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1. GIRIS VE AMAC

Sistemik Lupus Eritematosus (SLE) multisistemik, otoimmtn konnektif doku
hastaligidir. TUm organlar tutulabilmekle beraber, merkezi sinir sissemi (MSS) hastalik
tarafindan tutulan en yaygin sistemlerden biridir (1, 2). Beyin tutulumu, sistemik lupus
eritematozusun en Onemli komplikasyonlarindan birisidir. Hastaligin seyri sirasinda
beyinde ortaya ¢ikan fokal lezyonlar kot prognoz ve kalici hasar1 gosterir (3).

Santral sinir sistemi tutulumu, periferik sinir sistemi tutulumundan daha siktir. Diffiiz
hastalik (psikoz, depresyon) veya fokal hastalik (stroke, transvers myelit) patolojinin
anatomik lokalizasyonuna bagli olarak degisir (4). SLE hastalarinin yaklasik %30-70"inde
serebrovaskiler hastalik, noObetler, basagrisi, kognitif bozukluk ve psikoz gibi
noropsikiyatrik komplikasyonlar gelisir (3, 5, 6, 7). SLE ile iligkili olmayan diger sebepler
ekarte edildikten sonra SLE de néropsikiatrik tutulum santral, periferal, otonom sinir
sisteminin norolojik sendromlart ve psikiatrik sendromlart olarak tammlamr. Yaygin
belirtiler, herhangi bir fokal anormallik olmaksizin genel bir fonksiyon kaybinin gostergesi
iken; fokal belirtiler 06zgll beyin bolgelerinin  lezyonlarimn  gostergesidir  (9).
Noropsikiyatrik SLE nin klinik sendromlar1 psikoz, ndbetler ve inmeden, hafif bilissel
islev bozukluguna kadar degiskenlik gosterir (10, 11, 12). Néropsikiyatrik-SLE her tur
duygulanmm bozukluguna yol acabilir. Psikiyatrik tutulum duygudurum labilitesi,
elavasyon, irritabilite, depresyon ve psikoz ile birlikte gidebilir (13, 14). Noropsikiyatrik
SLE' nin tamlandiriimasinda; iyi bir mental muayene, psikiyatrik anamnez ve
degerlendirmenin yam sira bazi yardimci tetkiklerden yararlanilabilir. Noropsikiyatrik
SLE’de tamamiyle 6zgul bir serolojik tarama yontemi saptanmamistir. Kantitatif elektro
ensefalografi degerlendirmesi ndropsikiyatrik tutulumla paralel bulgularla tamya yardimci
olabilir. Manyetik rezonans gorintileme (MRG) ya da bilgisayarli tomografi (BT) gibi
gorintileme teknikleri beyindeki tutulumla ilgili bulgular verebilirler. Arastirmalarda
onemli rolleri olsa da PET ve SPECT, norolojik belirtileri olan SLE hastalarinda rutinde
kullanilmamaktadir  (15). MRG, NP-SLE'nin neden oldugu beyin lezyonlarin
gorintilemede BT’ ye gore daha Ustindir (16-19). Bu anormallikler hipertansiyon, benign
intrakranial hipertansiyon (psddotimadr serebri), immuinsupresyon ya da aktif NP-SLE'nin
diger bulgulari ileiliskili olabilir (17-20).



Beyin MRG de serebral beyaz cevher lezyonlar1 (%60-86), kortikal atrofi ve gros
infarkt saptanan en sik gordntileme anormallikleridir.Serebral beyaz cevher lezyonlar:
arasinda FLAIR ve T2-A gorintllerde subkortikal ve periventrikiler beyaz cevherde
kucutk fokal hiperintens odaklar gorultr. Aym zamanda serebral beyaz cevher, beyin sapi
ve serebellum da bilateral olabilen fokal olmayan diffiz hiperintens alanlarda izlenebilir.
Vakalarin kugik bir ylizdesinde kanama ve sinis trombozu bulunabilir (21, 22).
Goruntleme tekniklerindeki gelismelere (MRS, SPECT, PET) ragmen NP-SLE’ nin kesin
tamisina ulasmak oldukga zordur. SLE’de norolojik semptomlar gesitlilik gostererek
hastaligin prognozunu belirler. Bir gok vakada norolojik olayin nedeni agