlar, trombositopeni, lökopeni, ağız ülserleri, artrit bulguları görülen bir 

interferonopati olan Aicardi-Goutries sendromunda görülen TREX 1, RNASEH2, 

SAMHD1 mutasyonları SLE fenotipine neden olduğu düşünülmektedir(Demir ve Özen 

2020). 

MHC CLASS 2 HLA-DRB1 nin 2 haplotipi;DRB1*1501 ve DRB1*0301 lupus 

ile güçlü ilişkisi gösterilmiştir.DNA metilasyonu, histon modifikasyonu, değiştirilmiş 

mRNA profili SLE’de gen ekspresyonunu ve hücresel fonksiyonları düzenleyen önemli 

epigenetik mekanizmalardır (Meroni ve Penatti 2016). 

2.1.3.3 İmmunolojik Disfonksiyon 

Ölü hücre artıklarının temizlenmesi doku homestazında, inflamasyonun 

rezolusyonunda, tolerans indüksiyonunda ve otoimmunitede önemli rol 

oynamaktadır(Mevorachve ark 2010). 

Anormal apoptozis ve apoptozis sonrası hüre artıklarının yetersiz temzilenmesi, 

hücredışı alanda nükleozom gibi hücreiçi otoantijenlerin kalması otoantikor oluşumuna 

neden olur (Gatto ve ark 2013). 

Yapılan çalışmalar SLE tanılı hastalarda DNA nükleozumu içinde bulunan farklı 

histon proteinlerinin IFN gama ürteimini arttırdığını ve otoimmün T hücreleri uyardığını 

göstermiştir (Lu ve ark 1999). Benzer şekilde SNEC (secondarily necrotic cell-derivated 

material) apoptoz sonucu oluşan hücre artıklarıdır, bunlar otoantikorlarla opsonize olurlar 

ve kan kaynaklı monosit ve granülositler tarafından fagosite edilirler, inflamatuar 

sitokinlerin salınımına ve otoimmunitenin sürdülmesine neden olurlar (Muñoz ve ark 

2009) 

SLE’de kanda bulunan monositler, dendritik hücrelere diferansiye olurlar ve 

bunlar apoptotik hücre artıklarını CD 4+ T hücrelere sunarlar. Monositlerin dendritik 

hücrelere diferansiasyonu IFN- alfa tarafından indüklenir ve bu diferansiasyon hastalık 

aktivitesi ile ilşkilidir, SLE’deki otoimmun yanıttan sorumludur. CD4 + T hücrelere 

otoantijen sunumu otoraktif T hcürelerin çoğalmasını bu da otoantikor üreten B 



 

7  

hücrelerin prolifere olmasını sağlar (Blanco ve ark 2001). CD 4 + T hücrelerin aktivitesi 

hastalık aktivitesi ve anti-Ds DNA titrresi ile orantılıdır (Kim ve ark 2018). 

Antijen sunucu hücreler (makrofajlar, B lenfositler) yüzeylerinde bulunana MHC 

ile antijeni T lenfositlere sunarlar, T lenfositler bu antijeni TCR (t cell receptor) ile algılar 

ancak T lenfositin aktive olması için bu tek başına yeterli değildir. Kostimulatörler 

gereklidir, bunlar CD40-CD40L ve CD28-B7 dir (Rahman ve Isenberg 2008). T hücre 

aktive olduğunda salgıladığı sitokinlerle (TNF alfa, IL-BETA, interferon gama) B 

lenfositlerin çoğalmasını sağlar ve antikor switching denilen antikorların immunglobulin 

M yerine daha yüksek affiniteli ağır zincirli immunglobulin G yapısında üretilmesi 

sağlanır.  

CD 4+ T hücrelerinden inflamatuar sitokin olan IL-17 üretimi artarken, IL-2 

üretimi azalır. IL-2 CD 4 + T hücrelerin efektör T hücrelere farklılaşmasında önemli rol 

oynar, CD8+ T hücrelerde hem efektör hücre oluşumunu hem de bellek hücresine 

farklılaşmayı sağlar (Katsuyama ve ark 2018). 

Regulatuar T hücreleri ototraektif T hücreleri kontrol ederek otoimmunitenin 

baskılanamsını sağlar. SLE de azalmış IL-2 salınımı regulatuar (düzenleyici) T hücreleri 

sayısını azaltır ve fonsiyonlarını inhibe eder, böylece otoimmunite baskılanamaz. Azalan 

IL- 2 ile CD8 + T hücresi sitotoksik disfonksiyonu, SLE hastaları için ölümcül olabilecek 

hücre içi enfeksiyon riskinin artmasına yol açar(Lieberman ve Tsokos 2010, Sadun ve ark 

2019) 

SLE’de de IFN-alfa dışında IL-6, IL-10, IL-12, IL-17, IL-21 ve IL-18 gibi 

proinflamatuar sitokinler salgılar (Demir ve Özen 2020, Sadun ve ark 2019). Özellikle 

IFN-alfa doğal immun sistem hücrelerinden BAFF (b cell activating faktör) salınımına 

neden olarak B hücrelerine T hücrelerinden bağımsız sinyal gönderir, böylece 

dolaşımdaki T hücre sayısı azalırken B hücre sayısı artar ve bu artmış antikor üretimine 

neden olur (Ramanujam ve Davidson 2008). Artmış otoantikor üretimi 

hipergamamglobulinemiye, immun kompleks oluşumuna ve doku hasarına neden olur 

(Mok ve ark 1998) 

2.1.4 Klinik Bulgular 

SLE’de genetik, çevresel ve hormonal faktörlerin etkileşimi sonucu self tolerans 

bozulur ve doku hasarı ve organ disfonksiyonuna neden olur; hastalık deri, böbrekler, 

kalp, beyin, eklemleri etkiler (Katsuyama ve ark 2018) 
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2.1.4.1Konstitüsyonel Semptomlar 

Hastalar başlangıçta halsizlik, iştahsızlık, ateş, kilo kaybı, saç dökülmesi, artralji 

gibi konstitüsyonel semptomlarla başvurabilir (Özen 2018). Halsizlik önemli 

semptomlardan biridir, uyku sorunları, depresyon ve hastalık aktivitesi yorgunluğa neden 

olur(McKinley ve ark 1995). 

Ateş, lupus ataklarında görülebildiği gibi enfeksiyon kaynaklı da olabilmektedir, 

enfeksiyöz parametrelerin dikkatli değerlendirlmeli ve tedavi düzenlenmelidir (Stahl ve 

ark 1979). SLE EULAR / ACR sınıflandırma kriterlerine ateş 2019 yılında yapılan 

güncellemede bir kriter olarak eklenmiştir (Aringer ve ark 2020). 

2.1.4.2 Böbrek tutulumu 

Lupus nefriti çocuklarda erişkinlere göre daha yaygın gürülür, daha ağır seyreder; 

mortalite ve morbiditenin en önemli nedenidir(Devarajan 2019). 

 Nefrit lupuslu çocukların yaklaşık %80’inde görülür ve genellikle tanıdan sonraki 

bir yıl içerisinde gelişir ancak hastalığın her döneminde gelişme ihtimali vardır 

(Devarajan 2019, Almaani ve ark 2017).Lupusta nefritik sendrom, nefrotik sendrom 

sonucunda da son dönem böbrek hastalığı görülebilir. Böbrek tutulumu erken dönemde 

bulgu vermeyebilir, bu nedenle hastalarda idrar tetkiki ve glomerular filtrasyon hızı takip 

edilmelidir, takipte görülen bozukluklarda böbrek biyopsisi planlanmalıdır. Biyopsi lupus 

nefritinin histolojik olark hangi alt tipte olduğunu, hastalık aktivitesini, immunpatogenezi 

gösterir; tedavi seçeneklerinin değerlendirlmesinde önemli rolü vardır (Ortega ve ark 

2010). 

Sle nefriti patogenezinde 3 ana mekanizma vardır: 

1.Serumda bulunan immunkomplekslerin glomeruler dokuda birikmesi 

2.Histon ve nükleozomlara karşı oluşan otoantikor-antijen komplekslerinin 

glomerular bazal membran yapısından bulunan glikozaminoglikanlar ve tip 4 kollajene 

bağlanarak glomerular bazal membranda birikmesi 

3.Glomerul yapısında otoanikorlarla çapraz reaksiyon verdiği düşünülen 

anijenlerin bulunması.Anti-ds DNA dışında kromatine ait birçok epitopa karşı oluşan 

otoantikorlar lupus nefritine neden olur. Lupusta nefritojenik antikorlar: anti-DNA (2 alt 

tipi :anti-ds DNA , anti-ss DNA), anti histon (nükleozom), anti –C1q, kriyoglobulin, anti-

Ro, anti- ribozomal antikorlardır.(Lefkowith ve Gilkeson 1996) Yapılan çalışmalar anti 

nükleozomal otoantikorların ve C1 q’nun glomeruler endotel hücrelerini hedef alarak 

lupus nefritine neden olduğunu göstermiştir (O’Flynn ve ark 2011). 
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Böbrek biyopsisi lupus nefriti tanısında ve tedavi yönetiminde böbrek biyopsisi 

altın standarttır (Devarajan 2019). Aşağıda yer alan tabloda Uluslararası Nefroloji 

Derneği/ Renal Patoloji Derneği ‘nin böbrek biyopsisi bulgularına göre lupus nefriti 

sınıflandırması yer almaktadır.   

Tablo 2.1: Uluslararası Nefroloji Derneği/ Renal Patoloji Derneği (Isn/Rps) 2003 Lupus 

Nefritisi Sınıflaması (Weening Ve Ark 2004) 

Sınıflandırma adı     Tanımı 

KLAS 1  Minimal mezengial lupus nefriti 

KLAS 2 Mezengial proliferatif lupus nefriti 

KLAS 3 Fokal lupus nefriti  

(<%50 glomerül) 

 KLAS 3A Aktif lezyonlar: fokal proliferaitf lupus 

nefriti 

 KLAS 3A/C Aktif ve kronik lezyonlar: fokal 
proliferaitf ve sklerozan lupus nefriti 

 KLAS 3C Gloeruler skarın görüldüğü kronik 

inaktif lezyonlar: fokal sklerozan lupus 
nefriti 

KLAS 4 Diffüz lupus nefriti (>%50 Glomerül) 

 KLAS 4-S(A) Aktif lezyonlar: diffüz segmental 

proliferatif lupus nefriti 

 KLAS 4-G(A) Aktif lezyonlar: diffüz global 
proliferatif lupus nefriti 

 KLAS4-S(A/C) Aktif ve kronik lezyonlar: diffüz 
segmental proliferaitf ve sklerozan 

lupus nefriti 

 KLAS 4-G(A/C) Aktif ve kronik lezyonlar: diffüz 
global proliferaitf ve sklerozan lupus 

nefriti 

 KLAS 4-S(C) Skarın eşlik ettiği kronik inaktif 
lezyonlar: diffüz segmental sklerozan 

lupus nefriti 

 KLAS 4-G(C) Skarın eşlik ettiği kronik inaktif 

lezyonlar: diffüz global sklerozan 

lupus nefriti 

KLAS 5     Membranöz lupus nefriti 

KLAS 6     İleri sklerozan lupus nefriti 

 

Klinik bulgular hastalığın hafif formlarında (klas1, klas 2, bazı klas 3)hematuri, 

normal sınırlarda böbrek fonksiyonları, günlük 1 gr altında proteinüri; bazı klas 3 ve tüm 
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klas 4 hastalarda hematüri, proteinüri, hipertansiyon, azalmış böbrek fonksiyonları, 

nefrotik sendrom veya akut böbrek yetmezliği; klas v nefritte genellikle nefrotik 

sendrom, klas 6’da %90 glomerularnekroz ve böbrek yetmezliği (Devarajan 2019). 

SLE’de renal tutulum kötü prognoz işareti olan ve sık görülen organ tutulumudur 

(Sarı 2005). 

Tedavide yüksek doz glukokortikoid, siklofosfamid ve mikofenolat asit türevleri, 

rituksimab, belimumab tedavi yanıtına göre kombinasyonlar halinde kullanılır 

(Kronbichler ve ark 2019). 

2.1.4.3 Hematolojik Tutulum 

Hematolojik tutulum önemli bulgulardan biridir, hastalığın seyri sırasında 

görülebildiği gibi kullanılan ilaçlara bağlı da gelişebilir; bu nedenle hastalardan kemik 

iliği supresyonu yapan ilaçlara dair detaylı öykü alınmalıdır ve kemik iliği fonskiyonunu 

baskılayan ilaçlar bu durumda kesilmelidir.(Özen 2018, Newman ve ark 2013) 

SLE tanılı hastalarda görülen hematolojik bozukluklar anemi, lökopeni, lenfopeni, 

trombositopeni, otoimmun hemolitik anemi, trombotik trombositopenik purpura (TTP), 

idiyopatik trombositopenik purpura (İTP), miyelofibrozisdir. TTP lupus tanımlamasında 

bir kriter olmamasına rağmen lupus ile birlikteliği görülmektedir (Fayyaz ve ark 2015). 

En yaygın görülen hematolojik bozukluk ise anemidir. Anemi etyolojisinde kronik 

hastalık anemisi, gastrointestinal sistem ve mentrual döngüye bağlı kan kayıpları, 

nutrisyonel eksiklikler (demir, b12, folat), otoimmun hemolitik anemi, aplastik anemi, 

pernisiyöz anemi, myelofibrozis, DİK, TTP, ilaçlara bağlı gelişen mikroanjiopatik 

hemolitik anemi, hipersplenizm, iyatrojenik (azotiyopurin, siklofosfamid), enfeksiyonlar 

yer almaktadır (Giannouli ve ark 2006, Velo-garcia ve ark 2016) 

Nötropeni görülen hastalarda enfeksiyonlara karşı artmış duyarlılık nedeniyle 

mortalite ve morbidite artmıştır. Şiddetli nötropeni tedavisinde granulosit koloni stimule 

edici faktör kullanılır. Lenfopeni hastalık aktivitesi ile ilişkilidir ve spesifik bir tedavisi 

bulunmamaktadır, şiddetli lenfopenilerde fırsatçı enfeksiyonlara karşı profilaktik tedavi 

kullanılmaktadır(Fayyaz ve ark 2015). 

Trombositopeni patogenezinde trombopoetin resptörüne ve glikoprotein 2b/3a’ya 

karşı gelişen otoantikorlar rol oynamaktadır, bu hastalardanöropsikiyatrik tutulum, 

antifosfolipid sendromu, hemolitik anemi, böbrek tutulumu daha sık görülür (Kuwana ve 

ark 2006, Fayyaz ve ark 2015). 
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Hemolitik anemi daha erken yaşlarda görülür ve böbrek tutulumu, nöbetler, 

serozit, diğer sitopenilerin daha sık görüldüğü ağır klinik seyir ile ilişkilidir (Jeffries ve 

ark 2008). Otoimmun hemolitik anemide IVIG, splenektomi, ritüksimab, danazol diğer 

tedavi seçenekleridir ancak halen ilk sırada kortikosteroidler yer almaktadır (Gommard-

menneson ve ark 2006). 

SLE'de hafif asemptomatik vakalarda spesifik bir tedavi gerekmez, ancak çoğu 

hastada sitopeninin yakından izlenmesi gerekir. Yeni gelişen bir sitopeni SLE 

alevlenmesinin habercisi olabilir.SLE deki hematolojik tutulum için son 50 yıldır FDA 

tarafından geliştirillen yeni bir ilaç bulunmamaktadır, halen hastaların %80 inde 

steroidler ilk sırada kullanılmaktadır. Kortikosteroidlere dirençli hastalarda 

immunsupresörler ve immunmodulatör ilaçlar kullanılmaktadır ancak bunlarla ilgili 

yapılmış randomize kontrollü çalışmalar bulunmamaktadır (Newman ve ark 2013). 

2.1.4.4 Deri ve Mukoza Tutulumu 

Kutanöz özellikler SLE’nin 11 tanı kriterinden 4 ünü oluşturur ve hastaların 

%75’inde hastalık seyrinde görülür. Hastaların yaklaşık %20’si başlangıçta cilt lezyonları 

ile başvurur (Lee ve Sinha 2006) 

Mukokutanöz lezyonlar spesifik ve non spesifik cilt lezyonları olarak iki 

kategoride incelenir. Spesifik cilt lezyonları akut kutanöz lupus, subakut kutanöz lupus, 

kronik kutanöz lupus olarak 3’e ayrılır (Gilliam ve Sontheimer 1981). Akut kutanöz lupus 

eritamatozus (ACLE) lokalize (genellikle malar veya kelebek raş) veya jeneralize olabilir. 

Subakut kutanöz lupus eritamatozus (SCLE) sırtta, boyunda, omuzlarda, göğüs ön yüzde 

görülür ve lezyonlar fotosensitiftir (Wailling ve Sontheimer 2009). Yapılan çalışmalarda 

SCLE’li hastalarda anti nükleer ve antisitoplazmik antikorlar (anti-Ro, anti-La) ve 

dolaşımdaki immun kompleksleri daha fazla görülmüştür, anuler cilt lezyonları ile anti-

Ro ve HLA-DR3 fenotipi arasında ilişki bulunmuştur(Sontheimer ve ark 1982). Kronik 

kutanöz lupus eritamatozus (CCLE) en sık görülen formu saçlı deri, yüz ve kulaklarda 

skar ve pullanmış sert plaklar, pigment değişikliği şeklinde görülen diskoid lupustur. 

Daha az sıklıkla hiperkeratotik LE, lupus tumidus, lupus profundus ve chilblain lupus 

görülür. Lupus ile ilişkili ancak spesifik olmayan deri lezyonları vaskülit, livedo 

retikülaris, alopesi, periungual telanjiektazi ve Raynaud fenomeni gibi dijital belirtiler, 

fotosensitivite ve büllöz lezyonlardır (Wailling ve Sontheimer 2009). 

Tablo 2.2SLE cilt bulguları (Sontheimer 1997) 
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SPESİFİK NON SPESİFİK 

 Akut Kutanöz   Kutanöz Vaskuler Hastalık 

 Lokalize: Malar Raş  Vaskülit; 
Lökositoklastik/PAN 

Benzeri 

 Jeneralize: Fotosensitif 
Lupus Dermatiti, 

Makulopapuler Lupus 

Raş 

 Vaskülopati 

 Subakut Kutanöz  Periungal Telenjiektazi 

 Annular  Livedo Retikülaris 

 Papuloskuamöz  Tromboflebit 

 Kronik Kutanöz  Raynoud Fenomeni 

 Klasik Diskoid 
Döküntü; lokalize veya 

jeneralize  

 Eritromelalji 

 Hipertrofik/ Verrüköz 

Diskoid 

 Alopesi 

 Lupus 

Panniküliti/Lupus 

Profunduz 

 Sklerodaktili 

 Mukozal Diskoid 
Lupus: 

Oral/Konjuktival 

 Romatoid Noduller 

 Ürtikeryal Plak  Le-Non Spesifik Büllöz 

Lezyonlar 

 Lupus Planus, Lupus-

Liken Planus Overlap 

 Ürtiker 

  Akantozis Nigrikans  
(İnsülin Direncine Sekonder) 

  Eritema Multiforme 

  Ayak Ülserleri 

 

270 lupus hastasının dahil edildiği bir çalışmada subakut kutanöz lupuslu 

hastalarda kronik kutanöz lupuslu hastalara göre daha fazla kseroftalmi, artralji, artrit, 

nefropati, sistemik lupus eritamatozus görülmüştür (Vera-Recabarren ve ark 2010) 

ANA negatif olan lupuslu hastalarda fotosensitif cilt lezyonları insidans artmıştır, 

bu hastalarda romatoid faktör, anti-Ro, anti- La pozitifliği görülür. Reynoud fenomeni iyi 

prognostik faktördür (Gilliam ve Sontheimer 1981). 
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ACR kriterlerine göre tanı alan ancak tanı anında ACR kriterlerine uygun 

mukokutanöz lezyonu bulunmayan çocuk hastalarda daha fazla hematolojik, renal, 

nörolojik tutulum olduğu görülmüştür; bununla birlikte bu hastalarda daha yüksek oranda 

immunsupresif tedavi kullanımı tespit edilmiştir (Chiewchengchol ve ark 2014). 

Kutanöz lupusun tedavisinde topikal ajanlar steroidler, kalsinörin inhibitörleri 

kullanılır, cevap alınamayan hastalarda hidroksiklorokin gibi oral antimalaryal ilaçlar 

kullanılır. Bunlarla birlikte sistemik tedavi seçeneklerinden geleneksel ilaçlar 

(kortikosteroidler, metotreksat, talidomid, retinoidler, dapson ve azatioprin dahil) veya 

immunmodulatör ajanlar (efalizumab, anti-tümör nekroz faktör ajanları, intravenöz 

immünoglobulin ve rituksimab dahil) tercih edilebilir (Wailling ve Sontheimer 2009). 

2.1.4.5 Kas-iskelet tutulumu 

SLE tanılı hastalarda kas-iskelet sistemi tutulumu myalji, proksimal kas 

güçsüzlüğü, fibromiyalji, artrit, artralji, steroide bağlı miyopati, polimiyozit şeklinde 

görülebilir (İsenber ve Snaith 1981, Middleton ve ark 1994). Periartiküler yapılar 

etrafındaki inflamasyona bağlı tendinit, tenosinovit ve tendon rüptürü gelişebilir 

(Grossman 2009). Yüksek doz kortikosteroidlere bağlı eklem osteonekrozu görülebilir. 

Nadir olarak kristal artropatiler, subkutan kalsifikasyonlar, infalamtuvar miyopatiler 

görülebilir (Cronin 1988). 

Artrit %20-74 oranında görülür, simetrik, poliartiküler tiptedir (Demir ve Özen 

2020). SLE artriti tüm eklemleri etkileyebilir ancak tipik olarak el ve diz eklemlerini tutar 

(Grossman 2009). ‘Jaccoud’ artropati olarak adlandırılan tekrarlayan artrit atakları 

sonrasında oluşan erozif olmayan geri dönüşümlü el deformitelerine neden olabilir 

(Demir ve Özen 2020). 

Artralji ve hareket kısıtlılığına neden olan avaskuler nekroz genellikle kalça diz 

gibi büyük eklemlerde görülür (Grossman 2009) 

SLE’de kas iskelet tutulumu tedavisinde nonsteroid antiinflamatuvarlar, 

kortikosteroidler, anti-malaryal ilaçlar ve çeşitli immünosüpresif ilaçlar yer alır 

(Grossman 2009). 

2.1.4.6 Nöropsikiyatrik tutulum 

Nöropsikiyatrik belirtiler, pediatrik vakaların %22-95'inde ortaya çıkabilir ve 

genellikle ilk başvuru nedeni olmazlar (Ferraria ve ark 2013). 
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SLEde nöbetler, serobrovaskuler hastalıklar, nöropati sıklıkla görülür. 

Nörovaskuler lupus patogenezinde mikrovaskülopati, tromboz, inflamatuar mediatörler, 

otoantikorlar rol alır (Hanly 2014). Çocuklarda merkezi sinir sistemi tutulumu ders 

başarısında düşmeden, depresif ruh hali, konsantrasyon bozukluğu, nöbet, psikoz, stroka 

kadar giden klinik şekillerde görülebilir (Barış ve ark 2015). 

Tablo 2.31999 ACR, SLE’de görülen nöropsikiyatrik durumlar 

Santral Sinir Sistemi Periferik Sinir Sistemi 

 Aseptik menenjit  Otonomik bozukluklar 

 Serebrovasküler hastalıklar  Myastenia gravis 

 Demiyelinizan sendromlar  Mononöropati  

 Baş ağrısı(migren, benign 

intrac-kranial 
hipertansiyon) 

 Kranial nöropati 

 Hareket bozuklukları(kore)  Polinöropati 

 Miyelopati  Pleksopati 

 Nöbetler 

 Akut konfüzyonal durum 

 Anksiyete bozuklukları 

 Kognitif disfonksiyon 

 Psikoz 

 Akutinflamatuar 
demyelinizan 

poliradikülopati 

(Guillian-Barre 

sendromu) 

 Duygudurum bozuklukları  

 

Yaygın nöropsikiyatrik lupuslu hastlarda anti ribozomal-p antikorlarının hastalıkla 

ilişkili olduğu öne sürümüştür, bu hastalarda beyin omurilik sıvısında otoantikor 

bakılması tanı da yarıdmcıdır; fokal tutulum olan hastalarda daha çok vasküler tıkanıklığa 

bağlı gelişmektedir ve bu hastalarda dermal vaskülit / livedo retikülaris, antifosfolipid 

antikorları ve / veya anormal bir kraniyal MRG (manyetik rezonans görüntüleme) varlığı 

tanıda yardımcıdır (West ve ark 1995). 

SLE tanılı hastalarda görğlen anti-ds DNA antikoru merkezi sinir sisteminde 

önemli görevi olan NMDA reseptörleri ile çapraz reaksiyon vermektedir. Bu nedenle anti 

NMDA resptör antikoru nöropsikiyatrik lupus ile ilişkili bulunmuştur. Ayrıca anti 

NMDA antikor titresi ile lökosit sayısı ve hemoglobin değerleri arasında ters korelasyon 

olduğu gösterilmiştir (Gono 2013). 
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2.1.4.7 Pulmoner tutulum 

Pnömoni, plörit, pulmoner hemoraji, pulmoner hipertansiyon, pnömotoraks 

SLE’de görülen pulmoner komplikasyonlardır. Pulmoner tutulum erişkinlerde 

çocuklardan daha sık görülür (Çiftçi ve ark 2004). 

Lupusta malignite riski çok az artmıştır, bu hastalarda akciğer kanseri ve non 

hodgkin lenfoma sık görülen kanserlerdir (Pego-Reigosa ve ark 2009). 

SLE tanılı hastalarda tüberküloz riski de artmıştır, görüntülemelerde miliyer 

yayılım ve konsolidasyon alanları görülmüştür, nadiren kaviter lezyon bulunmaktadır 

(Kim ve ark 1999). 

İnterstisyel pnömonili lupus hastalarında anti-SS-A antikorunun daha yüksek 

insidansda görülmüştür bu nedenle hastalık patogenezinde rol aldığı 

düşünülmüştür(Mochizuki ve ark 1999). 

Lupusta görülen pulmoner hipertansiyon patogenezinde tromboembolik durumlar, 

pulmoner vaskülit ve hipoksi ve fibrozise neden olan intersitisyel akciğer hastalıkları yer 

almaktadır, ayrıca pulmoner hipertansiyon görülen hastalarda serum endotelin-1 seviyesi 

yüksek bulunmuştur (Pope 2008). 

2.1.4.8 Gastrointestinal Sistem Tutulumu 

Gastrointestinal sistem (GİS) semptomlar, SLE hastalarında yaygındır, ancak 

nadiren SLE'nin gastrointestinal organ tutulumundan kaynaklanır, genellikle ilaç yan 

etkiileri ve enfeksiyonlara bağlı gelişir (Brewer ve Kamen 2018, Fawzy ve ark 2016). 

Karın ağrısı, oral ülserler, diare, gastrit, asit, peritonit serozit, enterit SLE’de 

görülen gastr ointestinal sistem tutulumlarıdır (Sönmez ve ark 2017). Lupus enteritinin 3 

ana varyantı bulunur; lupus mezenterik vasküliti, psödo obstruksiyon ve protein 

kaybettiren enteropati (Brewer ve Kamen 2018). Hastalarda lupus peritonitine, 

pankreatite, nefrotik sendroma, kalp yetmezliğine veya enfeksiyonlara bağlı asit 

oluşabilir (Ebert ve Hagspiel 2011). 

Lupusa bağlı karaciğer yağlanması, steroid kullanımı, otoimmun hepatit gelişimi 

karaciğer fonksiyon testlerinde yüksekliğe neden olur (Ebert ve Hagspiel 2011). 

Otoimmun hepatit hastalığın ilk yıllarında genellikle adolesan dönemde görülür bu 

hastalrda anti-sm antikor titreleri genellikle yüksektir ancak karaciğer ve böbreğe karşı 

antimikrozomal antikorlar negatiftir (Balbi ve ark 2018) 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Mochizuki+T&cauthor_id=10464859
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SLE atakları sırasında gastrointestinal vaskülitler görülür; vaskülitler ülserasyona, 

kanamaya, darlık oluşumuna ve iskemi ve enfarkt gelişmesiyle perforasyona neden 

olabilir (Ebert ve Hagspiel 2011) 

GİS tutulumunda kortikosteroidler, sitotoksik ajanlar ve/veya immünosupresanlar 

tedavide kullanılır, genellikle iyi yanıt alınır (Ebert ve Hagspiel 2011). 

2.1.4.9 Kardiyak Tutulum 

 SLE kalbin tüm yapılarını tutuabilir; perikard, miyokard, kororner arterler, kalp 

kapakları, ileti sistemi (Miner ve Kim 2014, Moder ve ark 1999). Koroner arter 

tıkanıklığı sıklıkla erken başlangıçlı ateroskleroz, vaskülit veya SLE ile ilişkili 

antifosfolipid antikorlarına bağlı olarak gelişebilir (Doria ve ark 2005). 

SLE tanılı çocuk hasta grubunda kalp tutulumu sessiz seyredebilir bu nedenle 

rutin değerlendirmelerde EKG ve EKO kontrolü yapılmalıdır (Guevara ve ark 2001). 

Çocukluk çağında farkedilen miyokardiyal perfüzyon bozukluğu erişkin dönemde ortaya 

çıkabilecek iskemik kalp hastalıklarının daha erken tanınmasını sağlar (Gazarian ve ark 

1998). Yapılan çalışmalarda çocukluk çağında görülen kardiyak tutulum ve anti-Ro / SS-

A ve anti-La / SS-B antikorlarının varlığı ilişkili bulunmuştur (Oshiro ve ark 1997) 

221 çocuk ve adolesanın dahil edildiği kohort çalışmasında renal hasar belirteçleri 

(hipertansiyon, proteinüri, kreatinin klirensi) HDL, LDL ve homosistein düzeyi ile ilşkili 

bulunmuş ve bu bağlamda kardiyovaskuler riskte böbrek sağlığının önemi urgulanmıştır 

(Ardoin ve ark 2010). 

2.1.4.9.1 Kapak tutulumu 

Lupuslu hastalarda görülen steril artipik verrüköz endokardit Libman-Sacks 

endokarditi olarak adlandırılır, en sık mitral kapak olmak üzere tüm kalp kapaklarında 

görülebilir(Miner ve Kim 2014). Libman-Sacks endokarditi tromobemboliye, ciddi kapak 

yetmezliklarine, yüksek riskli kapak cerrahisine, ölüme neden olabilir. Transtorasik 

ekokardiyografiye göre transözefagial ekokardiyografide tanıda daha başarılıdır (Roldan 

ve ark 2008). Libman-Sacks endokarditi ile hastalık süresi, aktivitesi, antikardiyolipin 

antikorları ve antifosfolipid antikor sendromu ile ilşkilendirilmiştir (Moyssakis ve ark 

2007) 

SLE tanılı hastalarda mitral valv prolapsusu sağlıklı bireylere göre daha sık 

görülmektedir. Bu hastalarda tiroid otoantikorlarının, antikardiyolipin antikorlarının 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Guevara+JP&cauthor_id=11327262
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pozitif olması mitral valv prolapsusunun patogenezinde otoimmunitenin olduğunu 

desteklemektedir(Evangelopoulos ve ark 2003) 

SLE’de görülen diğer kapak hasatalıkalrı valvulit, aort yetmezliği, mitral 

yetmezliktir (Miner ve Kim 2014). 

2.1.4.9.2 Miyokard tutulumu 

Miyokardit SLE’de nadir görülen ancak subklinik seyredebildiği gibi ölümcül de 

olabilen kalp hastalığıdır. Semptomatik hastalarda %5-10 oranında saptanırken, otopsi 

çalışmaları subklinik hastaların %50 oranında olduğunu göstermiştir (Al-Nokhatha ve ark 

2019). Miyokarditli hastalar nefes darlığı, ateş, göğüs ağrısı ve/veya çarpıntı şikayetiyle 

başvurabilirler, spesifik bir labratuvar bulgusu olmamakla birlikte serum troponnin 

değerleri yükselmiş olabilir (Thomas ve ark 2017). Patogenezinde otoimmunite, medikal 

tedaviler ve ek hastalıklar yer almaktadır. SLE miyokarditi aritmilere, ileti 

bozukluklarına, kalp bloğuna, dilate kardiyomyopatiye, kalp yetmezlğine neden 

olabilir.Endomiyokardiyal biyopsi, altta yatan inflamatuvar histopatolojiyi tanımlamak 

için kullanılabilir (Wijetunga ve Rockson 2002). Subklinik seyreden, biyopsi 

yapılamayan durumlarda miyokardit tanısında kardiyak MR görüntüleme 

kullanılmaktadır (Mavrogeni ve ark 2013).Tedavide, standart kardiyak ilaçlara ek olarak 

yüksek doz kortikosteroidler , mikofenalat mofetil kullanılır (Wijetunga ve Rockson 

2002, Al-Nokhatha ve ark 2019). 

Yapılan çalışmalar SLE tedavisinde yaygın kullanılan hidroksiklorokine bağlı 

restriktif ve hipertrofik kardiyomiyopati geliştini göstermektedir (Sabato ve ark 2017, 

Chang ve ark 2019). 

2.1.4.9.3 Perikard tutulumu 

SLE’de en sık görülen kardiyak tutulum perikardittir (Doria ve ark 2005). 

Hastalar tipik olarak taşikardi, substernal veya prekordiyal göğüs ağrısı, nefes darlığı ve 

pozisyonel ağrı ile başvurur. Ekokardiyografide perikardiyal efüzyon ve kalınlaşmış 

perikard, EKG’de PR depresyonu ve yaygın ST elevasyonu tüm perikarditlerde olduğu 

gibi görülebilir (Miner ve Kim 2014). 

SLE’ye bağlı perikardiyal efüzyon sonucu kalp tamponadı nadir olarak görülür; 

yapılan çalışmalarda plörit, perikardiyal sıvı miktarı, antinükleozom antikor varlığı, kadın 

cinsiyet ve düşük C4 seviyesi kalp tamponadı ile işkili bulunmuştur (Rosenbaum ve ark 

2009,Goswami ve ark 2018). 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wijetunga+M&cauthor_id=12401537
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Rockson+S&cauthor_id=12401537
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wijetunga+M&cauthor_id=12401537
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Rockson+S&cauthor_id=12401537
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Tedavide genellikle yüksek doz steroid kullanılr, gerekli durumlarda cerrahi 

müdahele yapılmaktadır. Son döenmde biyolojik ajanlardan ritüksimab, belimumab 

perikardit tedavisinde kullanılmaktadır (Rosenbaum ve ark 2009, Miner ve Kim 2014). 

2.1.4.9.4 Neonatal lupus 

Neonatal lupus kutanöz lezyonlar, kalp bloğu, kardiyomyopati, hepatobiliyer 

hastalıklar sitopeni ile karakterize olan SLE’li annelerin bebeklerinde görülen otoimmun 

hastalıktır (Lee 2005). 

Maternal anti-Ro (SS-A) antikorunun plasentayı geçip neonatal lupusa neden 

olduğu bilinmektedir (Scott ve ark 1983). Hastalık maternal antikorlara bağlı geliştiği için 

çoğunlukla geçicidir ancak kardiyak tutulum olan bebeklerde ölümcül olabilir. Neonatal 

lupus geçiren bebeklerin ileri yaşamlarında artmış otoimmun hastalık riski 

bulunmaktadır(Lee 2005). 

2.1.4.9.5 Koroner arter hastalığı 

Koroner arter hastalığı(KAH)SLE tanılı hastalarda mortalite ve morbiditenin 

önemli bir nedenidir (Bruce 2005). Yaş, erkek cinsiyet, hiperlipidemi, sigara, 

hipertansiyon ve CRP gibi klasik kardiovasküler risk faktörleri, SLE hastalarında da riski 

arttırır (Schoenfeld ve ark 2013). Bunlara ek olarak SLE nedenli görülen plazma 

homosistein yüksekliği, erken menapoz, böbrek yetmezliği, insülin direnci, metabolik 

sendrom, lipoproetinlere ve antifosfolipidlere karşı oluşan otoantikorlar, anti-ds DNA, 

20mg/kg/gün üzerinde steroid kullanımı bu hastalarda koroner arter hastalığı riskini daha 

da arttırmaktadır (Bruce 2005, Magder ve petri 2012).Kortikosteroidlerle tedavi, 

hiperlipidemi, hipertansiyon, kilo alımı ve steroide bağlı diabetes mellitus gelişimine 

katkıda bulunarak KAH geliştime riskini artırır. Bu nedenle lupuslu hastalarda klasik risk 

faktörleri olmasa bile göğüs ağrısı ile başvurduğunda mutlaka miyokard infarktüsü 

açısından incelenmelidir. (Miner ve Kim 2014). 

Lupuslu hastalarda koroner arter hastalığı erken dönemde başlayıp, asemptomatik 

ilerleyebilir. Bu nedenle koroner arter hastalığının erken tespit edebilmek için koroner 

arter intima-media kalınlığı ölçümü, koroner arterlerde plak varlığını inceleyen çalışmalar 

yapılmıştır (Quevedo-Abeledo ve ark 2020, Salmon ve Roman 2008)  

2.1.4.9.6 Antifosfolipid Antikor Sendromu 

Antifosfolipid sendromu (APS), lupus antikoagülanı, antikardiyolipin antikorları 

ve anti-β2-glikoprotein 1 antikorları gibi antifosfolipid antikorlarının varlığı ile 
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karakterize otoimmün hastalıktır (Schreiber ve ark 2018). Primer gelişebileceği gibi 

SLE’ye sekonder olarak da gelişebilir (Vianna ve ark 1994). 

Antifosfolipid antikor sendromu tanılı erişkin yaş grubundan 1000 hastanın dahil 

edildiği bir kohort çalışmasında klinik bulgular; derin ven trombozu, trombositopeni, 

livedo retikularis, stroke, yüzeyel tromboflebit, pulmoner embolizm, gebelik kayıpları, 

geçici iskemik atak, hemolitik anemi, cilt ülserleri, epilepsi, miyokard infarktüsü, 

amorozis fugaks, dijital gangrenler olarak değerlendirilmiştir. Bu çalışmada primer ve 

SLE’ye sekonder antifosfolipid antikor sendromu karşıalştırıldığında SLE’ye sekonder 

gelişen durumlarda lökopeni, trombositopeni, livedo retikülaris, artrit ataklarının daha sık 

olduğu görülmüştür (Cervera ve ark 2002). SLE’de görülen antifosfolipid antikor 

sendromunda Libman-Sacks endokarditi dahil kapak hastalığı riski artmaktadır (Zuily ve 

ark 2011, Farzaneh-Far ve ark 2006). 

Çocuk yaş grubundan 29 SLE hastasının dahil edildiği bir çalışmada hastaların 

%65 inde antifosfolipid antikor pozitifliği görülmüştür, bu hastalarda özellikle 

antikardiyolipinlerin tromboz riskini arttırdığı gösterilmiştir (Seaman ve ark 1995). 

2.1.5 Labratuvar Bulguları 

Sistemik lupus eritematozusda proteinler, nükleik asitler, nükleoproteinler, 

fosfolipidler, glikoproteinler ve glikolipidler gibi çeşitli hücre içi ve hücre dışı bileşenlere 

yönelik otoantikorlar, antinükleer antikorlar hastalık için belirleyicidir, tanı ve 

sınıflandırma kriteri olarak kullanlırlar (Choi veFritzler 2019). 

Tablo 2.4SLE’de ototantikorlar, sıklığı ve hastalık ilişkisi (Özen 2018) 

Otoantikor Sıklığı Hastalık ilişkisi 

ANA %90-100 Sensitivite yüksek 
Spesifite düşük 

Anti-ds DNA %76-84 Spesifik 

Hastalık aktivitesi 

Renal tutulum 

Anti-Sm(Smith) %34-42 Spesifik 

Renal tutulum 

Anti-SSA(Anti-Ro) %24-33 Konj kalp bloğu 

Neonatal lupus 

Subakut kutanöz 

lupus 

Anti-SSB(Anti-La) %15 Konjenital kalp 

bloğu 

Neonatal lupus 

Subakut kutanöz 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Choi+MY&cauthor_id=31399014
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Fritzler+MJ&cauthor_id=31399014
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lupus 

Lupus antikoagulanı %5-13 Trombotik 

komplikasyonlar 

Anti-kardiyolipin %24-45 Trombotik 

komplikasyonlar 

Anti- β 2 

glikoprotein 1 

%12 Trombotik 

komplikasyonlar 

Anti-ribozomal P %22-42 Nöropsikiyatrik 

tutulum 

Anti-C1q %20-60 Renal tutulum 

 

ANA SLE’de tarama testi olarak kullanılabilir ancak yanlış pozitiflik oranı 

yüksektir. Genellikle 1/160 üzeri titrelerin anlamlı olması daha muhtemel olmakla birlikte 

klinik önemi ANA titresinden bağımsızıdr(Egner 2000). SLE, antinükleer antikor (ANA) 

üretimi ile karakterize otoimmün hastalıktır. ANA'lar DNA, RNA ve protein ve nükleik 

asit komplekslerine bağlanır; tanı ve hastalık aktivitesi için önemli bir göstergedir. Ancak 

lupus tanısı ile takip edilen hastalarda yapılan çalışmalarda ANA negatifliği gelişmesi sık 

görülmektedir. Bu durumun post-immunite olarak adlandırılan hastalığın doğal seyrinde 

geliştiği ya da kullanılan immunsupresif tedavilere bağlı olduğu 

düşünülmektedir(Pisetsky 2020). Bununla birlikte kliniği SLE’ye uygun olmasına rağmen 

ANA testi negatif sonuçlanan hastalar ANA-negatif lupus olarak tanımlanmaktadır 

(Koller ve ark 1976). ANA negatfiliğinin test tekniğinde substrat olarak insan yerine 

kemirgen dokularının kullanılmasından kaynaklandığı gösterilmiştir (Maddison ve ark 

1981). Bu hastalarda anti-Ro antikorları genellikle pozitif saptanmakla birlikte, nefrit ve 

nörospsikiyatrik tutulum nadir fotosensitif cilt lezyonları sık görülmektedir. Bu grup tüm 

SLE hastalarının yaklaşık % 5’ini oluşturmaktadır (Maddison ve ark 1981, Cross ve ark 

2004). 

Hipokomplementemi, hastalık aktivitesi, immün kompleks aracılı belirtiler 

(glomerülonefrit, kriyoglobulinemi) ve antifosfolipid sendrom ile ilişkili bulgular (livingo 

retikülaris, hemolitik anemi ve antifosfolipid antikorlar) ile ilişkilidir (Ramos-Casals ve 

ark 2004). 

SLE atağında artan inflamasyonla birlikte eritrosit sedimentasyon hızında (ESH) 

artış görülür, bu nedenle hasta takiplerinde ESH kullanılır ve yüksekliği atak lehine 

yorumlanabilir.SLE'de ESH için spesifik bir sınırın tanımlanması hastaların takibi için 
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önemlidir ve 25-30 mm/saate kadar seviyeler normal aralığın üst sınırı olarak 

önerilmiştir. C reaktif protein (CRP) de atak sırasında yükselebilir ancak bu ESH kadar 

belirgin değildir, yüksekliği her zaman hastalık aktivitesi ile ilişkili değildir, enfeksiyon 

durumlarında da artar.10 mg/l'den büyük CRP değerleri şiddetli alevlenmeler için 

gösterge olabilirken, 50-60 mg/l'nin üzerindeki yüksek CRP seviyeleri enfeksiyonla 

ilişkili olabilir (Dima ve ark 2016). ESH, CRP yüksekliği ile enfeksiyon ve atak ayrımı 

üzerine yapılan bir çalışmada, tek başına değerlendirmek yerine ESH/CRP oranının 

değerlendirlmesi ve bu değerdeki artışın atak lehine yorumlanması gerektiği sonucuna 

varılmıştır (Littlejohn ve ark 2018). 

2.1.6 Tanı 

SLE’de tanı geniş klinik yelpaze ve serolojik bulguların birlikte 

değerlendirlmesiyle konur ve hastalar genellikle zor tanı almaktadırlar. Bu nedenle zaman 

içinde tanımlama kriterleri geliştirilmiştir.SLE sınıflama kriterleri 1971’ de ACR 

tarafından belirlenmiş olup 1982 de, 1997 de ve 2019’da revize edilmiştir. En güncel tanı 

kriterleri 2012 yılında yayınlanan Uluslararası Sistemik Lupus Klinikleri İş Birliği 

(SLİCC) tanı kriterleri ve 2019 yılında güncellenen Amerikan Romatoloji Derneği (ACR) 

tanı kriterleridir. 

2019 ACR kriterlerinin 2012 SLICC kriterlerine göre spesifitesi daha yüksek, 

sensitivitesi daha düşüktür.Yeni ACR sınıflandırmasında, giriş kriteri olarak pozitif ANA 

kullanır, hastalık bulguları 2-10 arasında puanlandırılır ve toplamda 10 puan ve üzeri SLE 

tanısı alır (Aringer 2019) 

Şekil 2.1/ Tablo 2.5:ACR, SLE tanı kriterleri (Aringer ve ark 2019)  

BAŞLANGIÇ KRİTERLERİ 

ANA titresi >1/80 veya biyopside en az 2 hücre veya eşdeğer testler 

pozitif olmalı 

  

Bu kriteri sağlıyorsa ek kriterleri araştır 

Bu kriteri sağlamıyorsa SLE olarak sınıflandırma 

 

 Eğer SLE’den daha uygun bir tanı sözkonusu ise kriterlemeye 
geçilmemelidir. 

 Bu kriterlerin en az 1 kez ortaya çıkması yeterlidir 

 SLE olarak sınıflayabilmek için en az 1 klinik kriter ve 10 ve üzeri puan 

şartı sağlanmalıdır.  

 Bu kriterlerin eş zamanlı ortaya çıkması gerekli değildir. 
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 Aynı başlık altındaki kriterlerden en yüksek puana sahip olan 
skorlamaya dahil edilmelidir. 

 

Klinik Alan ve 

Kriterler 

Puan İmmünolojik 

Alan ve 

Kriterler 

Puan 

Konstitusyonel  Antifosfolipid 

antikorlar 

 

Ateş 2 Antikardiyolipi

n veya antibeta 

2 glikoprotein-
1 veya 

Lupus 

antikoagulanı 

     

2 

Hematolojik  Kompleman 

düşüklüğü 

 

Lökopeni 3 C3 veya C4 

düşüklüğü 

     

3 

Trombositopeni 4 C3 ve C4 

düşüklüğü 

     

4 

Otoimmun 

hemolitik anemi 

4 SLE spesifik 

antikorlar  

 

Nöropsikiyatrik  Anti-ds DNA 

veyaAnti-

Smith antikor 

6 

Deliryum 2   

Psikoz 3   

Stroke 5   

Mukokutanöz    

Skar bırakmayan 

alopesi 

2   

Oral aft 2   

Subakut kutanöz 

lupus veya 

diskoid rash 

4   

Akut kutanöz rash 6   

Serozal    

Plevral/perikardiy

al effüzyon 

5   

Akut perikardit 6   

Kas iskelet 

sistemi 

   

Eklem tutulumu 6   

Renal    

Proteinüri 
>0,5gr/24saat 

4   

Renal 

biyopsideklas 2 

veya 5 lupus 

8   
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Başlangıç kriterini sağlayan hastalar 10 ve üzeri puana sahipse SLE tanısı 

alır 

 

Tablo 2.6 SLICC, SLE tanı kriterleri (Petri Ve Ark 2012) 

KLİNİK KRİTERLER 

 

İMMÜNOLOJİK KRİTERLER 

1.Akut kutanöz lupus 

 

1. ANA pozitifliği 

 

2.Kronik kutanöz lupus 2. Anti-dsDNA pozitifliği  

 

3.Oral veya nazal ülser 3. Anti-Sm pozitifliği 

 

4.Sinovit / artrit  

(şişlik veya hassasiyet) 
4. Anti-fosfolipid antikor 

pozitifliği 

a. Lupus antikoagülanı (+) 

b. Yalancı pozitif sifiliz testi 
c. Antikardiyolipin (+)  

(Orta yüksek düzey IgA, IgM, IgG) 

d. Antiß2 glikoprotein-1  

(IgA, IgM, IgG) 

 

5.Serözit (plörit, perikardit) 5. Düşük kompleman düzeyi  

(C3, C4, CH50) 

 

6.Böbrek tutulumu  
(proteinüri,24 saat veya pr/cr 

oranı, hematüri) 

 

6. Direkt Coombs testi pozitifliği 
(hemolitik anemi olmaksızın) 

7.Nörolojik tutulum (nöbet, 
psikoz, mononöritis multipleks, 

miyelit,periferik/kranial 

nöropati, akut konfüzyon) 

 

 

8.Hemolitik anemi 

 

 

9.Lökopeni / lenfopeni 

 

 

10. Trombositopeni 

 

 

11. Alopesi 

 

 

Tanı için en az biri klinik, biri immünolojik olmaz üzere 4 ve üzeri kriter 

nefriti 

Renal biyopside 

klas 3 veya 4lupus 

nefriti 

10   
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olmalı vaya biyopsi ile kanıtlanmış lupus nefriti ve ANA veya anti-ds DNA 

pozitifliği olmalıdır. 

 

2.1.7 Tedavi 

SLE tedavisi hastalık aktivitesini sınırlayarak organ hasarı ve gelişebilecek 

komplikasyonları önleyebilecek, ilaç toksisitesini sınırlandıracak kombinasyonlarda ve 

dozlarda uygulanmalıdır.  Hem hastalık hem de verilen medikal tedaviler nörobilişsel 

gelişmeyi etkileyebileceğinden organ tutulumu, yaş, tedavi uyumu göz önüne alınarak 

kişiselleştirilmiş tedaviler planlanmalıdır. Sle hastaları düzenli aralıklarla izlenmeli ve 

tedavileri düzenlenmelidir (Demir ve Özen 2020, Vollenhoven ve ark 2014) 

Klinik olarak asmeptomatik olan hastalarda tedavi dozları yalnızca serolojik 

aktivite göz önüne alınarak yükseltilmemelidir (Vollenhoven ve ark 2014). 

Deri bulguları olan hastaların güneşten korunması önemlidir. Sigarayı bırakma, 

kilo kontrolü, egzersiz gibi yaşam tarzı değişiklikleri için hastalar teşvik edilmelidir 

(Bertsias ve ark 2008). 

Hidroksiklorokin; SLE tedavisinde önemli yeri vardır, sağkalımı arttırıdığı 

gösterilen tek ilaçtır. Bir immunsupresan olmadığından enfeksiyöz komplikasyonları 

arttırmaz (Demir ve Özen 2020). SLE alevlenmelerini, organ hasarını, antifosfolipid 

antikorlara bağlı gelişen trombotik komplikasyon riskini azaltır, daha düşük dozda steroid 

tedavisi kullanılmasını sağlar. Bunlarla birlikte yan etkisinin az, maliyetinin düşük olması 

sık tercih edilme nedenlerindendir. İlacın nadir ancak önemli yan etkisi retinopatidir, bu 

nedenle hidroksiklorokin kullanan hastalarda yıllık göz muaynesi mutlaka 

yapılmalıdır(Ponticelli ve Moroni 2017). 

Glukokortikoidler; SLE tedavisinde önemli yeri olan bir diğer ilaç grubudur. 

Antiinflamatuvar ve immunsupresan özelliği bulunmaktadır(Ruiz-Irastorza ve ark 2012). 

Kronik yüksek doz glukokortikoidlerin hipertansiyon, insülin direnci, bozulmuş yara 

iyileşmesi, immünosupresyon, miyopati ve osteoporoz gibi birçok yan etkisi 

bulunmaktadır (Silver ve Ochoa 2018). Günlük 7,5 mg’dan düşük prednizon kullanımının 

yan etkileri en aza indirdiği görülmektedir. Hidroksiklorokin ile kombinasyon tedavisi ve 

immünosupresif ilaçların uygun kullanımı, prednizon dozunun düşük tutulmasını sağlar 

(Ruiz-Irastorza ve ark 2012). Lupus idame tedavisi, hastalığı kontrol altına almak için 

gereken en düşük glukokortikoid dozajını hedeflemelidir ve mümkünse, 

glukokortikoidler kesilmelidir (Vollenhoven ve ark 2014). 
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Non steroid antiinflamatuvar ilaçlar; hafif serozit, kas iskelet bulguları ve 

konstitusyonel semptomları olan hastalarda tercih edilirler (Sarı 2005). 

EULAR önerilerine göre majör organ tutulumu olmayan hastalarda antimalaryal 

ilaçlar (hidroksiklorokin, klorokin) ve/veya glukokortikoidler faydalıdır ve 

kullanılmalıdır. Bu tedavilere yanıtsız veya günlük glukokortikoid dozu kronik kullanım 

sınırlarında tutulmak istenen hastalarda azatioprin, mikofenolat mofetil ve metotreksat 

gibi immünosupresif ajanlar da tedaviye eklenmelidir (Bertsias ve ark 2008). 

Geleneksel tedavilerin terapötik etkinliğini artırmak, hastalık alevlenmesini ve ilaç 

toksisitelerini azaltmak için yeni biyolojik ajanlar geliştirilmektedir. SLE patogenezinde 

B lenfosit disfonksiyonunun olması bu yönde çalışılmasına neden olmuş ve CD 20 

monoklonal antikoru olan ritüksimab SLE tanılı hastalarda kullanılmıştır (Mok 2015). 

Ritüksimab renal, nöropsikiyatrik ve hematolojik tutulumu olan geleneksel tedavilere 

dirençli hastalarda etkili olduğu gösterilmiştir. Steroid dozunun azaltılmasını, kompleman 

seviyerinin artması, anti-ds DNA titrelerinin azalmasını sağlamıştır (Mahmoud ve ark 

2017). 

Bir diğer biyolojik ajan olan Belimumab, çözünür B lenfosit stimülatörünü 

hedefleyip otoreaktif B hücrelerinin stimulasyonuna engel olan bir monoklonal IgG1 

antikorudur (Gatto ve ark 2017). Belimumab, aktif, otoantikor pozitif SLE tedavisi için 

FDA tarafından onaylanmıştır (Teng ve ark 2019) 

Vitamin D’nin immünomodülatör, antiinflamatuar, antioksidan ve anti-fibrotik 

etkilerinin olduğu bu nedenle eksikliğinin SLE gibi otoimmun hastalıklarda rolü olduğu 

gösterilmiştir. Bu nedenle hastalara kan düzeyine göre D vitamini takviyesi verilmelidir 

(Murdaca ve ark 2019). 

2.1.8 Prognoz 

Çocukluk çağında hastalık aktivitesi farklı seyredebilir, erken dönemde verilen 

agresif tedaviler progresyonu yavaşlatmaktadır(Otten ve ark 2010). 

Lehman ve arkadaşları 1989’da yaptığı çalışmada yaşamlarının 1.dekadında SLE 

tanısı alan 23 çocuk hastayı ve 2.dekadında SLE tanısı alan 83 çocuk hastayı 

incelediklerinde cinsiyet dağılımı, etnik köken, aile öyküsü, başlangıç şekli, morbidite 

veya mortalite oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulmamışlar; yapılan 

çalışmalarda çocukluk çağında başlayan SLE nin prognozunun daha kötü, ölüm 

yaşlarının daha genç olması sonucunu hastalık süresine bağlamışlardır (Lehman, 1989). 
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Hersh ve arkadaşları ise 2009 yılında yaptıkları çalışmada erişkin başlangıçlı SLE 

ve çocukluk çağı başlangıçlı SLE’yi kıyasladıklarında çockluk çağındaki hastalarda daha 

sık renal tutulum olmakla birlikte hastalık aktivitesinin daha düşük olmasına rağmen 

steroid ve immunsupresif tedavileri daha sık kullandıkları sonucuna ulaşmışlardır (Hersh 

ve ark 2009). 

2.2 Ekokardiyografi 

Ekokardiyografi (EKO) birçok kalp hastalığı tanısında kullanılan non invazif tanı 

aracıdır. İyi bir ekokardiyografik incelemede m-mod ve iki boyutlu görüntülemenin 

kombinasyonu kullanılmalıdır (Bernstein 2015). 

M-mode EKO kalp yapılarının tek boyutlu kesitlerini gösterir. Kalp kapaklarının 

anatomisini, hareketlerini, septum ve duvarların hareketlerini, boyutlarının, kardiyak 

fonksiyonların değerlendirilmesinde kullanılır. Çocuklarda kardiyak fonkisyon indeksi 

olarak en sık kısalma fraksiyonu (FS) yüzdesi kullanılır. Sol ventrikülin diyastol sonu 

(LVED) ve sistol sonu çapları (LVES) farkının sol ventrikül diyastol sonu çapına 

bölünmesiyle hesaplanır (LVED-LVES/LVED). Normal değeri %28-40’dır (Bernstein 

2015). 

İki boyutlu EKO kalp yapılarının canlı görüntülerini sunar, EKO’nun temelini 

oluşturur. Mitral, triküspit, aort, pulmoner, protstetik kapakların anatomik 

değerlendirmesinde, kapak üzerindeki vejetasyonların tespitinde, konjenital kalp 

hastalıklarının, kardiyomiyopatilerin tanısında, perikardiyal efüzyonların tespiti, 

miktarının ölçülmesinde, enjeksiyon fraksiyonu hesaplanmasında, intrakardiyak trombüs 

ve kitlelerin tanısında kullanılır (Buğra 2005). 

Doppler ekokardiyografi dolaşımda ve kalp içerisindeki eritrositlerin hareketine 

bağlı olarak kan akım hızı ve yönünü gösterir. Her Doppler formatı diğerlerini 

tamamlayıcı niteliktedir: renk kodlu Doppler, akış bozuklukları için geniş alanları 

taramak için kullanılır; konvansiyonel (pulsed wave) Doppler anormal akış bölgelerini 

saptayabilir; sürekli dalga(continuous) Doppler, kardiyak lezyonlar boyunca kan akışının 

maksimum hızlarını ölçer. Ayrıca doppler teknikleri patolojik üfürümlerin altında yatan 

patolojiyi göstermede yardımcıdır (Bonagura ve Blissitt 1995) 

2.3 Elektrokardiyografi 

Elektrokardiyografi (EKG) ekstremitelerde ve göğüs duvarında bulunan 

elektrotlar aracılığıyla kalbin farklı bölümlerinde oluşan elektriksel aktiviteyi gösterir. 
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EKG kalbin hızı, ritmi, aksı, kalp kasının hipertrofisi, iskemisi, infarktı, kalp 

boşluklarının dilatasyonu, ilaç veya elektrolit bozukluğuna bağlı kalp disfonksiyonu 

hakkında bize bilgi verir (Stroobandt ve ark 2016). 

Sinoatriyal nod, atriyoventriküler nod, his demeti, demet dalları ve purkinje lifleri 

kardiyak iletim sisteminin temel bileşenlerini oluşturur (Kennedy ve ark 2016). 

 

 

Şekil 2.2 Kalbin ileti sistemi (Meek ve Moris 2002) 

 

Sinoatriyal nod doğal bir kalp pili gibi davranır ve atriyal depolarizasyonu 

başlatır, EKG’de P dalgası oluşur. Sinoatriyal nodda oluşan impuls atriyoventriküler nod 

tarafından ventriküllere yayılır ve His-Purkinje sisteminin özel iletken dokusu aracılığıyla 

ventriküller boyunca yayılır. Böylece, atriyoventriküler noddaki gecikmeden sonra, 

atriyal kasılmayı ventriküllerin hızlı ve koordineli kasılması izler, EKG’de QRS 

kompleksi oluşur. Sinoatriyal nodda başlayan bu uyarı ventriküllerin repolarize olması ile 

sonlanır ve EKG’de T dalgası oluşur. Miyokardiyal hücrelerin depolarizasyonu kasılmayı 

(sistol), repolarizasyonu gevşemeyi (diyastol) sağlar (Meek ve Moris 2002) 
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Şekil 2.3 EKG dalgalarının şematik gösterimi 

2.3.1 P dispersiyonu 

P dispersiyonu (Pd), standart bir EKG’de ölçülen en uzun ve en kısa P dalga 

süresi arasındaki fark olarak tanımlanmaktadır (Perzanowski ve ark 2005). P dispersiyonu 

atriyal depolarizasyonun heterojenitesini gösterir ve atriyal fibrilasyon riskini yansıtan bir 

parametredir (Yolbaş ve ark 2012). 

2.3.2 QT ve QT dispersiyonu 

QT aralığı QRS kompleksinini başlangıcında başlayıp T dalgasının sonunda 

sonlanan aralıktır. Miyokardiyal depolarizasyon ve repolarizasyon süresini gösterir. QT 

dispersiyonu (QTd), maximum ve minimum QT süreleri arasındaki fark ölçülerek 

hesaplanmaktadır (Lederman ve ark 2019). QTd, ventriküler repolarizasyonun bölgesel 

heterojenliğini yansıtan bir parametredir. Artmış QTd, ventriküllerin farklı bölgelerindeki 

homojen olmayan iletim hızları veya repolarizasyonun yeniden giriş mekanizması 

yoluyla ciddi ventriküler aritmilere ve dolayısıyla ani kardiyak ölüme neden olabilir 

(Yolbaş ve ark 2012). 

QTd’nin belirgin kalp tutulumu olmayan SLE hastalarında artmış olduğu 

gösterilmiş, uzamış QTd’nin SLE hastalarında kardiyak tutulumun erken tespiti için 

yararlı, invazif olmayan bir yöntem olduğu sonucuna varılmıştır (Yavuz ve ark 2007). 
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2.3.3 QTC ve QTC dispersiyonu 

QT aralığının kalp hızından etkilenmesi nedeniyle düzeltilmiş QT (corrected QT, 

QTC) tanımlanmıştır; ölçülen QT süresinin R-R aralığının kareköküne bölünmesiyle 

hesaplanmaktadır (Smulyan 2018). 

QTC dispersiyonu (QTCd) ölçülen en uzun ve en kısa QTC süreleri arasındaki 

fark alınarak hesaplanır. Artmış QTCd süresinin rekürren miyokard infarktüsü ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (Rodríguez-Jiménez ve ark 2019). 

SLE’li hastalarda artmış kardiyovasküler riskle birlikte QT ve QTc 

dispersiyonunun arttığı gösterilmiştir (Avcı ve ark 2014). 

2.3.4 Fragmente QRS 

Standard 12 derivasyonlu ekgde görülen Q dalgaları miyokardiyal infarktın (MI) 

en önemli belirtecidir ancak regrese olabilir veya non-Q MI’larda görülmeyebilir. Das ve 

arkadaşları bu nedenle miyokardiyal infarkt için bu durumlardan etkilenmeyen bir EKG 

bulgusu olan fragmente QRS (f QRS) üzerinde çalışmışlardır. Fragmante QRS 12 

derivasyonlu bir EKGde QRS süresi 120ms olmak üzere Q dalgası olsun olmasın tipik bir 

dal bloğu olmaksızın gelişen RSR’ paterni; r dalgasından sonra r’ dalgası, s dalgasında 

çentiklenme, bir koroner arterin beslediği alana uyan iki ardışık derivasyonda birden fazla 

r’ dalgası bulunması olarak tanımlanır. Myokardiyal skar nedeniyle değişen ventriküler 

depolarizasyonun belirtecidir (Das ve ark 2006).Bu tanım daha sonra dal bloğu, 

ventriküler ektopi ve 2'den fazla çentik mevcut olan pace ritmi gibi geniş QRS 

kompleksleri içeren koşulları içerecek şekilde genişletilmiştir (Supreeth ve Francis 2020). 

Patofizyolojisinde birçok mekanizma yer alır; iskemik kalp hastalığının neden 

olduğu miyokardiyal skarlar, diğer hastalıklara bağlı miyokardiyal fibroz, birincil 

kardiyak patolojileri ve ayrıca kalp tutulumu olan sistemik hastalıklar. İyon kanalı 

disfonksiyonları gibi hücresel düzeydeki patolojiler de parçalanmış QRS ile ilişkilidir. 

Fragmante QRS'in koroner arter hastalığı, kardiyomiyopati, Brugada sendromu ve 

edinilmiş uzun QT sendromu olan yüksek riskli hastaların belirlenmesinde prognostik 

özelliklere sahip olduğu bilinmektedir; ancak fQRS, sağlıklı bireylerin EKG'lerinde de 

tespit edilebilir (Steger ve ark 2015).  

Miyokardiyal perfüzyon bozukluğuna bağlı gelişen kardiyak SPECT ile tespit 

edilen miyokardiyal skarın 12 derivasyonlu EKG’de f-QRS ile değerlendirilerek yapılan 

çift kör çalışmada SPECT ve EKG bulguları arasında %99,5 konkordans görülmüştür 

(Das ve ark 2006) 
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Şekil 2.4 Fragmente QRS (Das ve ark 2006) 

 

Şekil 2.5Fragmante QRS(çeşitli RSR paternleri içeren QRS kompleksleri alt satırda 

büyütülmüş) (Das ve ark 2006) 

 

Fragmante QRS V1-V5 arasında iki derivasyonda olması sol inen arterin suladığı 

alanda veya anterior bölgede gelişen infarktı; D1, AVL, V6 dan ardışık 2 tanesinde 

bulunması lateral segmentlerde veya sol sirkumfleks arterin suladığı alanda gelişen 

infarktı; D2, D3, AVF den ardışık 2 tanesinde bulunması inferior segmentler veya sağ 

koroner arterin suladığı alanda gelişen infarktı gösterir (Das ve ark 2008). 
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Şekil 2.6a. 4 gün önce miyokard enfarktüsü sonrası II, III, aVF'de fQRS b. 3 ay önce 

post-anterior enfarktüslü V2–4'te fQRS (Steger ve ark 2015) 
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Şekil 2.7 İnferior derivasyonlarda f-QRS (Supreeth ve Francis 2020) 

 

 

Şekil 2.8 SLE tanılı hastada f-QRS (Hosonuma ve ark 2020) 
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Das ve arkadaşları fQRS fonksiyon ve perfüzyon bozukluklarnı belirlemede Q 

dalgasından daha üstün olduğunu göstermiştir (Das ve ark 2006). 

Hosonuma ve arkadaşları SLE tanılı hastaların EKG sidnde f-QRS görülmesinin 

yüksek hastalık aktivitesi ile ilşkili olduğunu, f-QRS’in SLE'li hastalarda subklinik 

miyokardiyal tutulumu tespit ettiğini, kardiyak tutulum için prediktif değere sahip 

olduğunu göstermişlerdir (Hosonuma ve ark 2020). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hosonuma+M&cauthor_id=31895922
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Gruplarının seçimi 

Çalışmamız Nisan 2019-Nisan 2021 tarihleri arasında Necmettin Erbakan 

Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Ana Bilim Dalı Çocuk 

Kardiyoloji/Çocuk Nefroloji Bilim Dallarında gerçekleştirildi. Çalışmaya hasta grubu 

olarak hastanemiz Çocuk Nefroloji Bilim Dalında, Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) 

tanısı ile takip edilen  27 hasta dahil edildi. Kontrol grubu olarak üfürüm veya non-

spesifik göğüs ağrısı gibi nedenlerle çocuk kardiyoloji polikliniğine başvuran, kardiyak 

incelemeleri normal saptanan sağlıklı 26 çocuk olgu değerlendirmeye alındı. Hasta grubu 

ile kontrol grubunun bireyleri yaş ve cinsiyet yönünden benzer özellikteydi. Hasta grubun 

çalışmaya dahil olma kriterleri; 18 yaş altında olmak ve SLE tanılı olmak olarak 

belirlendi. Hasta grubu belirlenirken SLE tanılı hastalar dosya taramaları yapılarak 

değerlendirildi. Bu hastalardan anamnezine ulaşılamayanlar, konjenital, edinsel kalp 

hastalığı veya ritim problemi olan hastalar ve EKG’yi etkileyabilecek ilaç kullanımı ya da 

hastalığı olanlar çalışma dışında bırakıldı. 

0-18 yaş arasında olup herhangi bir nedenle Çocuk Kardiyoloji Polikliniğine 

başvuran fakat fizik muayene ve tetkikler sonucunda patolojik bulgu saptanmayan 

sağlıklı çocuklar ile kontrol grubu oluşturuldu.Bu grupta da herhangi bir kronik hastalığı 

olan, konjenital ve/veya edinsel kalp hastalığı olan veya başvuru anında yapılan muayene 

ve tetkiklerinde patolojik bulgu saptanan bireyler çalışma dışı bırakılmıştır.  

Çalışmamızda SLE tanılı hastaların; yaş, cinsiyet, tanı yaşı, kaç yıldır SLE 

tanısıyla takipli olduğu, antropometrik ölçümleri (boy, vücut ağırlığı, vücut yüzey alanı 

ve vücut kitle indeksi) değerlendirildi. Ayrıca koroner arter hastalığı açısından risk 

faktörleri (açlık kan şekeri, sigara kullanımı, sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri, 

dislpidemi için ldl ve tg değerleri, ailede koroner arter hastalık öyküsü) bakıldı. 

Kontrollerde bakılan rutin kan tetkikleri (lökosit, hemoglobin, platelet, ESH, CRP, üre, 

kreatinin), hastaların ilk başvuru şikayetleri ve bulguları, hastalığın seyri sırasında oluşan 

sistem tutulumları, elektrokardiyografi (EKG) ve ekokardiyografi (EKO) sonuçları ve 

hastaların aldıkları tedaviler değerlendirildi. Hasta grubun fizik muayeneleri, kan 

tetkikleri, ve kardiyolojik tetkikleri (EKG, EKO) rutin poliklinik kontrollerine geldikleri 

dönemlerde yapıldı. Kontrol grubundaki sağlıklı bireylerinde yaş, cinsiyet, antropometrik 

ölçümleri (boy, vücut ağırlığı, vücut yüzey alanı ve vücut kitle indeksi), kardiyolojik 

tetkik (EKG, EKO) sonuçları kayıt altına alındı. Kontrol grubundan kan tetkiki 
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istenilmedi.Her iki grubun da kardiyak değerlendirmeleri poliklinik başvuruları ile aynı 

gün içinde yapıldı. Kardiyak değerlendirme sırasında hastaların EKG ve EKO çekimleri 

sessiz sakin bir odada 5-10 dakika dinlenme sonrasında gerçekleştirildi.  

Her iki grubun ailelerinden ve 8 yaş üstü bireylerin kendisinden bu çalışmaya 

katılmayı kabul ettiklerine dair imzalı, yazılı onam alındı. Toplanan veriler bilgisayar 

ortamına aktarıldı ve hastalara ait bilgiler taahhüt edildiği gibi çalışmanın amacına uygun 

kullanıldı. 

Çalışma için Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Etik Kurul 

Komisyonundan 05.04.2019 tarih ve 2019/1818 sayılı karar ile onay alındı. 

3.2.Elektrokardiyografik İnceleme 

Elektrokardiyografi (EKG) kayıtları, üç kanallı-12 derivasyonlu Nihon Kohden 

Cardiofax S (Tokyo, Japan) marka EKG cihazı ile 25 mm/sn hız ve 10 mm/mV 

amplitütte kayıt altına alındı.  

Bütün EKG’lerde kalp hızı, aksı, ST-T değişikliği, Fragmante QRS varlığı ve 

lokalizasyonu, PR ve QRS süresi, P dalga süresinin maksimum ve minimum değerleri 

(Pmaks, Pmin), P dispersiyonu (Pd), QT intervalinin maksimum ve minimum değerleri 

(QTmaks, QTmin), QT dispersiyonu (QTd), düzeltilmiş QT’nin maksimum ve minimum 

değerleri (QTcmaks, QTcmin), düzeltilmiş QT’nin dispersiyonu (QTcd) ölçümleri 

yapıldı. Yapılan ölçümlerde her küçük kare 0,10 birime karşılık geliyordu ve bunun süre 

olarak karşılığı 40 milisaniye (ms) idi. Böylece 4 ms (0,01 birim) hassaslıkta ölçümler 

gerçekleştirildi. 

Hasta ve kontrol grubun EKG yorumlaması Pediatrik Kardiyoloji Uzmanı Prof. 

Dr. Mehmet Burhan Oflaz ile birlikte değerlendirildi. 

Kalp hızı DII derivasyonundan ardarda üç R-R intervali hesaplanarak ölçüldü. 

Aks için DI ve avf derivasyonları kullanıldı.  

PR süresi DII derivasyonunda art arda gelen üç kalp atımında ölçülerek ortalaması 

alındı.  

P dalga süresi, P dalgasının izoelektrik hattan ayrılış ve birleşme yerleri arasında 

kalan süre olarak ölçüldü. En az 9 derivasyonda P dalga süreleri ölçülerek en uzun süre 

(Pmaks) ile en kısa süre (Pmin) arasındaki fark milisaniye birimiyle P dispersiyonu (Pd) 

olarak değerlendirildi (Perzanowski ve ark 2005). 
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QT intervali, QRS kompleksinin başlangıcı ile T dalgasının izoelektrik hatla 

birleştiği yer arasında kalan süre olarak ölçüldü. En az 9 derivasyonda QT süreleri 

ölçülüp en uzun süre (QTmaks) ile en kısa süre (QTmin) arasındaki fark milisaniye 

birimiyle QT dispersiyonu (QTd) olarak kaydedildi. Kalp hızına göre düzeltilmiş QT 

(QTc) hesaplaması, her derivasyonda ki QT’ye Bazett formülü uygulanarak yapıldı. 

(QTc=QT/√RR) (Bazett 1920). En uzun QTc (QTcmaks) ile en kısa QTc (QTcmin) 

süreleri arasındaki fark alınıp QTc dispersiyonu (QTcd) olarak kayıt edildi. 

Fragmente QRS varlığı, rutin 12 derivasyonlu EKG'de (filtre aralığı 0.15-100 Hz, 

AC filtre 60 Hz, 25 mm/s, 10 mm/mV) bir Q dalgası ile veya Q dalgası olmadan çeşitli 

morfolojilerde QRS dalgası varlığı ve majör bir koroner arter bölgesine karşılık gelen iki 

ardışık derivasyonda ilave bir R dalgası (R') veya R' dalgasının alt ucunda çentiklenme 

(fragmentasyon) olması olarak kabul edildi (Şekil 2.1) (Das 2006). 

3.3. Ekokardiyografik İnceleme 

Çalışmamızda hasta ve kontrol gruplarının poliklinik başvuruları sırasından 

yapılan standart Ekokardiyografi (EKO) inceleme sonuçları karşılaştırıldı. 

Ekokardiyografi incelemeleri için General Electric Vivid T8 ekokardiyografi cihazı 

kullanıldı. 

Hastaların EKO değerlendirmesi Pediatrik Kardiyoloji Uzmanı Prof. Dr. Mehmet 

Burhan Oflaz tarafından yapıldı. 

Çalışmaya katılan bireylerin EKO incelemesi sırasında M mod yöntemiyle aort ve 

pulmoner velosite değerleri, ejeksiyon fraksiyonu (EF), fraksiyonel kısalma (FS), diyastol 

sonu interventriküler septum kalınlığı (IVSd), sistol sonu interventriküler septum 

kalınlığı (IVSs), diyastol sonu sol ventrikül çapı (LVEDD), sistol sonu sol ventrikül çapı 

(LVESD), diyastol sonu sol ventrikül arka duvar kalınlığı (LVPWd), sistol sonu sol 

ventrikül arka duvar kalınlığı (LVPWs), sistolik pulmoner arter basıncı (sPAB), stroke 

volume (SV) ölçümlerine ve yapısal bir anomali olup olmadığına bakıldı. Sonuçlar 

hastaların sistem dosyalarına kaydedildi. 

 Ejeksiyon fraksiyonu ve fraksiyonel kısalma ölçümleri yapılırken sol ventrikül 

sistol sonu ve diyastol sonu genişlik ölçümleri esas alınarak kayıtlar yapıldı. EF (%)=[sol 

ventrikül diyastol sonu kavite genişliği³- sol ventrikül sistol sonu kavite genişliği³] / [sol 
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ventrikül diyastol sonu kavite genişliği³]X100 formülüyle; FS (%)=[sol ventrikül diyastol 

sonu kavite genişliği- sol ventrikül sistol sonu kavite genişliği] / [sol ventrikül diyastol 

sonu kavite genişliği]X100 formülüyle hesaplandı (Park 2014). 

3.4. İstatistiksel Analiz 

Bu çalışmada verilerin analizleri SPSS 25 (IBM Corp. Released 2017. IBM SPSS 

Statistics for Windows, Version 25.0. Armonk, NY: IBM Corp.) program aracılığı ile 

gerçekleştirilmiştir. Katılımcıların farklı değişkenler açısından sıklıkları, oranları, 

ortalama ve standart sapmaları betimsel istatistikler olarak sunulmuştur.  

İstatistiksel analizler için IBM SPSS Versiyon 21.0 paket programı kullanıldı. 

Verilerin normal dağılıp dağılmadığı Shapiro - Wilk testi ile incelendi. Normal dağılım 

gösteren sayısal değişkenler ortalama ± standart sapma,  normal dağılım göstermeyen 

sayısal değişkenler medyan (minimum-maksimum) şeklinde, kategorik değişkenler ise 

sayı ve yüzde ile ifade edildi. Bağımsız gruplar arası sayısal verilerin karşılaştırılması 

için, normal dağılım durumunda student’s t testi, normal dağılım olmadığı durumlarda 

Mann Whitney U testi kullanıldı. Bağımsız gruplar arası kategorik verilerin 

karşılaştırılması için Chi-Square testi veya FischerExact testi kullanıldı. İstatistiksel 

anlamlılık olarak p<0.05 kabul edildi. 

Araştırma değişkenlerinin dağılımlarının normallik sayıltısını karşılayıp 

karşılamadığı, çarpıklık ve basıklık değerleri, histogramlar ve Shapiro-Wilk ve 

Kolmogorov-Smirnov testlerinin sonuçları ile değerlendirilmiştir. Değerlendirme 

sonuçları, araştırma değişkenlerinin normallik sayıltısını karşıladığını göstermektedir.  

İki grubun ortalamalarının karşılaştırılmasında, Bağımsız Gruplar için t-Testi 

yürütülmüştür ve grupların ortalama ± standart sapma değerleri, analiz sonucunda elde 

edilen t değerleri ve %95 güven aralığının alt sınır ve üst sınır değerleri rapor edilmiştir. 

Bu analizler için t testi anlamlılık düzeyi t>1,96 olarak kabul edilmiştir. Üç grubun 

ortalamalarının karşılaştırılmasında ise Tek Yönlü ANOVA yürütülmüştür ve ortalama ± 

standart sapma değerleri, analiz sonucunda elde edilen F değeri ve %95 güven aralığının 

alt sınır ve üst sınır değerleri rapor edilmiştir. Bu araştırma için anlamlılık düzeyi F>3,18 

olarak kabul edilmiştir. Ayrıca gruplar arası karşılaştırmalarda, katılımcı sayısının 

yetersizliğinden dolayı ANOVA yürütülemeyen durumlarda parametrik olmayan 

testlerden Kruskal Wallis uygulanmıştır ve kritik χ² değeri 7,82 olarak kabul edilmiştir. 

Kategorik değişkenlerin farklı gruplara dağılımlarının oranları arasındaki farklılaşmaları 

incelemek için Ki-kare analizi yürütülmüştür. Ayrıca bazı değişkenler arasındaki ilişkileri 
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incelemek amacıyla Pearson korelasyon katsayısı (r) kullanılmıştır. Korelasyon 

incelemeleri sırasında r<0,2 ise çok zayıf korele ya da korelasyon yok r: 0,20-0,40 

arasında zayıf, r:0,40-0,60 arasında orta, r:0,60-0,80 arasında yüksek, r>0,80 ise çok 

yüksek korelasyon olduğu kabul edilmiştir. Bütün analiz sonuçları için anlamlılık düzeyi 

p<0,05 olarak belirlenmiştir. 
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4.BULGULAR 

Çalışmamıza Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Çocuk 

Nefroloji polikliniğine Nisan 2019 ile Nisan 2021 tarihleri arasında başvuran ve Sistemik 

Lupus Eritamatozus (SLE) tanısı alan 27 hasta dahil edilmiştir. Hastalarımızın dosyaları 

retrospektif olarak incelenmiştir. Ayrıca elde ettiğimiz sonuçlarımızı karşılaştırmak için 

yaş ve cinsiyet açısından benzer nitelikte olan 26 sağlıklı çocuktan oluşan bir kontrol 

grubu oluşturulmuştur. 

4.1 Genel Özellikler 

Bu çalışmanın hasta grubunu yaşları 8,17 ile 18 (Ort. = 15,80 ± 2,63) arasında 

değişen 8’i (%29,6) kız, 19’u (%70,4) erkek olmak üzere toplam 27 sistemik lupus 

eritamamtozus (SLE) hastası, kontrol grubunu yaşları 8 ile 18(Ort. = 14,42 ± 3,67) 

arasında değişen 8’i (%30,8) kız, 18’i (%69,2) erkek olmak üzere toplam 26 sağlıklı 

çocuk oluşturmaktadır. Hastaların 9’u (%33,3) f-QRS pozitif, 18’i (%66,7) ise f-QRS 

negatiftir. Vakalara ilişkin betimsel bulgular Tablo 4.1’de sunulmuştur. 

4.2 Risk Faktörleri 

Fragmente QRS (+) ve Fragmente QRS (-) olan hasta gruplarının vücut ağırlığı, 

boy, vücut kitle indeksi, sistolik ve diastolik kan basıncı, LDL, TG düzeyleri arasında 

anlamlı bir farklılaşma olup olmadığını test etmek amacıyla bir dizi Mann Whitney-U 

testi yürütülmüştür. Elde edilen sonuçlar, söz konusu değişkenler açısından gruplar 

arasında anlamlı bir farklılaşma olmadığını göstermektedir, p > .05. Ayrıntılı bilgi için 

Tablo 5 incelenebilir. Ayrıca grupların cinsiyetlere göre dağılımları açısından anlamlı bir 

farklılaşma olup olmadığını incelemek için yapılan Ki-kare analizi sonucunda da anlamlı 

bir fark olmadığı görülmektedir, (p >0,05). 

Tablo 4.5Fragmente QRS pozitif ve negatif olan hasta gruplarının vücut ağırlığı, boy, 

vücut kitle indeksi, sistolik ve diastolik kan basıncı, LDL, TG düzeyleri 

Değişkenler Grup n Sıra Ort. Medyan P 

Boy f-QRS(+) 9 12,11 154 0,383 
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f-QRS(-) 18 14,94 160 

Kilo 

f-QRS(+) 9 12,39 60 

0,455 

f-QRS(-) 18 14,81 55 

VKİ 

f-QRS(+) 9 12,56 ,022 

0,504 

f-QRS(-) 18 14,72 ,002 

Sistolik TA 

f-QRS(+) 9 12,67 120 

0,516 

f-QRS(-) 18 14,67 120 

Diastolik TA 

f-QRS(+) 9 14,44 80 

0,832 

f-QRS(-) 18 13,78 70 

LDL 

f-QRS(+) 8 13,63 92,85 

0,246 

f-QRS(-) 14 10,29 72,70 

TG 

f-QRS(+) 9 11,83 145 

0,722 

f-QRS(-) 15 12,90 134 

 

Fragmente QRS(+) ve Fragmente QRS(-) olan hasta gruplarında cinsiyet, ailede 

kalp hastalığı öyküsü, HT, diyabet varlığı ve sigara kullanımı oranları arasında anlamlı 

bir farklılaşma olup olmadığını incelemek için bir dizi Ki-kare analizi yürütülmüştür. 

Elde edilen sonuçlar söz konusu değişkenlerin oranları açısından gruplar arasında anlamlı 

bir farklılaşma olmadığını göstermektedir, (p >0,05). Ayrıntılı bilgi için Tablo 4.6 

incelenebilir. 

Tablo 4.6 Fragmente QRS pozitif ve negatif olan hasta gruplarında cinsiyet, ailede kalp 

hastalığıöyküsü, hipertansiyon, diyabet varlığı ve sigara kullanımı oranları 

Değişkenler 

Grup 

Toplam 
fQRS(+) fQRS(-) 

Cinsiyet 

Kız 
n 1 7 8 

% 11,1 38,9 29,6 

Erkek 
n 8 11 19 

% 88,9 61,1 70,4 

Koroner Arter 

Hastalık Öyküsü 
Yok 

n 7 15 22 

% 77,8 83,3 81,5 
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4.3 Şikâyet, Bulgu ve Sistem Tutulumları 

Hastalarımızın ilk başvuru şikayetlerini değerlendirdiğimizde en sık olarak 11 

hastada cilt bulguları olduğu görülmüştür. Bu hastaların 3 tanesinde malar rash vardır. 

Hastalarımızın 5 tanesi ateş şikayetiyle gelmiş olup bunlardan 1 tanesinde plevral 

efüzyona bağlı solunum sıkıntısı olduğu tespit edilmiştir.6 hastamızın ilk başvurusu 

eklem şikayetleri, 1 hastamızın ise oral aft nedeniyle olmuştur. 6 hastamızın ilk 

başvurusunda anemi, trombositopeni veya pansitopeni gibi hematolojik bozukluklar olup 

bu hastaların 3 tanesinin ekimoz, 2 tanesinin burun kanaması ile başvurduğu görüldü. Bu 

hastaların 2 tanesi başlangıçta İTP 2 tanesi başlangıçta OİHA olarak takip edilmiş olup 

daha sonra SLE tanısı almıştır. Ayrıca üveit 2 hastamızın, böbrek yetmezliği 1 hastamızın 

ilk başvurusundaki şikayetlerinin nedeniydi.   

Var 
n 2 3 5 

% 22,2 16,7 18,5 

Hipertansiyon 

Var 
n 7 15 22 

% 77,8 83,3 81,5 

Yok 
n 2 3 5 

% 22,2 16,7 18,5 

Diyabet 

Var 
n 0 0 0 

% 0 0 0 

Yok 
n 9 18 27 

% 100 100 100 

Sigara 

Var 
n 0 0 0 

% 0 0 0 

Yok 
n 9 18 27 

% 100 100 100 

Toplam 
n 9 18 27 

% 100 100 100 
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Çalışmamızda hastalarımızın fizik muayene ve laboratuvar sonuçları 

değerlendirilerek sistem tutulumlarına bakılmıştır. Bu sonuçlara göre hastalarımızda en 

sık cilt bulguları daha sonra hematolojik ve renal bulguların olduğu görülmüştür.  

Kardiyovasküler tutulumu olan 5 hastamızın 3 tanesinde fragmante QRS pozitif 

idi. Bu 3 hastamızın 1 tanesinde Libman sachs endokarditi, 1 tanesinde pulmoner 

hipertansiyon, 1 tanesinde geçirilmiş pulmoner emboli ve antifosfolipid antikor sendromu 

öyküsü bulunmaktaydı.  

Hastalardaki sistem tutulum oranları incelendiğinde elde edilen sonuçlara göre; 5 

(%18,5) hastanın KVS bulgusu, 13 (%48,1) renal bulgusu, 15 (%55,6) hematolojik 

bozukluğu, 19 (%69,4) hastanın cilt bulgusu, 14 (%41,9) hastanın artrit bulgusu, 6 

(%22,2) hastanın ise nörolojik bozukluğu vardır.  

Fragmente QRS(+) ve fragmente QRS (-) tanılı vakaların kalp, renal, hematolojik, 

cilt, artrit, nörolojik tutulum oranları arasında anlamlı bir farklılaşma olup olmadığını test 

etmek için yapılan bir dizi Ki-kare analizi sonucunda hematolojik bozukluk ve nörolojik 

bozukluk oranlarında anlamlı bir farklılaşma olduğu görülmektedir, sırasıyla; χ²(1) = 

6,08, p < . 05, χ²(1) = 3.86, p = 0,05. Diğer değişkenler açısından anlamlı bir fark elde 

edilmemiştir, (p >0,05). Ayrıntılı bilgi için Tablo 4.7 incelenebilir. 

Tablo 4.7Hastalarda kalp, renal, hematolojik, cilt, artrit, nörolojik tutulum oranları 

Değişkenler 
fQRS(+) fQRS(-) Tüm Örneklem 

  p 

n % n % n % 

KVS bulgusu 

Yok 6 66,7 16 88,9 22 81,5 

0,161 

Var 3 33,3 2 11,1 5 18,5 

Renal bulgu 
Yok 4 44,4 10 55,6 14 51,9 

0,586 
Var 5 55,6 8 44,4 13 48,1 

Hematolojik bulgu 

Yok 1 11,1 11 61,1 12 44,4 

0,014 

Var 8 88,9 7 38,9 15 55,6 

Cilt bulgusu 

Yok 2 22,2 6 33,3 8 29,6 

0,551 

Var 7 77,8 12 67,7 19 69,4 

Eklem bulguları  

Yok 4 44,4 9 50 13 48,1 

0,785 

Var 5 55,6 9 50 14 41,9 
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4.4 LaboratuvarBulguları 

Çalışmamızdaki hasta grubunun laboratuvar bulguları incelendiğinde f-QRS 

pozitif 1 hastada lökositoz (%11,1), 1 hastada lökopeni (%11,1), 2 hastada anemi (% 

22,2), 6 hastada trombositopeni (%66,6) olduğu; f-QRS negatif hastaların ise 2 tanesinde 

lökositoz (% 11,1), 1 tanesinde lökopeni (%5,5), 5 tanesinde trombositopeni (%27,7) 

olduğu görülmüştür. 

Fragmente QRS(+) ve fragmente QRS(-) olan hasta grupları ve bütün örneklem 

için WBC, hemoglobin, PLT, CRP, sedimantasyon, üre, kreatinin, AKŞ (açlık kan 

şekeri), LDL, TG ortalamaları Tablo 4.8’de sunulmuştur. 

Tablo 4.8WBC, hemoglobin, platelet, CRP, sedimantasyon hızı, üre, kreatinin, AKŞ, 

LDL ve TG Ortalamaları 

Değişkenler fQRS(+) fQRS(-) Tüm Örneklem 

WBC 
6043,33 ± 1622,57 7331,11 ± 4034,95 6901,85 ± 3440,63 

HGB 
11,19 ± 2,34 12,0356 ± 2,65 11,7537 ± 2,54 

PLT 
271555,56 ± 110205,62 149822,22 ± 135921,79 190400 ± 138695,39 

CRP 

11,97 ± 18,40 12,26 ± 33,62 12,16 ± 29,04 

Sedim 

35,33 ± 38,79 21,89 ± 20,71 26,37 ± 28,01 

Üre 

24,18 ± 8,25 32,25 ± 34,79 29,56 ± 28,76 

Cr 
0,48 ± 0,119 0,82 ± 0,76 0,71 ± 0,64 

AKŞ 

81,56 ± 7,07 91,93 ± 14,99 88,47 ± 13,68 

LDL 
92,20 ± 38,47 82,14 ± 37,31 85,80 ± 37,14 

TG 

169,8 ± 146,24 163,4 ± 97,09 165,80 ± 114,84 

 

 

Nörolojik bulgular  

Yok 5 55,6 16 88,9 21 77,8 

0,05 

Var 4 44,4 2 11,1 6 22,2 
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Fragmente QRS(+) ve Fragmente QRS(-) olan hasta gruplarının WBC, 

hemoglobin, PLT, CRP, sedimantasyon, ÜRE, kreatinin, AKŞ (açlık kan şekeri), LDL ve 

TG değerlerinin sıra ortalamalarının anlamlı olarak farklılaşıp farklılaşmadıklarını 

incelemek için bir dizi Mann Whitney-U testi yürütülmüştür. Elde edilen sonuçlar, PLT 

değerinin sıra ortalamasının f-QRS(+) olan vakalarda anlamlı olarak daha yüksek 

olduğunu, AKŞ değeri sıra ortalamasının ise f-QRS(-) olan vakalarda anlamlı olarak daha 

yüksek olduğunu göstermektedir. Diğer değişkenler açısından anlamlı bir fark elde 

edilmemiştir, p> .05. Ayrıntılı bilgi için Tablo 4.9 incelenebilir.  

Tablo 4.9 WBC, hemoglobin, platelet, CRP, sedimantasyon hızı, üre, kreatinin, AKŞ, 

LDL, TG değerlerinin karşılaştırılması 

Değişkenler Grup n Sıra Ort. Medyan p 

WBC 
fQRS(+) 9 13,11 5800 

,681 
fQRS(-) 18 14,44 6250 

 

HGB 

fQRS(+) 9 11,56 11,50 
,258 

fQRS(-) 18 15,22 12,60 

PLT 
fQRS(+) 9 18,28 308000 

,048 
fQRS(-) 18 11,86 86000 

CRP 
fQRS(+) 9 16,00 2 

,353 
fQRS(-) 18 13,00 2 

 

SEDİM 

fQRS(+) 9 15,44 14 
,503 

fQRS(-) 18 13,28 15,50 

 

ÜRE 

fQRS(+) 9 15,28 23,80 
,554 

fQRS(-) 18 13,36 18,90 

CRE 
fQRS(+) 9 10,33 0,51 

,089 
fQRS(-) 18 15,83 0,58 

AKŞ 
fQRS(+) 9 9,33 81 

,031 
fQRS(-) 18 16,33 91 

LDL 
fQRS(+) 9 13,63 92,85 

,267 
fQRS(-) 18 10,29 72,7 

TG 
fQRS(+) 9 11,83 145 

,726 
fQRS(-) 18 12,90 134 
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ANA, Anti DS DNA, ENA Profili pozitif olma yüzdeleri incelenmiştir. Elde 

edilen sonuçlara göre ANA değeri hem f-QRS(+) hem de f-QRS(-) olan hastaların 

tamamında pozitiftir. Anti DS DNA değeri f-QRS(+) hastaların 8’inde (%88,9), f-QRS(-) 

olan hastaların ise 12’sinde (%66,7) pozitiftir. Ayrıca ENA değeri f-QRS(+) hastaların 

6’sında, f-QRS(-) olan hastaların da benzer şekilde 9’unda (%56,3) pozitiftir. Gruplardaki 

dağılım oranları arasında anlamlı bir farklılaşma olup olmadığını test etmek için yapılan 

Ki-kare analizi sonuncunda gruplar arasında anlamlı bir fark elde edilmemiştir, 

(p>0,05).Ayrıntılı bilgi için Tablo 4.10 incelenebilir. 

Tablo 4.10ANA, Anti ds DNA, ENA profili pozitif olma oranları 

Grup 

fQRS(+) 

 
fQRS(-) Tüm Grup 

p 

Negatif Pozitif Negatif Pozitif Negatif Pozitif 

ANA 

n 0 9 0 18 0 27 

1,000 

% 0 100 0 100 0 100 

Antids DNA 

n 1 8 6 12 7 20 

,214 

% 11,1 88,9 33,3 66,7 25,9 74,1 

ENA 

n 3 6 7 9 10 15 

,610 

% 33,3 66,7 43,8 56,3 40 60 

 

4.5 Elektrokardiyografi Bulguları 

Fragmente QRS (+) ve fragmente QRS (-) olan hasta gruplarının kalp hızı (/dk), 

PR süresi (ms), Pmin (ms), Pmak (ms), Pd (ms), QTmin (ms),QTmak (ms) QTd 

(ms),QTcmin (ms),QTcmak (ms), QTcd (ms),QRS süresi(ms) ortalamaları, ST-T 

değişikliği varlığı Tablo 4.11’de sunulmuştur.  
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Tablo 4.11 Hastaların elektrokardiyografi bulguları  

Değişkenler fQRS(+) fQRS(-) Tüm Örneklem 

Hız 81,78 ± 17,56 93,78 ± 12,7 89,78 ± 15,28 

PR 0,18 ± 0,03 0,18 ± 0,031 0,18 ± 0,03 

P max 0,12 ± 0,027 0,11 ± 0,025 0,11 ± 0,026 

Pmin 0,06 ± 0,017 0,06 ± 0,019 0,06 ± 0,018 

P dispersiyonu 0,06 ± 0,021 0,05 ± 0,02 0,05 ± 0,02 

QT max 0,37 ± 0,03 2,33 ± 8,4 1,68 ± 6,86 

QT min 0,31 ± 0,03 0,3 ± 0,018 0,3 ± 0,025 

QT dispers 0,058 ± 0,03 0,06 ± 0,018 0,056 ± 0,02 

QTcMax 428,89 ± 36,71 438,61 ± 33,98 435,37 ± 34,51 

QTc Min 362,11 ± 39,52 368,17 ± 28,91 366,15 ± 32,18 

QTcDispers 66,78 ± 32,17 70,44 ± 22,7 69,22 ± 25,66 

QRS süresi 0,09 ± 0,011 0,13 ± 0,17 0,11 ± 0,14 

 

Fragmente QRS(+) ve Fragmente QRS(-) olan hasta gruplarının kalp hızı (/dk), 

PR süresi (ms), Pmin (ms), Pmak (ms), Pd (ms), QTmin (ms), QTmak (ms), QTd (ms), 

QTcmin (ms), QTcmak (ms), QTcd (ms), QRS süresi (ms) ortalamaları, ST-T değişikliği 

varlığı sıra ortalamaları açısından anlamlı olarak farklılaşıp farklılaşmadığını incelemek 

için bir dizi Mann Whitney-U analizi sonucunda grupların sıra ortalamaları arasında 

anlamlı bir farklılaşma olmadığı bulunmuştur, (p>0,05). Ayrıntılı bilgi için Tablo 4.12 

incelenebilir.  

Tablo 4.12 Hastaların elektrokardiyografi bulgularının karşılaştırılması 

Değişkenler Grup n Sıra Ort. Medyan p 

Hız 
fQRS(+) 9 10,00 75 

.062 
fQRS(-) 18 16,00 93 

PR 
fQRS(+) 9 13,06 ,16 

,651 
fQRS(-) 18 14,47 ,18 

P max fQRS(+) 9 16,28 ,12 ,270 
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fQRS(-) 18 12,86 ,12 

Pmin 
fQRS(+) 9 14,44 ,06 

,823 
fQRS(-) 18 13,78 ,07 

P 

dispersiyonu 

fQRS(+) 9 16,61 ,06 
,194 

fQRS(-) 18 12,69 ,04 

QT max 
fQRS(+) 9 16,50 ,36 

,215 
fQRS(-) 18 12,75 ,36 

QT min 
fQRS(+) 9 16,72 ,32 

,178 
fQRS(-) 18 12,64 ,29 

QT dispers 
fQRS(+) 9 13,67 ,06 

,870 
fQRS(-) 18 14,17 ,05 

QTcMak 
fQRS(+) 9 12,28 439 

,425 
fQRS(-) 18 14,86 435 

QTc Min 
fQRS(+) 9 12,94 361 

,624 
fQRS(-) 18 14,53 367 

QTcDispers 
fQRS(+) 9 13,28 57 

,738 
fQRS(-) 18 14,36 61,50 

QRS süresi 
fQRS(+) 9 13,83 ,08 

,940 
fQRS(-) 18 14,08 ,09 

 

Hastaların ve kontrol grubundaki vakaların elektrokardiyografi değerlerinin 

karşılaştırılması amacıyla bir dizi Bağımsız Gruplar için t-Testi analizi yürütülmüştür. 

Elde edilen sonuçlar, PR, P mak, P dispersiyonu, QT dispersiyonu ve QTcmak 

değerlerinde hasta grubun ortalamalarının anlamlı olarak daha yüksek olduğunu 

göstermektedir.  Ayrıntılı bilgi için Tablo 4.13 ve Şekil 4.1, 4.2, 4.3, 4.4incelenebilir. 

Tablo 4.13Hastaların ve kontrol grubunun elektrokardiyografi değerlerinin 

karşılaştırılması 

Değişkenler                   Grup Ort. S t p 

Hız 
Hasta Grubu 89,78 15,283 1,620 ,111 

Kontrol Grubu 83,00 15,174 

PR 
Hasta Grubu ,1778 ,03004 

4,849 ,000 
Kontrol Grubu ,1438 ,01961 

P mak 
Hasta Grubu ,1141 ,02591 

3,116 ,003 
Kontrol Grubu ,0938 ,02099 

Pmin Hasta Grubu ,0630 ,01815 1,795 ,079 
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Kontrol Grubu ,0546 ,01555 

P dispersiyonu 
Hasta Grubu ,0511 ,02025 

2,237 ,030 
Kontrol Grubu ,0392 ,01831 

QT mak 
Hasta Grubu 1,6785 6,85927 

,981 ,331 
Kontrol Grubu ,3585 ,03146 

QT min 
Hasta Grubu ,3015 ,02476 

-1,500 ,140 
Kontrol Grubu ,3123 ,02776 

QT dispers 
Hasta Grubu ,0570 ,02198 

2,282 ,027 
Kontrol Grubu ,0446 ,01726 

QTcMak 
Hasta Grubu 435,37 34,517 

2,120 ,039 
Kontrol Grubu 417,46 26,242 

QTc Min 
Hasta Grubu 366,15 32,182 

,243 ,809 
Kontrol Grubu 364,08 29,794 

QTcDispers 
Hasta Grubu 69,22 25,660 

2,483 ,016 
Kontrol Grubu 53,38 20,355 

QRS süresi 
Hasta Grubu ,1148 ,13771 

1,223 ,227 
Kontrol Grubu ,0815 ,01666 

 

 

Şekil 4.1Hasta ve kontrol gruplarının fragmente QRS oranları 
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Şekil 4.2Hasta ve kontrol gruplarında P minimum (Pmin), P maksimum (Pmak) ve 

Pdispersiyonu (Pd) ortalama değerleri 

 

Şekil 4.3Hasta ve kontrol gruplarında QT minimum (QTmin), QT maksimum (QT mak) 

ve QT dispersiyonu ortalama değerleri 

 

Şekil 4.4Hasta ve kontrol gruplarında QTc minimum (QTc min), QTc maksimum (QTc 

mak) ve QTc dispersiyonu ortalama değerleri 
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EKG parametrelerinin birbiriyle ilişkisi incelendiğinde aşağıdaki sonuçlar elde 

edilmiştir: 

 Kalp hızı; P max, QTc min ve QTc max ile pozitif yönde ve anlamlı 

düzeyde, QT min ile negatif yönde ve anlamlı düzeyde ilişkilidir (Şekil 

4.5, 4.6, 4.7, 4.8). 

 P max değeri; P min ve P Dispers değeri ile pozitif yönde ve anlamlı 

düzeyde ilişkilidir. 

 P min değeri; QTC max ve QTC min değeri ile pozitif yönde ve anlamlı 

düzeyde ilişkilidir (Şekil 4.9). 

 QT min değeri, QTc min ile pozitif, QTC dispers ile negatif yönde 

ilişkilidir.    

 QT dispers değeri QTc min ile negatif, QTc Dispers değeri ile pozitif 

yönde ilişkilidir.  

 QTC max değeri QTc min veQTc Dispers ile pozitif yönde ilişkilidir.  

 

Ayrıntılı bilgi için Tablo 4.14 incelenebilir.  

 

Tablo 4.14EKG parametreleri arasındaki ilişkiler 

 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

1.Hız 1           

2.PR ,366 1          

3.P max ,395* ,338 1         

4.Pmin ,316 ,154 ,628** 1        

5.P Dispers ,222 ,295 ,717*** -,093 1       

6.QT max ,223 ,147 ,045 ,188 -,111 1      

7.QT min -,446* -

,161 

-,034 ,093 -,126 ,152 1     

8.QT dispers -,149 -

,057 

-,167 ,023 -,234 -,153 -,359 1    

9.QTcMax ,625*** ,211 ,254 ,428* -,059 ,265 ,069 ,301 1   

10.QTc Min ,606*** ,214 ,332 ,396* ,071 ,378 ,435* -,451* ,706*** 1  

11.QTc dispers ,080 ,016 -,075 ,079 -,168 -,117 -,453* ,970*** ,460* -,304 1 

12.QRS süresi ,358 ,185 ,355 ,185 ,289 -,037 -,174 -,168 ,067 ,164 -,115 
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*p<,05, **p <,01, ***p<,001 

 

Şekil 4.5Kalp hızı ve Pmax ilişkisi  

 

Şekil 4.6 Kalp hızı ve QTc min ilişkisi 
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Şekil 4.7 Kalp hızı ve QTc max ilişkisi 

 

Şekil 4.8 Kalp hızı ve QT min ilişkisi 

 

 

Şekil 4.9 Pmin ve QT min ilişkisi 

 

Lokalizasyona göre f-QRS yüzdeleri incelenmiştir. Elde edilen sonuçlara göre 1 

vakanın lokalizasyonu inferior, 2 vakanınki ise anteriordur. Kalan 6 vakanı ikişer tanesi 

de sırayla inferior, anterior; inferior, lateral ve lateral, anteriordür. Ayrıntılı bilgi için 

Tablo 4.15 incelenebilir.  
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Tablo 4.15Lokalizasyona göre f-QRS oranları 

Lokalizasyon n % 

İnferior 1 11,1 

Anterior 2 22,2 

İnferior, Anterior 2 22,2 

İnferior, Lateral 2 22,2 

Lateral, Anterior 2 22,2 

Total 9 100 

 

Hasta ve kontrol grubunda fragmente QRS(+) ve fragmente QRS (-) tanılı 

vakaların oranları arasında anlamlı bir farklılaşma olup olmadığını incelemek için yapılan 

Fisher’s exact testi sonucunda anlamlı bir farklılaşma olmadığı bulunmuştur, p > .05. 

Ayrıntılı bilgi için Tablo 4.16 incelenebilir. 

Tablo 4.16Hasta ve kontrol grubunda fragmente QRS pozitif ve negatif vakaların 

oranları 

 

 

 

 

 

 

 

4.6 Ekokardiyografi Bulguları 

Fragmente QRS(+) ve Fragmente QRS(-) olan hastalar ve tüm örneklem için sol 

ventrikül diyastol sonu çapı (LVEDD), sol ventrikül sistol sonu çapı (LVESD), diyastol 

sonu interventrikülerseptum kalınlığı (IVSd), sistol sonu interventriküler septum kalınlığı 

(IVSs), diyastol sonu sol ventrikül arka duvar kalınlığı (LVPWd), sistol sonu sol 

Gruplar 

Grup 

Toplam p Fragmente QRS 

Pozitif 

Fragmente QRS 

Negatif 

Hasta Grubu 
n 9 18 27 

,202 

% 33,3 66,7 100 

Kontrol Grubu 
n 4 22 26 

% 15,4 84,6 100 

Toplam 
n 13 40 53 

% 24,5 75,5 100 
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ventrikül arka duvar kalınlığı (LVPWs), ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve fraksiyonel 

kısalma (FS), aort velosite, pılmoner velosite, strokevolüm (SV), pulmoner arter sistolik 

basıncı (SPAB) ortalamaları Tablo 4.17’de sunulmuştur.  

Tablo 4.17 Hastaların ekokardiyografi bulguları  

Değişkenler fQRS(+) fQRS(-) Tüm Örneklem 

Pulm Velosite (m/sn) 1,08 ± 0,1 1,044 ± 0,1 1,06 ± 0,1 

Aort Velosite (m/sn) 1,03 ± 0,05 1,01 ± 0,04 1,02 ± 0,04 

EF (%) 69,33 ± 2,87 70,44 ± 2,99 70,04 ± 2,94 

FS (%) 38,78 ± 2,64 39,56 ± 2,71 39,28 ± 2,65 

IVSd (mm) 9,23 ± 1,8 8,49 ± 1,12 8,77 ± 1,42 

IVSs (mm) 11,59 ± 1,6 12,86 ± 1,75 12,36 ± 1,78 

LVIDd (mm) 42,96 ± 6,19 44,86 ± 4,95 44,18 ± 5,38 

LVIDs (mm) 26,27 ± 3,36 26,99 ± 3,37 26,73 ± 3,31 

LVPWd (mm) 8,53 ± 0,843 8,13 ± 1,34 8,28 ± 1,17 

LVPWs (mm) 12,4 ± 2,57 11,3 ± 1,48 11,73 ± 2 

SPAB (mmHg) 26,44 ± 5 24,31 ± 2,96 25,08 ± 3,86 

SV (ml) 59,44 ± 21,05 67,5 ± 17,14 64,35 ± 18,73 

 

Fragmente QRS(+) ve Fragmente QRs(-) olan hasta gruplarının ekokardiyografi 

değerlerinin sıra ortalamalarının anlamlı olarak farklılaşıp farklılaşmadığını incelemek 

için yürütülen bir dizi Mann Whitney-U analizi sonucunda, grupların sıra ortalamaları 

arasında anlamlı bir farklılaşma olmadığı bulunmuştur, (p >0,05). Ayrıntılı bilgi için 

Tablo 4.18 incelenebilir.  
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Tablo 4.18Hastaların ekokardiyografi bulgularının karşılaştırılması 

Değişkenler Grup n Sıra Ortalaması Medyan p 

Pulm Velosite (m/sn) 
fQRS(+) 9 14,72 1,00 

,265 
fQRS(-) 18 12,03 1,00 

Aort Velosite (m/sn) 
fQRS(+) 9 15,00 1,00 

,171 
fQRS(-) 18 11,88 1,00 

EF (%) 
fQRS(+) 9 11,11 68 

,328 
fQRS(-) 18 14,06 71 

 

FS (%) 

fQRS(+) 9 10,78 38 
,251 

fQRS(-) 18 14,25 40 

IVSd (mm) 
fQRS(+) 9 14,44 9,01 

,295 
fQRS(-) 18 11,33 8,00 

IVSs (mm) 
fQRS(+) 9 9,28 11,26 

,122 
fQRS(-) 18 13,75 12,26 

LVIDd (mm) 
fQRS(+) 9 11,33 40,98 

,396 
fQRS(-) 18 13,94 44,54 

LVIDs (mm) 
fQRS(+) 9 11,83 25,58 

,552 
fQRS(-) 18 13,66 26,00 

LVPWd (mm) 
fQRS(+) 9 14,06 8,38 

,402 
fQRS(-) 18 11,57 8,00 

LVPWs (mm) 
fQRS(+) 9 13,33 12,67 

,449 
fQRS(-) 18 11,14 11,35 

SPAB (mmHg) 
fQRS(+) 9 14,00 24,00 

,606 
fQRS(-) 18 12,44 24,50 

SV (ml) 
fQRS(+) 9 9,89 50,00 

,230 
fQRS(-) 18 13,36 66,50 

 

Hastaların ve kontrol grubundaki vakaların ekokardiyografi değerlerinin 

karşılaştırılması amacıyla bir dizi Bağımsız Gruplar için t-Testi analizi yürütülmüştür. 

Elde edilen sonuçlar, IVSd (mm), LVPWd (mm) ve SPAB (mmHg)değerlerinde hasta 

grubun ortalamalarının anlamlı olarak daha yüksek olduğunu göstermektedir.  Ayrıntılı 

bilgi için Tablo 4.19 ve Şekil 4.10 incelenebilir. 
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Tablo 4.19Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografi bulgularının karşılaştırılması 

Değişkenler Ort. S t p 

Pulm Velosite (M/Sn) 
Hasta Grubu 1,06 ,10 

-1,810 ,076 
Kontrol Grubu 1,11 ,12 

Aort Velosite (M/Sn) 
Hasta Grubu 1,02 ,04 

-1,504 ,139 
Kontrol Grubu 1,05 ,08 

EF (%) 
Hasta Grubu 70,04 2,94 

-,330 ,743 
Kontrol Grubu 70,35 3,63 

FS  (%) 
Hasta Grubu 39,28 2,65 

-,597 ,553 
Kontrol Grubu 39,77 3,17 

IVSd (mm) 
Hasta Grubu 8,77 1,42 

3,081 ,003 
Kontrol Grubu 7,68 1,07 

LVIDd (mm) 
Hasta Grubu 44,18 5,38 

1,062 ,294 
Kontrol Grubu 42,63 5,03 

LVIDs (mm) 
Hasta Grubu 26,73 3,31 

1,221 ,228 
Kontrol Grubu 25,69 2,76 

LVPWd (mm) 
Hasta Grubu 8,28 1,17 

2,342 ,023 
Kontrol Grubu 7,53 1,09 

SPAB (mmHg) 
Hasta Grubu 25,08 3,86 

3,874 ,000 
Kontrol Grubu 21,85 1,76 

 

 

Şekil 4.10Hasta ve kontrol gruplarında interventriküler septum uzunluğu (IVSD), sol 

ventrikül arka duvar kalınlığı (LVPWD), pulmoner arter sistolik basıncı (SPAB) ortalama 

değerleri  
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4.7 SLEDAI Skoruna Göre İncelenmesi 

SLEDAI skorlaması; sinir sistemi, kas iskelet sistemi, solunum sistemi, 

kardiyovasküler sistem, renal, mukokutanöz, hematolojik ve immünolojik açıdan SLE 

hastalarının hastalık aktivitesi için kullanılan global bir indekstir. 24 parametreden oluşan 

ve en yüksek puanı 105 olan bu skorlama sistemi 1992 yılında tanımlanmıştır 

(Bombardier ve ark 1992) 

Yaklaşık 10 yıl sonra ise bu sistem modifiye edilerek Sistemik Lupus 

Eritematozus Hastalık Aktivite İndeksi-2K (SLEDAI-2K) oluşturulmuştur. Önceki 

indekste alopesi, raş, mukozal lezyonlar ve proteinüri sadece yeni oluştuğunda veya 

tekrar ettiğinde puanlanırken, SLEDAI-2K’da ne zaman oluştuğuna bakılmaksızın bu 

bulgular puanlamaya dahil edilir (Gladman ve ark 2000) 

Çalışmamızda hastalarımızın aktivite düzeylerini belirlemek için SLEDAI-2K 

skorlama sistemi kullanılmıştır. Bu skorlama sonuçlarına göre 0 puan aktivitenin 

olmadığını, 1-5 arası puan hafif aktiviteyi, 6-10 arası puan orta aktiviteyi, 10 puan üzeri 

ise yüksek aktiviteyi göstermektedir. Hastalarımız yüksek aktiviteye sahip olanlar ve 

olmayanlar şeklinde gruplandırılarak karşılaştırılmıştır. Ayrıntılı bilgi için Şekil 4.11 

incelenebilir.  

 

Şekil 4.11 SLEDAI skoruna göre hasta yüzdeleri 

SLEDAI skoru 10’un altında ve üzerinde olan hastaların laboratuar değerlerinin 

sıra ortalamalarının anlamlı olarak farklılaşıp farklılaşmadıklarını incelemek için 

yürütülen bir dizi Mann Whitney-U testi analizi sonucunda, HGB, CRP, SEDİM ve TG 

değerleri sıra ortalamalarında gruplar arasında anlamlı farklılaşmalar olduğu 
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bulunmuştur. SLEDAI skoru 10’un üzerinde olan hastaların HGB değeri anlamlı olarak 

daha düşük, söz konusu olan diğer değerleri ise anlamlı olarak daha yüksektir. Diğer 

değişkenlerin değerlerinde, grupların sıra ortalamaları arasında anlamlı bir farklılaşma 

yoktur, p> .05. Ayrıntılı bilgi için Tablo 4.20 incelenebilir.  

Tablo 4.20 SLEDAI skoru 10’un altında ve üzerinde olan hastaların laboratuar değerleri 

Değişkenler 
SLEDAI < 10 SLEDAI ≥ 10 

p 

Ort. S Ort. S 

WBC 6513,33 1142,68 7096,11 4167,82 ,607 

HGB 13,34 1,64 10,96 2,56 ,027 

PLT 175888,89 174691,47 197655,56 122033,53 ,607 

CRP ,96 ,84 17,76 34,49 ,005 

SEDİM 7,78 6,70 35,67 30,08 ,003 

ÜRE 22,56 5,97 33,06 34,78 ,571 

CRE ,57 ,15 ,78 ,77 ,938 

AKŞ 91,64 19,28 86,89 10,17 ,959 

LDL 72,36 28,64 93,48 40,16 ,133 

TG 87,58 45,76 204,91 119,78 ,006 

 

SLEDAI skoru 10’un altında ve üzerinde olan hastaların ekokardiyografi 

değerlerinin sıra ortalamalarının anlamlı olarak farklılaşıp farklılaşmadığını incelemek 

için yürütülen bir dizi Mann Whitney-U analizi sonucunda, grupların sıra ortalamaları 

arasında anlamlı bir farklılaşma olmadığı bulunmuştur, p > .05. Ayrıntılı bilgi için Tablo 

4.21 incelenebilir. 

 

Tablo 4.21SLEDAI skoru 10’un altında ve üzerinde olan hastaların ekokardiyografi 

bulguları 

Değişkenler 
SLEDAI < 10 SLEDAI ≥ 10 

Ort. S Ort. S 
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Pulm Velosite (m/sn) 1,00 ,00 1,08 ,11 

Aort Velosite (m/sn) 1,00 ,00 1,03 ,05 

EF (%) 70,14 3,08 70,00 2,97 

FS  (%) 39,14 3,58 39,33 2,34 

IVSd (mm) 8,46 1,66 8,87 1,37 

IVSs (mm) 13,72 2,11 11,99 1,53 

LVIDd (mm) 44,91 6,08 43,89 5,25 

LVIDs (mm) 27,19 3,80 26,56 3,21 

LVPWd (mm) 8,20 1,94 8,31 ,87 

LVPWs (mm) 11,13 1,23 11,89 2,17 

SPAB (mmHg) 23,86 3,58 25,56 3,96 

SV (ml) 71,60 23,07 62,33 17,58 

 

SLEDAI skoru 10’un altında ve üzerinde olan hastaların elektrokardiyografi 

değerleri sıra ortalamalarının anlamlı olarak farklılaşıp farklılaşmadığını incelemek için 

yürütülen bir dizi Mann Whitney-U analizi sonucunda, grupların sıra ortalamaları 

arasında anlamlı bir farklılaşma olmadığı bulunmuştur, p > .05. Ayrıntılı bilgi için Tablo 

4.22 incelenebilir.  

Tablo 4.22SLEDAI skoru 10’un altında ve üzerinde olan hastaların elektrokardiyografi 

bulguları 

Değişkenler 
SLEDAI < 10 SLEDAI ≥ 10 

Ort. S Ort. S 

Hız 91,00 15,51 89,17 15,58 

PR ,18 ,04 ,17 ,03 

P max ,10 ,019 ,12 ,03 

Pmin ,06 ,019 ,07 ,02 

P dispersiyonu ,05 ,017 ,05 ,02 

QT max ,35 ,028 2,34 8,40 

QT min ,29 ,015 ,31 ,03 

QT dispers ,06 ,028 ,053 ,02 

QTcMax 432,89 42,76 436,61 30,94 

QTc Min 354,56 35,01 371,94 30,01 

QTcDispers 78,33 30,95 64,67 22,14 

QRS süresi ,09 ,017 ,13 ,17 
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4.8 Renal Tutulumu Olan Hastaların İncelenmesi 

Bu bölümde hastalarımız renal bulgusu olanlar ve olmayanlar şeklinde 

gruplandırılarak detaylı şekilde incelenmiştir. Hastalarımızın buna göre dağılımını Şekil 

4.12’de verilmiştir.  

 

Şekil 4.12Hastaların renal tutulum oranları 

Renal tutulumu olan ve olmayan hastaların laboratuar değerlerinin sıra 

ortalamalarının anlamlı olarak farklılaşıp farklılaşmadıklarını incelemek için yürütülen 

bir dizi Mann Whitney-U testi analizi sonucunda, grupların sıra ortalamaları arasında 

anlamlı bir farklılaşma olmadığı bulunmuştur, (p>0,05). Ayrıntılı bilgi için Tablo 4.23 

incelenebilir.  

Tablo 4.23Renal tutulumu olan ve olmayan hastaların laboratuar değerlerinin 

karşılaştırılması 

Değişkenler 

 

Renal Tutulumu Olmayanlar Renal Tutulumu Olanlar 

Ort. S Ort. S 

WBC 6362,14 2981,85 7483,08 3912,89 

HGB 11,64 2,80 11,87 2,33 

PLT 233214,29 144647,15 144292,31 120709,89 

CRP 3,15 3,78 21,86 40,18 

SEDİM 29,79 29,36 22,69 27,18 
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ÜRE 29,95 28,22 29,14 30,49 

CRE ,66 ,40 ,76 ,84 

AKŞ 90,14 17,58 86,77 8,01 

LDL 93,08 39,50 77,07 34,01 

TG 135,79 74,28 195,81 141,74 

 

Renal tutulumu olan ve olmayan hastaların elektrokardiyografi değerlerinin sıra 

ortalamalarının anlamlı olarak farklılaşıp farklılaşmadığını incelemek için yürütülen bir 

dizi Mann Whitney-U analizi sonucunda, grupların sıra ortalamaları arasında anlamlı bir 

farklılaşma olmadığı bulunmuştur, p > .05. Ayrıntılı bilgi için Tablo 4.24 incelenebilir.  

Tablo 4.24 Renal tutulumu olan ve olmayan hastaların hastaların elektrokardiyografi 

bulgularının karşılaştırılması  

Değişkenler 
Renal Tutulumu Olmayanlar Renal Tutulumu Olanlar 

Ort. S Ort. S 

Hız 92,29 13,94 87,08 16,75 

PR ,18 ,030 ,17 ,030 

P max ,11 ,030 ,12 ,02 

Pmin ,06 ,018 ,06 ,019 

P dispersiyonu ,05 ,020 ,054 ,02 

QT max 2,90 9,53 ,36 ,02 

QT min ,30 ,025 ,30 ,025 

QT dispers ,05 ,02 ,06 ,019 

QTcMax 435,14 34,44 435,62 36,01 

QTc Min 370,71 38,22 361,23 24,71 

QTcDispers 64,43 25,98 74,38 25,29 

QRS süresi ,14 ,19 ,09 ,02 

 

Renal tutulumu olan ve olmayan hastaların ekokardiyografi değerlerinin sıra 

ortalamalarının anlamlı olarak farklılaşıp farklılaşmadığını incelemek için yürütülen bir 

dizi Mann Whitney-U analizi sonucunda, grupların sıra ortalamaları arasında anlamlı bir 

farklılaşma olmadığı bulunmuştur, p > .05. Ayrıntılı bilgi için Tablo 4.25 incelenebilir.  
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Tablo 4.25 Renal tutulumu olan ve olmayan hastaların ekokardiyografi bulgularının 

karşılaştırılması 

Değişkenler 

Renal Tutulumu 

Olmayanlar 
Renal Tutulumu Olanlar 

Ort. S Ort. S 

Pulm Velosite 

(m/sn) 
1,06 ,11 1,045 ,08 

Aort Velosite 

(m/sn) 
1,02 ,044 1,02 ,04 

EF (%) 69,86 2,38 70,27 3,64 

FS  (%) 39,29 1,77 39,27 3,58 

IVSd (mm) 9,02 1,64 8,47 1,12 

IVSs (mm) 12,86 1,91 11,71 1,43 

LVIDd (mm) 44,46 5,31 43,82 5,71 

LVIDs (mm) 26,67 3,39 26,82 3,37 

LVPWd (mm) 8,34 ,98 8,20 1,41 

LVPWs (mm) 11,11 1,52 12,53 2,34 

SPAB (mmHg) 24,64 2,31 25,64 5,32 

SV (ml) 64,23 18,87 64,50 19,56 

 

Fragmente QRS(+) ve Fragmente QRS(-) olan hasta gruplarında renal bulgu 

oranları ve arasında anlamlı bir fark olmadığı bulunmuştur, p> .05. Ayrıca SLEDAI 

değeri 10’un altında olanlar ve 10 ve üzerinde olanların dağılımları arasında da anlamlı 

bir farklılaşma elde edilmemiştir, p> .05. ayrıntılı bilgi için Tablo 4.26 incelenebilir.  

Tablo 4.26Renal bulgu ve SLEDAI skoruna göre hastalarda f-QRS varlığı 

Değişkenler 

Grup 

Toplam p 
f-QRS(+) f-QRS(-) 

Renal Bulgu 

Yok 

n 4 10 14 

0,445 
% 44,4 55,6 51,9 

Var 
n 5 8 13 

% 55,6 44,4 48,1 

SLEDAI 
SLEDAI < 10 

n 2 7 9 

0,339 % 22,2 38,9 33,3 

SLEDAI ≥ 10 n 7 11 18 
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4.9 Tedavi İle İlgili Bulguların İncelenmesi 

Fragmente QRS (+) ve Fragmente QRS (-) olan hasta gruplarının aldıkları 

tedavilerin karşılaştırılması amacıyla bir dizi Ki-kare analizi yürütülmüştür. Elde edilen 

sonuçlar incelendiğinde sadece hidroksiklorokin tedavisi alma oranları arasında anlamlı 

bir fark elde edilmiştir. Ancak aldıkları diğer tedaviler bakımından gruplar arasında 

anlamlı bir fark yoktur, p> .05. Ayrıntılı bilgi için Tablo 4.27 incelenebilir. 

Tablo 4.27Fragmente QRS pozitif ve negatif hasta gruplarının aldıkları tedavilerin 

karşılaştırılması 

% 77,8 61,1 66,7 

Değişkenler 
Grup 

Toplam  
fQRS(+) fQRS(-) 

Prednisolon 

Yok 
n 0 3 3 

,194 
% 0 16,7 11,1 

Var 
n 9 15 24 

% 100 83,3 88,9 

Hidroksiklorokin 

Yok 
n 2 12 14 

,029 
% 22,2 66,7 51,9 

Var 
n 7 6 13 

% 77,8 33,3 48,1 

Azotioprin 

Yok 
n 5 13 18 

,386 
% 55,6 72,2 66,7 

Var 
n 4 5 9 

% 44,4 27,8 33,3 

Metotreksat 

Yok 
n 8 18 26 

,150 
% 88,9 100 96,3 

Var 
n 1 0 1 

% 11,1 0 3,7 

Siklofosfamid Yok 
n 8 14 22 

,484 
% 88,9 77,8 81,5 



 

64  

 

 

 

 

 

 

 

 

5.TARTIŞMA 

Sistemik Lupus Eritamatozus bağ dokusu ve damarların yaygın inflamasyonu ile 

seyreden otoimmun multisistemik bir hastalıktır (Sadun ve ark 2019). Başlıca deri, 

böbrekler, serozal membranlar, eklemleri ve kalbi tutar (Levy ve Kamphuis 2012). 

Çocukluk çağında başlayan SLE olgularında kardiyovasküler tutulum riski erişkinlere 

göre daha fazladır (Tucker ve ark 1995). Bu kardiyovasküler tutulum; perikard, 

miyokard, kororner arterler, kalp kapakları ve ileti sistemi gibi kalbin tüm yapılarını 

etkileyebilir. (Miner ve Kim 2014, Moder ve ark 1999). Fakat bu geniş tutulum 

yelpazesine rağmen SLE tanılı çocuklardaki kalp tutulumu sessiz seyredebilir. Erişkin 

dönemde ortaya çıkabilecek iskemik kalp hastalıklarının daha erken tanınmasını sağladığı 

için hastalığın sessiz seyreden döneminde erken tanı konulması önemlidir (Gazarian ve 

ark 1998). SLE hastalığının seyrindeki herhangi bir dönemde kardiyak komplikasyonlar 

meydana gelebilir, bu durumda morbidite ve mortaliteyi arttırabilir. Bu nedenle SLE 

tanılı hastalarda rutin EKO kontrolleri yapılmalıdır (Zhang ve ark 2020) 

Çalışmamıza Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Çocuk 

Nefroloji polikliniğine Nisan 2019-Nisan 2021 tarihleri arasında başvuran Sistemik 

Lupus Eritamatozus (SLE) tanısı nedeniyle takip edilen 27 hasta ile yaş ve cinsiyet 

açısından benzer nitelikte olan 26 sağlıklı çocuktan oluşan kontrol grubu dahil edilmiştir. 

SLE hastalarımız hem kardiyovasküler tutulum açısından fragmante QRS varlığı hem de 

sağlıklı kontrol grubuyla karşılaştırılarak değerlendirilmiştir.  

SLE’nin de dahil olduğu tüm otoimmün hastalıklar, dünya nüfusunun %10' unu 

etkilemekte ve genelikle kadınlarda çok daha sık görülmektedir. Çocukluk döneminde 

östrojen seviyeleri cinsiyetler arasında farklı olmadığından, çocukluk çağında başlayan 

otoimmün hastalıklarda, cinsiyet oranındaki fark erişkinlere göre daha azdır. Bu nedenle 
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çocuklarda kız/erkek oranı 3-5:1 iken, erişkinlerde bu oran 10-15:1’i bulabilmektedir. 

(Cattalini ve ark 2019). Hiraki ve arkadaşlarının yaptığı 256 pediatrik yaş grubundan 

hastanın dahil edildiği çalışmada kız/erkek oranı 4,7:1, Şahin ve arkadaşlarının 

Türkiye’de yaptıkları 92 hastanın dahil edildiği çalışmada kız/erkek oranı 3,4:1 

bulunmuştur. (Hiraki ve ark 2008, Şahin ve ark 2018) 2005 yılında Bader-Meunier ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada bu oran 4,5:1 dir.Çalışmamızakız/erkek oranı yapılan 

çalışmalardan farklı olarak 1:2,37 bulunmuştur. Bu durumun hasta sayımızın az olmasına 

ve çocukluk çağında başlayan SLE olgularında cinsiyet oranındaki farklılığın belirgin 

olmamasına bağlı olabileceğini düşünüyoruz.  

SLE tanısı hemen her yaşta konulmasına rağmen hastaların yaklaşık %20’si 

yaşamın ilk 2 dekadında tanı almaktadır (Klein-Gitelman ve ark 2002). 16 yaşından önce 

SLE tanısı almış 155 hastanın dahil edildiği bir çalışmada ortalama tanı alma yaşı 11,5 

(+-2,5), Şahin ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ortalama tanı alma yaşı 13 olarak 

saptanmıştır. (Bader-Meunier ve ark 2005). Birleşik krallıktan 14 farklı merkezden 192 

juvenil SLE tanılı hastanın dahil edildiği kohort çalışmasında ortalama tanı alma yaşının 

12,6 yıl olduğu ve erkek hastaların kadın hastalardan daha erken tanı aldığı tespit 

edilmiştir. (Watson ve ark 2012). Çalışmamızda tanı alma yaş ortalaması bu çalışmalarla 

benzer olduğu görülmüştür. Hastalarımızdan fragmante QRS pozitif olanların, negatif 

olanlara göre tanı alma yaşının daha erken, hastalık süresinin daha uzun olduğu 

görülmüştür ancak istatiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Bu durumun hastalığa 

bağlı kardiyak tutulumun göstergesi olduğunu düşünmekteyiz ancak hasta sayımızın az 

olması nedeniyle istatiksel olarak desteklenememiştir. Çocuk yaş grubunda yapılacak 

daha fazla hastayı içeren çalışmaların bu durumu aydınlatacağını umuyoruz. 

SLE hastalarında fazla kilo, artan klinik aktivite ve demir, çinko, folik asit gibi 

temel besin maddelerinde eksikliklerin varlığı ile ilişkili bulunmuştur. (meza-meza ve ark 

2019). Aynı zamanda, obezitenin, TNF-α, IL-6 ve akut faz proteinleri (CRP) gibi 

proinflamatuar sitokinlerin dolaşımdaki düzeylerinin artmasıyla karakterize, inflamatuar 

bir süreç ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (Rodríguez-Hernández ve ark 2013). Ayrıca 

TNF-α ve IL-6 gibi sitokinler, primer olarak aterosklerozla sonuçlanan inflamatuar 

yanıtın erken aşamalarında rol oynadığı bilinmektedir (Luz ve Favarato 1999, 

Wykretowicz ve ark 2004). Sinicato ve arkadaşları SLE tanılı obezitesi olan çocuk 

hastalarda TNF-α düzeyinin arttığını göstermişlerdir (sinicato ve ark 2013). Yapılan bir 

çalışma SLE hastalarında obezitenin hastalık aktivitesi (SLEDAI skoru) ve steroid 



 

66  

tedavisiyle ilşikili olduğu gösterilmiştir (Teh ve ark 2019). Çalışmamızda hasta grupta 

ağırlık ortalamasının kontrol gruba göre yüksek olmasının SLE’de görülen sistemik 

inflamasyona ve steroid kullanımına bağlı olduğunu düşünmekteyiz. 

 SLE tanılı hastalarda mortalite ve morbiditenin önemli bir nedeni olan koroner 

arter hastalığının en önemli risk faktörleri arasında hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, 

sigara, ailede koroner arter hastalık öyküsü bulunmaktadır. (Bruce 2005, Schoenfeld ve 

ark 2013). Bu risk faktörleri SLE hastalarında da koroner arter hastalığı riskini artırmakla 

birlikte hastalık süresi ve aktivitesi, psikososyal faktörler, ilaçlar, genetik varyantlar ve 

immünolojik mekanizmalar gibi hastalığa özgü faktörler de iskemik olay riskinde artışa 

neden olmaktadır. (Giannelou ve Mavragani 2017). SLE olan kadınların, genel 

popülasyondaki kadınlara göre koroner kalp hastalığı geliştirme olasılığı 5-8 kat daha 

fazla olduğu bilinmektedir. Erişkin yaş grubundan 250 SLE tanılı kadın hasta ve 250 

sağlıklı bireyin dahil edildiği SLE hastalarında koroner arter hastalığı risk faktörleri 

değerlendirilmiş, mevcut risk faktörleri çalışmamıza benzer şekilde, ailede koroner arter 

hastalığı varlığı, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, düşük HDL düzeyi, sigara, diyabet 

olarak belirlenmiş, hipertansiyon ve diyabetin SLE hastalarında daha yaygın olduğu 

görülmüştür (Bruce ve ark 2003). Demir ve arkadaşları SLE tanılı erişkin hastalarda 

fragmente QRS varlığı ve koroner arter hastalığı risk faktörlerini incelemişler, anlamlı 

ilişki bulamamışlardır. Bizim çalışmamızda da koroner arter hastalığı için risk faktörleri 

değerlendirildi, fragmente QRS varlığı ile anlamlı ilişki bulunamadı. Çalışmamızda 

diyabet tanılı hastamız yoktu, AKŞ değeri sıra ortalamasının f QRS negatif olan 

vakalarda anlamlı olarak daha yüksek bulundu ancak bu veri klinik olarak anlamlı 

bulunmadı. Risk faktörlerinin kız hastalarda daha yaygın görüldü ancak istatistiksel 

olarak anlamlı sonuçlar elde edilemedi. Mevcut sonuçların hasta sayımızın az ve hastalık 

sürelerinin erişkin gruba göre daha kısa olması ile ilişkili olduğunu düşünmekteyiz. 

Şahin ve arkadaşlarının 92 juvenil SLE hastasını dahil etikleri kohortta hastaların 

%97,8’inde mukokutanöz belirtiler, %81.5’inde konstutisyonel semptomlar, %59,8’inde 

hematolojik tutulum, %56,5’inde kas-iskelet sisteminde tutulum, %38inde renal tutulum, 

%16,3’ünde nörolojik tutulum, %2,2’sinde kardiyak tutulum saptamışlardır. Gülay ve 

arkadaşalrıının juvenil SLE hastalarını inceledikleri çalışmada mukokutanöz organ 

tutulunu (%92,3) ilk sırada yer almakta, sırasıyla renal tutulum (%71,7), hematolojik 

tutulum(69,2), kas iskelet tutulumu (%53,8), nöropsikiyatrik tutulum(%32), pulmoner 

tutulum (%21,7), kardiyak tutulum(%21,7) görülmekteydi. Watsons ve arkadaşlarının 
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İngiltere kohortunda da en sık mukokutanöz tutulum görülmekteydi. Bizim çalışmamızda 

da mukokutanöz tutulum ilk sırada yer almaktaydı, kariyak tutulum çalışmamızda %18,2 

olup Gülay ve arkadaşlarının çalışmasına benzer oranda, diğer sistem tutulumları Şahin 

ve arkadaşlarının çalışmasına benzer oranlarda saptandı. Fragmente QRS pozitif 

hastalarda hematolojik ve nörolojik tutulum anamlı olarak daha yüksek görüldü.  

Harrison ve arkadaşlarının Güney Afrika kohortunda pediatrik SLE hastalarında 

%47 oranında kardiyak ve/veya vaskuler tutulum saptamışlar, bu hastalarda en sık 

görülen kardiyak belirtileri perikardiyal effüzyon ve kalp yetmezliği; en yaygın vasküler 

belirtileri serebral vaskülit, inme ve pulmoner emboli olarak bildirmişlerdir. 

Çalışmamızda hasta ve sağlıklı kontrol grubunun EKG parametreleri, frgamnete QRS 

varlığı ve EKOparametreleri incelendi.Kardiyaktutulumu olan hastalarda en sık kapak 

yetmezlikleri daha az sıklıkta pulmoner hipertansiyon, perikardiyal effüzyon, libman saks 

endokarditi görüldü, bir hastamızda pulmoner emboli öyküsü vardı. 

Das ve arkadaşları 2006 yılında miyokardiyal skar nedeniyle değişen ventriküler 

depolarizasyonun belirteci olarak fragmente QRS’i tanımlamışlardır. Daha sonra birçok 

kardiyak ve sistemik hastalıkta bu EKG bulgusu üzerinde çalışılmıştır. Kong ve 

arkadaşları 63 idiyopatik dilate kardiyomyopaitisi olan çocuk hastada fqrs varlığını 

ventriküler artimi ve ECMO gibi ileri tedavi gereksimi gerektiren kardiyak olaylar ile 

ilişkili bulmuşlardır. Ferrero ve arkadaşları miyokarditli çocuk hastalarda fragmente QRS 

bulunan derivasyonlara ait bölgelerin MR görüntülemlerinde geç gadolinum 

kontrastlanması gösteren bölgelerle uyumlu olduğunu göstermişlerdir. Cho ve arkadaşları 

Fragmente QRS'in Duchenne musküler distrofisi (DMD) olan hastalarda ventriküler 

disfonksiyon, fibrozis veya ventriküler aritmi ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Demir 

ve arkadaşları erişkin SLE hastalarında fragmente QRS varlığını incelemişler, EKG ve 

EKO parametreleriyle anlamlı ilişki saptamamışlar, hastalık süresinin uzunluğu ve CRP 

yüksekliği ile ilişkili bulmuşlardır. Literatürde SLE tanılı çocuk hastalarda fragmente qrs 

incelemesi yapılmış bir çalışma bulunamadı. Bu nedenle verilerimizi erişkin grupta SLE 

tanılı hastalarda, çocuk yaş grubunda farklı hastalık gruplarında fragmente qrs incelemesi 

yapılmış çalışmalar ile kıyasladık. Bizim çalışmamızda hasta grupta sağlıklı kontrol 

grubuna göre frgamente QRS pozitifliği daha yüksek oranda görüldü ancak istatistiksel 

olarak anlamlı değildi. Hasta grubumuzda f-QRS pozitif ve negatif hastalar 

incelendiğinde EKG ve EKO parametreleri arasında anlamlı farklılık saptanmadı; hastalık 

süresi ve tanı yaşı medyan değeri fqrs pozitif olgularda daha küçük bulundu ancak 
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istatistiksel olarak anlamlı değildi. SLE tanılı çocuklarda frgamente QRS incelemesinin 

ilk kez yapılması nedeniyle çalışmamızın literatüre katkı sağlayacağını, daha geniş hasta 

grupları üzerinde yapılacak çalışmalara yol gösterici olabileceğini düşünmekteyiz. 

SLE’de hızlanmış ateroskleroz, vaskülit veya otoantikorların neden olduğu 

miyokardit nedeniyle iletim anormalliklerine neden olabilir. Kardiyak ileti anormallikleri 

sinüs taşikardisi, sinüs bradikardisi, uzun QT aralıkları, atriyal fibrilasyon veya 

atriyoventriküler (AV) nodal bloklar oluşturabilir. Neonatal lupus bazen anti-Ro / SSA ve 

anti-La / SSB antikorları ile ilişkilendirilir, ancak yetişkinlerde rolleri tartışmalıdır (Butt 

ve ark 2020). Literatürde erişkin grupta yapılan çalışmalarda bu antikorların PR mesafesi, 

av blok üzerine etkisi olmadığını bildiren yayınlar (O'Neill ve ark 1993, Costa ve ark 

2008) bulunmakla birlikte, bu antikorların AV blok ile ilişkilendirldiği yayınlar da 

bulunmaktadır (Edwards ve ark 2004, Martinez-Costa ve ark 1991). Bizim çalışmamızda 

av bloğu olan hastamız yoktu ancak hasta grupta PR aralığı kontrol grubuna göre anlamlı 

daha yüksek bulundu, bu durum hasta grupta gelişen iletidefektlerinin ve gelişebilecek av 

blokların bir göstergesi olabileceğini düşünmekteyiz. 

P dalga dispersiyonu, invazif olmayan bir elektrokardiyografik (EKG) belirteçtir; 

12 EKG derivasyonundan kaydedilen en geniş ve en dar P dalgası süresi arasındaki fark 

olarak tanımlanır(Pérez-Riera ve ark 2016). Pd homojen olmayan atriyal iletiyi yansıtır 

bu yönüyle intraatriyal ve interatriyal iletim süresinin uzaması ve sinüs uyarılarının 

homojen olmayan yayılımı sonu gelişen atriyal fibrilasyon için prediktördür (Aytemir ve 

ark 2000). Literatürde SLE tanılı hastalarda atriyal fibrilasyonun incelendiği çlaışma 

bulunamadı ancak 2021 yılında yapılan metaanalizde inflamatuar artritli hastalarda, 

muhtemelen altta yatan kronik inflamasyona bağlı olarak artmış atriyal fibrilasyon riski 

bildirilmiştir (Ma ve ark 2021). Çalışmamızda hasta grupta P dalga süresi, P dispersiyonu 

artmış olduğu görülmektedir. SLE’de de artmış kronik inflamasyona bağlı atriyal 

fibrozise, elektriksel iletimde hetrojeniteye ve ileti bozukluklarına, atriyal fibrilasyona 

neden olabileceğini düşünmekteyiz. Bu konuda daha geniş hasta kitleleri üzerinde 

yapılacak çalışmaların konuyu daha iyi aydınlatmasını temenni ediyoruz. 

QT aralığı, ventirküllerin depolarizasyon ve repolarizasyon süresini gösterir; kalp 

hızından etkilenen bir parametre olduğundan, düzeltilmiş (QTc) terimi ortaya çıkmış ve 

daha yaygın kullanılmaya başlanmıştır. QT uzamasına ilaçlar, elektrolit dengesizlikleri, 

hormonal etki ve komorbit hastalıklar neden olabilir (Castiglione ve Odening 2020) Son 

dönemde uzun QT sendromlarında inflamasyon ve otoimmunite dikkat çekmektedir. 
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İnflamasyon sitokinler aracılığıyla doğrudan kardiyomiyositin iyon kanallarının 

ekspresyonu ve işlevi üzerine eder, dolaylı olarak da sempatik aktiviteyi artırarak kalp 

üzerinde artmış bir uyarı oluştururr. Otoimmünite, otoantikorların, kardiyomiyosit ile 

doğrudan çapraz reaksiyona girerek ve moleküler taklit mekanizmalarının bir sonucu 

olarak spesifik iyon akımlarına müdahale ederek miyokardiyal elektrik özelliklerini 

etkiler (Lazzerini ve ark 2015). Bienias ve arkadaşları 2020 yılında, avcı ve arkadaşalrı 

2014 yılında, cardaso ve arkadaşları 2005 yılında yaptıkları çalışmalarda SLE hastlarında 

sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında artmış QTc sürelerini ortaya koymuşlardır. 

Kardiyak tutulumun yanı sıra tedavide kullanılan hidroksiklorkinin de QT uzamasına 

neden olduğu bilinmektedir (Chen ve ark 2006, O'Laughlin ve ark 2016). Bizim 

çalışmamızda da literatüre benzer şekilde SLE hastalarının maximum QTc değerleri 

sağlıklı kontrollere göre daha yüksek bulundu. 

QT dispersiyonu, QTmax QT min arasındaki farkla ölçülür, kardiyak 

repolarizasyon ve otonom fonksiyonun homojenliğini değerlendirmek için kullanılan 

aritmojenik bir parametredir (zabel ve ark 1995). Erişikin hasta grubunda yapılan 

çalışamalrda artmış QTd, romatoid artrit, ankilozan spondilit ve SLE hastalarında 

gösterilmiş, sistemik hastalıkların kardiyak tutulumu ile ilişkilendirilmiştir. (yildirir ve 

ark 2000, pırıldar ve arkadaşları 2003, cindas ve ark 2002,yavuz ve ark 2007) Kojuri ve 

arkadaşları erişkin SLE hastalarında artmış hastalık aktivitesi ve SLEDAI skoruyla artmış 

QTd arasında anlamlı ilişki olduğunu göstermişlerdir. Avcı ve arkadaşları erişkin SLE 

hasta grubu ve sağlıklı kontrol grubunu karşılaştırmışlar, hasta grupta artmış QTc, QTd 

sürelerini ortaya koymuşlardır. Bornaun ve arkadaşları inflamatuar barsak hastalığı olan 

çocuklarda, Çetin ve arkadaşları psöriazisli çocuklarda sistemik inflamasyon sonucu 

gelişen uzamış OTd, Pd sürelerinin sürelerinin artmış aritmi riski ile ilişkili olduğunu 

göstermişlerdir(Çetin ve ark 2020). Moghadam ve arkadaşları 2020 yılında yaptıkları 

çalışmada Kawasaki hastalığı olan çocuklarda artmış QTd süresini koroner arter tutulumu 

ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Literatürde çocuk yaş grubunda SLE hastalarında QT 

dispersiyonu, incelenmiş çalışma bulunamadı ancak çocukluk çağında farklı inflamatuar 

hastalıklarda, yetişkin yaş grubunda SLE hastalarında yapılan çalışmalar incelendiğinde 

çalışmamızda hasta grupta artmış QT dispersiyonun sistemik inflamasyonun sonucu 

oluşan miyokard heterojenitesini gösterdiğini bu durumun aritmi gelişmesine zemin 

hazırladığını düşünmekteyiz, çalışmamızın bu konuda yapılacak çalışmalara temel 

oluşturmasını ümit ediyoruz. 
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SLE'nin kardiyak belirtileri genel olarak perikardiyal tutulum, miyokardit ve 

Libman-Sacks endokarditi olarak bilinirken, SLE'li hem çocuklarda hem de erişkinlerde 

diğer subklinik ekokardiyografik bulgulara ilişkin farkındalık son yıllarda artmıştır. 

Çocuk ve erişkin grupta yapılan 9 çalışmanın dahil edildiği metaanalizde SLE tanılı 

hastalarda sağ ve sol kalp fonksiyonlarının bozulduğu kanıtlanmıştır (minno ve ark 

2020). SLE de görülen kardiyak disfonksiyon etiyolojisinde kardiyovasküler risk 

faktörlerinin yüksek prevalansı, kronik ilaç maruziyet ve hastalığa sekonder gelişen diğer 

durumlar yer almaktadır. Chang ve arkadaşları 85 SLE tanılı çocuk ve 85 sağlıklı kontrol 

grubu üzerinde yaptıkları ekokardiyografik değerlendirme çalışmasında hasta grubun 

daha düşük E/A, e’, daha yüksek E/e’ ve daha uzun izovolumetrik gevşeme süresine 

sahip olduğunu, diastolik fonksiyonların kontrol gruba göre daha kötü olmasına rağmen 

hasta grupta sistolik fonksiyonların korunduğunu göstermişlerdir (Chang ve ark 2019). 

Leal ve ark 35 SLE tanılı çocuk hastada yaptıkları ekokardiyografik incelemede sağlıklı 

kontrol grubuna göre hasta grupta sağ ventrikül diastolik çapı, tei indeksinde, LVPWD, 

IVSD kalınlıklarında artma, triküspit anulusda s dalga velositesinde azalma tespit 

edilmiştir (Leal ve ark 2015). Dedeoğlu ve ark (2018) SLE tanılı çocukalrda yaptıkalrı 

ekokardiyografi çalışmasında hasta grupta LVEDd ve LVESd anlamlı olarak anlamlı 

olarak yüksek, EF hasta grupta sağlıklı kontrollere göre daha düşük olmasına karşın 

normal aralıkta saptanmıştır.Demir ve arkadaşları erişkin SLE hasta grubunda yaptıkları 

çalışmada, SLE hastalarının sağlıklı kontrollere göre artmış IVS, LWP,LVMI(sol 

ventriküler kitle indeksi)’ne sahip olduğunu ancak, hasta grupta fragmente QRS pozitif 

ve negatif hastaların EKO parametreleri arasında anlamlı farklılık bulmadıklarını 

belirtmişlerdir. Çalışmamızda daha çok elektrokardiyografik bulgular üzerinde inceleme 

yapıldığı için standart EKO incelemesi, yapılmış, detaylı EKO parametreleri (Doku 

Doppler, strain, strain rate vb) yapılmamıştır. Çalıştığımız EKO parametrelerinde 

literatüre benzer şekilde hasta grubumuzda LVPWD ve IVSD anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur. Çocuk yaş grubunda SLE’li hastalarda fragmente QRS ile yapılmış çalışma 

yoktu ancak sonuçlarımız Demir ve arkadaşlarının yaptığı erişkin çalışmasına benzer 

şekilde fragmente qrs pozitif ve negatif hastaların EKO parametreleri arasında anlamlı 

ilişki bulunmadı. 

Glukokortikoid kullanımı, sıvı retansiyonu, erken aterosklerotik hastalık ve 

aritmiler dahil olmak üzere çeşitli kardiyovasküler yan etkilere neden olmaktadır. 

Glukokortikoidlerin kalp üzerindeki etkisine, kardiyomiyositlerdeki glukokortikoid 
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reseptörü (GR) ve mineralokortikoid reseptörü (MR) aracılık eder.Kardiyomiyositlerdeki 

GR sinyali, kalbin normal gelişimi ve işlevi için önemlidir ve kalbin kasılma 

performansını iyileştirir. Aksine, kardiyomiyositlerdeki MR sinyali, kalp atış hızında 

azalma, kardiyak hipertrofi, hipertansiyon ve metabolik sendrom ile sonuçlanır (Oakley 

ve Cidlowski 2015).Normalde hem GR hem de MR, dolaşımdaki glukokortikoidlerin 

daha fazla biyoyararlanımı nedeniyle glukokortikoidler tarafından uyarılır (Gray ve ark 

2017). Hatta MR'nin glukokortikoidler tarafından antagonize edildiği ve böylece kalbi 

koruduğu varsayılmaktadır (Minette ve ark 2017). Kronik glukokortikoid maruziyeti 

kardiyomiyosit GR'nin sürekli uyarılması ve/veya kardiyomiyosit MR'nin duyarlılığının 

artmasıyla istenmeyen kardiyak yan etkilere neden olur (Richardson ve ark 2017). Amr 

ve arkadaşları 2020 yılında konjenial drenal hiperlazili çocuklarda kronik glukokortikoid 

kullanımının kardiyyak fonksiyonlara etkisini incelemişler, bu tedavilerin kalp 

fonksiyonlarını olumsuz etkilediğini, yapılan ekokardiyografilerde kontrol grubuna göre 

hasta grupta anlamlı şekilde daha geniş LVEDd, LVESd, daha kalın LVPW, IVST 

ölçüldüğünü bildirmişlerdir (Amr ve ark 2020).  Bizim çalışmamızda da hasta grupta 

IVSd (mm), LVPWd kontrol grubuna göre daha kalın olmasını, hasta grupta SLE kalp 

tutulumunun yanısıra yaygın kullanılan steroid tedavisinin kardiyomiyositler üzerindeki 

etkisine bağlı olduğunu düşünmekteyiz. 

SLE hastalarında laboratuvar bulguları hastalığın tanısında ve sınıflandırmasında 

önemlidir (Choi ve Fritzler 2019). Bu bulgular arasında; lökosit, hemoglobin ve trombosit 

değerleri, atak sırasında artan eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) ve C reaktif protein 

(CRP), hücre içi ve hücre dışı bileşenlere karşı gelişen otoantikorlar (ANA, Anti-ds DNA 

ve ENA profilinde bulunan otoantikorlar) ve hastalık aktivitesi ile ilişkili olan düşük 

kompleman düzeyleri bulunmaktadır (Ramos-Casals ve ark 2004, Littlejohn ve ark 2018, 

Choi ve Fritzler 2019). Gülay ve arkadaşları, Hoffman ve arkadaşları lenfopeniyi, şahin 

ve arkadaşları lökopeniyi en sık hematolojik bulgu olarak saptamışlardır. Çalışmamızda 

sağlıklı kontrollerin kan değerleri incelenmedi, labratuvar değerleri hasta grupta 

fragmente QRS pozitif ve negatif hastalar arasında karşılaştırma yapıldı. Hastalarımızın 

tam kan sayımı incelendiğinde en sık trombositopeni görüldü. Ayrıca trombosit 

değerlerinin sıra ortalamasının f-QRS pozitif olanlarda anlamlı olarak daha yüksek 

olduğu tespit edilmiştir fakat bu veri klinik olarak anlamlı görülmemiştir 

SLE otoimmun bir hastalıktır, otoantikor ve immun kompleksi oluşumu sonucu 

gelişen inflamasyonla organ hasarı gelişir. Bu nedenle SLE aktivitesini değerlendirirken 
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inflmasyon belirteçleri olan eritrosit sedimantasyon hızı, CRP göz önüne alınır. Direkt 

olarak immün kompleksler tarafından indüklenen sitokinlerden tip I interferonlar, 

interlökin-18 (IL-18) ve tümör nekroz faktörü (TNF), enflamatuar hastalık aktivitesi ile 

ilişkilidir. Ancak kesin ve zamanında ölçüm olanakları kısıtlı olduğundan rutinde 

kullanılmamaktadır (Aringer 2020). Demir ve arkadaşları erişkin SLE’li hastalarda, Çetin 

ve arkadaşları erişkin anjina pektorisli hastalarda fragmente QRS pozitifliğinde CRP 

değerlerini yüksek saptamışlardır. Çalışmamızda hastaların ESH, CRP ortalamaları 

hastanemiz labratuvarı referans değerlerine göre yüksek bulunmış olup, fragmente QRS 

pozitif ve negatif hastalar arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Bu durum hasta sayımızın 

az olması, hastalık aktvitiesinin çocuk yaş grubunda düşük olması ile ilşklili olabilir. 

 Antinükleer antikorların belirlenmesi, SLE, sjögren sendromu,skleroderma, 

polimiyozit, dermatomyozit gibi sistemik otoimmün hastalıkların teşhisi ve ayırcı tanısı 

için önemlidir. Bu organ spesifik olmayan oto-antikorlar, esas olarak hücrenin 

çekirdeğinde bulunan hücre içi antijenlere yöneliktir. Önemli bir antinükleer antikor 

grubu, ENA(ekstrakte edilebilir nükleer antijenler)'ya karşı antikorları temsil eder, bunlar: 

SS-A / Ro,SS-B / La, Sm/RNP, histon, Scl-70 ve Jo-1’dir.  

ANA pozitifliğini Şahin ve arkadaşları %97,8, Gulay ve ark. %98,5, Hiraki ve 

ark. %100, Massias ve arkadaşları (2020) juvenil SLE hastalarında prepubertal dönemde 

%86,0, peripubertal dönemde %92,9 bildirmişlerdir. Antids-DNA pozitilifliğini Şahin ve 

arkadaşları %84,8, Hoffman ve arkadaşları %60,7 oranında saptamışlar ve renal tutulum 

ile ilişkilendirmişler, Jurencák ve arkadaşları (2009) farklı ırklardan hasta grubundaki 

çalışmada en yüksek oranda siyahi ırkta saptamakla birlikte ortalama değeri %76,3 olarak 

saptamışlardır. Çalışmamızda hastalarımızın tümünde ANA pozitifliği mevcuttu. 

Hastalarımızın %74’nde anti-dsDNA pozitif, %62’sinda ENA profili pozitif olarak 

bulundu. Çalışmamızda otoantikor pozitiflik oranları literatüre benzerlik gösterdiği 

görülmektedir. Fragmante QRS pozitif ve negatif hastalarımızı, otoantikor sonuçları ile 

karşılaştırdığımızda ise anlamlı fark olmadığı görülmüştür. Hasta sayımızın kısıtlı olması, 

her hastada ENA profili bakılmamış olması, ENA profilindeki antikor çeşitlliğinin az 

sayıda hasta grubunda değerlendirilememiş olması nedeniyle bu sonuçları elde ettiğimizi, 

daha geniş hasta grubunda yapılan çalışmalarda otoantikor ve fragmente QRS incelemesi 

yapılmasının literatüre katkı sağlayacağını düşünmekteyiz. 

SLEDAI skorlaması; sinir sistemi, kas iskelet sistemi, solunum sistemi, 

kardiyovasküler sistem, renal, mukokutanöz, hematolojik ve immünolojik açıdan SLE 
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hastalarının hastalık aktivitesi için kullanılan global bir indekstir. 24 parametreden oluşan 

ve en yüksek puanı 105 olan bu skorlama sistemi 1992 yılında tanımlanmıştır 

(Bombardier ve ark 1992). Yaklaşık 10 yıl sonra ise bu sistem modifiye edilerek Sistemik 

Lupus Eritematozus Hastalık Aktivite İndeksi-2K (SLEDAI-2K) oluşturulmuştur. Önceki 

indekste alopesi, raş, mukozal lezyonlar ve proteinüri sadece yeni oluştuğunda veya 

tekrar ettiğinde puanlanırken, SLEDAI-2K’da ne zaman oluştuğuna bakılmaksızın bu 

bulgular puanlamaya dahil edilir (Gladman ve ark 2002). 

Dedeoğlu ve arkadaşları (2018) çocuk yaş grubunda SLE tanılı çocukların 

SLEDAI skoru <8 ve ≥8 olarak 2 gruba ayırarak ekokardiyografik verilerini 

karşılaştırmışlar, SLEDAI skoru yüksek olan grupta kalp fonksiyonlarının daha fazla 

etkilendiğini bildirmişlerdir. Harrison ver arkadaşları (2019) SLE tanılı çocuklarda 

SLEDAI-2K ortalama değerleri ve kardiyak tutlum arasında anlamlı ilişki 

saptamamışlardır. Çalışmamızda hastalar hastalık aktivitesini değerlendiren SLEDAI-2K 

skoru <10 ve ≥ 10 olarak gruplanarak incelendiğinde skorlamada kullanılan labratuvar 

paramet-relerinde skora uygun değerler saptandı ancak hastaların EKG, EKO 

parametreleri ve fragmente QRS pozitiflikleri arasında anlamlı fark bulunamadı.  

SLE’de böbrek tutulumu sonucu gelişen hiperlipidemi, hipertansiyonun yanı sıra 

tedavide kullanılan steroidlerin kardiyovaküler hastalık riskini arttırdığı bilinmektedir 

(Drakoulogkona ve ark 2011). Bizim çalışmamızda renal tutulumu olan ve olmayan 

hastalar arasında labratuvar, EKG ve EKO parametreleri, f-QRS varlığı açısından anlamlı 

farklılık görülmedi. Bu durum hastalarımızın çocukluk döneminde olması nedeniyle 

hastalık sürelerinin nispeten kısa olması, hasta sayımızın az olması ile ilişkili olabilir. 

SLE tedavisinde steroidler, immunmodulatör ilaçlar (hidroksiklorokin), sistemik 

immunsupresyon yapan ilaçlar (azotiyopurin, metotreksat, mikofenolat mofetil, 

kalsinörin inhibitörleri, siklofosfamid), biyolojik ajanlar (ritüksimab, belimumab) 

kullanılır. Litertürde çocukluk yaş grubunda yapılan çalışmalar incelendiğinde en yüksek 

oranda (%84-%97,4) steroid tedavisi kullanıldığı bunu hidroksiklorokin tedavisinin takip 

ettiği görülmektedir (Gülay ve ark 2003, Şahin ve ark 2018, Watson ve ark 2018, Chang 

ve ark 2019). Bizim hasta grubumuzda da literatüre benzer oranlarda en sık kullanılan 

tedavi steroid olup bunu hidroksiklorokin izlemekteydi. 

Sistemik lupus eritematozus alevlenmelerini önlemede antimalaryallerin, özellikle 

hidroksiklorokin etkinliği gösterilmiştir. Hidroksiklorokin, plazmasitoid dendritik 

hücrelerde toll benzeri reseptör 7 ve 9'u bloke ederek, SLE patogenezinde önemli bir rol 
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oynayan interferon-alfa üretimini inhibe eder. SLE hastalarında organ hasarı azaltmanın 

yanı sıra, diyabet, trombotik olaylar ve dislipideminin oluşumuna karşı koruma 

sağlamaktadır ancak retinal toksisite önemli bir yan etkisidir, bu nedenle uzun süreli 

hidroksiklorokin kullanımı olanlara düzenli oftalmolojik muayne yapılmalıdır 

(Costedoat-Chalumeau ve ark 2014).Hidroksiklorokin’in kardiyak yan etkileri olduğu da 

bilinmektedir.Chatre ve arkadaşları 2018 yılında bağ doku hastalıklarında klorokin ve 

hidroksiklorokin tedavisi kullanımının kardiak yan etkileri üzerine yaptıkları literatür 

çalışmasında ileti bozukluklarını hastaların %85’inde tespit etmişler ve temel kardiyak 

yan etki olarak değerlendirmişlerdir. Daha az sıklıkta görülen yan etkiler ventriküler 

hipertrofi (% 22), hipokinezi (% 9,4), kalp yetmezliği (% 26,8), pulmoner arteriyel 

hipertansiyon (% 3,9) ve kapak disfonksiyonu (% 7,1) olarak bildirilmiştir (chatre ve ark 

2018). COVİD-19 pandemisi nedeniyle tüm dünyada ve ülkemizde hidroksiklorokin 

yaygın kullanılmaya başlanmış, hidroksiklorokinin yan etkilleri üzerine yapılan 

çalışmalar artmış, karidyak yan etkileri dikkat çekmiştir. Ramireddy ve arkadaşları 

(2020) COVİD-19 enfeksiyonu nedeniyle hidroksiklorokin kullanan hastalar üzerinde 

yaptıkları çalışmada, hidroksiklorokinin QTc uzaması ve ölümcül aritmi riskini artırdığını 

göstermişlerdir.41 SLE tanılı çocuk hasta üzerinde yapılan çalışamada hastaların klorokin 

kullanımının EKG değişiklikleri üzerine ilşikisni değerlendirmişler, kalp hızı ve QT 

süresinin hidroksiklorokinden etkilenebileceğini öngörmüşler ancak istatistiksel olarak 

kanıtlayamamışlardır(Aitwajery ve ark 2018). Literatürde fragmente QRS ve 

hidroksiklorokin kullanımı ilişkisine dair çalışma bulunamadı. Bizim çalışmamızda f-

QRS poztifi hastalardaki yüksek hidroksiklrokin kullanımı, hidroksiklorokinin neden 

olduğu ileti bzoukluğunun göstergesi olabileceğini, bununla birlikte organ tutulumu olan, 

daha ağır seyreden SLE hastalarında hidroksiklorokin tedavisi verilmesi nedeniyle 

hastalık aktivitesi ile ilgili olarak bu durumun gelişebileceğini düşünmekteyiz. 

Çalışmamızın gelecek çalışmalara öncülük etmesini ve daha geniş hasta grupları üzerinde 

değerlendirilmesini temenni ediyoruz.  
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6.SONUÇLAR 

1. Çalışmaya hasta grubu olarak alınan SLE tanılı 27 çocuk hastanın 8’i (%29,6) 

kız, 19’u (%70,4) erkek ve ortalama yaşları 15,80 ± 2,63 yıldı. Kontrol grubu olarak 

alınan 26 sağlıklı çocuğun 8’i (%30,8) kız, 18’i (%69,2) erkek ve ortalama yaşları 14,42 

± 3,67 yıldı. Hasta grubunun (n:27) 9’u (%33,3) f-QRS pozitif, 18’i (%66,7) ise f-QRS 

negatiftir. Fragmante QRS pozitif olan hastaların 1’i (%11,11) kız, 8’i (%88,88) erkek ve 

ortalama yaşları 15.75 ± 3.41 yıldı. Fragmante QRS negatif olan hastaların 7’si (%38,88) 

kız, 11’i (%61,11) erkek ve ortalama yaşları 15.82 ± 2.25 yıldı. Hasta ve kontrol grubu 

arasında f QRS pozitifliği açısndan anlamlı farklılık yoktu. Fragmante QRS pozitif ve 

negatif gruplararasında yaş ve cinsiyet açısından anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

2. Hasta grubunun (n:27) vücut ağırlıkları ortalaması 62,74±26,06 kg, boy 

ortalaması 155,48±24,95 cm bulundu. Kontrol grubunun(n:26) vücut ağırlıkları 

ortalaması 44,85±16,99 kg, boy ortalaması 149,73±14,99 cm bulundu. Hasta ve kontrol 

grupları arasında boy ölçümleri açısından anlamlı fark saptanmamış (p>0,05) iken hasta 

grubunun vücut ağırlığı kontrol grubundan istatistiksel olarak daha fazla bulunmuştur 

(p=0,005) 

3. Hasta grubundaki f-QRS pozitif olanların vücut ağırlıkları ortalaması 54,56 

±16,79 kg, boy ortalaması 155,33 ± 16,99 cm, sistolik kan basıncı ortalaması 110.11 ± 

13.64 mmHg, diyastolik kan basıncı ortalaması 72.22 ± 14.81 mmHg bulundu.f-QRS 

negatif olanların vücut ağırlıkları ortalaması 44,85±16,99 kg, boy ortalaması 

149,73±14,99 cm, sistolik kan basıncı ortalaması 116.39 ± 15.70 mmHg, diyastolik kan 

basıncı ortalaması 71.67 ± 11.11 mmHg bulundu.Gruplar arasında vücut ağırlığı, boy, 

sistolik ve diyasyolik kan basıncı ölçümleri açısından anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

4. Hasta grubundaki f-QRS pozitif olanların 2 tanesinde koroner arter hastalık 

öyküsü, 2 tanesinde ise hipertansiyon vardı. f-QRS negatif olanların 3 tanesinde koroner 

arter hastalık öyküsü, 3 tanesinde ise hipertansiyon vardı.  Hastalarımızın hiçbirinde 

diyabet ve sigara kullanımı yoktu. Gruplar arasında koroner arter hastalığı risk faktörleri 

açısından anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

5. Hastalardaki sistem tutulum oranları incelendiğinde elde edilen sonuçlara 

göre;3 tanesi f-QRS pozitif olmak üzere 5 (% 18,5) hastanın KVS bulgusu olduğu, 5 

tanesi f-QRS pozitif olmak üzere 13 (% 48,1)hastanın renal bulgusu olduğu,8 tanesi f-

QRS pozitif olmak üzere 15 (% 55,6) hastanın hematolojik bozukluğu olduğu,5 tanesi f-

QRS pozitif olmak üzere 19 (% 69,4) hastanın cilt bulgusu olduğu, 5 tanesi f-QRS pozitif 
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olmak üzere 14 (% 41,9) hastanın artriti olduğu ve 4 tanesi f-QRS pozitif olmak üzere 6 

(%22,2) hastanın da nörolojik bozukluğu vardır. Bu gruplar arasında hematolojik 

bozukluk ve nörolojik bozukluk oranlarında anlamlı bir farklılaşma olduğu görülmektedir 

(sırasıyla; χ²(1) = 6,08, p < . 05; χ²(1) = 3.86, p = . 05). Her iki grup arasında kalp, renal, 

cilt ve eklem tutulum oranları arasında ise anlamlı bir farkelde edilmemiştir (p >0,05). 

6. Hasta grubundaki f-QRS pozitif olanların poliklinik başvuruları sırasında 

bakılan laboratuvar parametrelerinden ortalama WBC, Hgb, Plt, üre, kreatinin, AKŞ 

değerleri normal aralıkta, CRP, sedim, LDL, TG değerleri labratuvarımızın sınır değerleri 

üzerinde görüldü. F-QRS negatif olanların poliklinik başvuruları sırasında bakılan 

laboratuvar parametrelerinden ortalama WBC, Hgb, üre, kreatinin değerleri normal 

aralıkta, CRP, sedim, LDL, TG, AKŞ değerleri labratuvarımızın sınır değerleri üzerinde, 

Plt ortalaması sınır değeri altında görüldü. Her iki grup arasında platelet değerinin sıra 

ortalamasının fQRS(+) olan vakalarda anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanmış olup 

diğer labortauvar değerleri arasında ise anlamlı bir fark elde edilmemiştir (p >0,05). 

Kontrol grubundan kan tetkikleri alınmadığı için karşılaştırma yapılamamıştır. 

7.Hasta grubunun tamamında ANA değeri pozitiftir. Anti DS DNA değeri 

fQRS(+) hastaların 8’inde (% 88,9), fQRS(-) olan hastaların ise 12’sinde (% 66,7) 

pozitiftir. Ayrıca ENA değeri fQRS(+) hastaların 6’sında, fQRS(-) olan hastaların da 

benzer şekilde 9’unda (% 56,3) pozitiftir. Bu parametreler açısından gruplar arasında 

anlamlı bir fark elde edilmemiştir (p> 0,05). 

8. Fragmente QRS (+) ve Fragmente QRS(-) olan hasta gruplarının kalp hızı, PR 

süresi, Pmin, Pmaks , Pd, QTmin, QTmaks, QTd, QTcmin, QTcmaks, QTcd, QRS süresi 

ortalamaları, ST-T değişikliği varlığı açısından anlamlı bir farklılaşma olmadığı 

bulunmuştur, (p>0,05). 

9. Hasta grupta lokalizasyona göre f-QRS yüzdeleri incelendiğinde %11,1 

inferior, %22,2 anterior, %22,2 inferior ve anterior, %22,2 inferior ve lateral, %22,2 

lateral ve anterior olduğu görülmüştür. 

10. Hastaların ve kontrol gruplarının elektrokardiyografi değerlerinin 

karşılaştırıldığında PR, P maks, Pd, QTd ve QTc maks değerlerinde hasta grubun 

ortalamalarının anlamlı olarak daha yüksek olduğu bulunmuştur (p<0,05). 

11. Hasta grubun EKG parametrelerinin birbiriyle ilişkisi incelendiğinde kalp hızı; 

P max, QTc min ve QTc maks ile pozitif yönde ve anlamlı düzeyde, QT min ile negatif 

yönde ve anlamlı düzeyde; P maks değeri; P min ve P Dispers değeri ile pozitif yönde ve 
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anlamlı düzeyde; P min değeri; QTC maks ve QTC min değeri ile pozitif yönde ve 

anlamlı düzeyde; QT min değeri, QTc min ile pozitif, QTcd ile negatif yönde; QTd 

değeri QTc min ile negatif, QTcd değeri ile pozitif yönde; QTc maks değeri QTc min ve 

QTc d ile pozitif yönde ilişkili bulunmuştur.  

 

12. Fragmente QRS (+) ve Fragmente QRS (-) olan hastaların LVEDD, LVESD, 

IVSd, IVSs, LVPWd, LVPWs, EF ve FS, aort velosite, pılmoner velosite, SV, SPAB 

ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05).  

13. Hasta ve kontrol gruplarının ekokardiyografi incelemelerini 

değerlendirdiğimizde IVSd, LVPWd ve SPAB değerlerinde hasta grubun ortalamalarının 

anlamlı olarak daha yüksek olduğunu saptadık (p<0,05). 

14. Çalışmamızda SLEDAI skoru 10’un altında olan hastaların oranı %66,7sini, 

10’un üzerinde olan hastaların oranı %33,3’dü. SLEDAI skoru 10’un altında ve üzerinde 

olan hastaların laboratuar değerleri karşılaştırıldığında HGB, CRP, SEDİM ve TG 

değerleri sıra ortalamalarının SLEDAI skoru 10’un üzerinde olan hastalarda anlamlı olrak 

yüksek, HGB değerinin bu grupta anlamlı olarak daha düşük olduğu görülmüştür 

(p<0,05). 

15. Çalışmamızda SLEDAI skoru 10’un altında ve üzerinde olan hastaların EKG 

parametreleri, fragmente QRS varlığı, EKO parametreleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05).  

16. SLE hastalarında renal tutulumunkardiyovasküler hastalık üzerine etkisi 

bilinmektedir. Çalışmamızda reanl tutulumu olan ve olmayan hastaların labratuvar 

değerleri, EKG parametreleri, fragmente QRS varlığı, EKO parametreleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05).  

17. Hastaların tedavileri incelendiğinde fQRS pozitif hastaların tamamı 

prednizolon, %77,8’i hidroksiklorokin, %44,4’ü azotiyopürin, %11,1’i metotreksat, 

%11,1’i siklofosfamid, %44,4’ü asprin kullandığı; f QRS negatif hastaların %83,3’ü 

prednol, %33,3’ü hidroksiklorokin, %27,8’i azotiyopürin, , %22,2’sinin siklofosfamid, 

%33,3’ü asprin kullandığı, metotreksat kullanan hasta olmadığı görülmüştür. Fragmente 

QRS (+) hastaların yüksek oranda hidroksiklorokin tedavisi alması istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

18. Sonuç oalrak çalışmamızda SLE tanılı hastalarda kalp fonksiyonlarının 

etkilendiğini, fQRS’in nörolojik ve hematolojik tutulumu olan hastalarda, 
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hidroksiklorokin tedavisi alan hastalarda daha sık görüldüğünü tespit ettik. Bu bağlamda 

SLE tanılı hastaların düzenli kardiyolojik muaynesinin önemini bir kez daha vurgulamış 

olduk. SLE tanılı çocuklarda daha önce çalışılmamış bir konu olan fragmente QRS 

incelemesinin, daha fazla hasta içeren çalışmalara konu olmasını ve çalışmamızın 

literatüre katkı sağlamasını diliyoruz. 
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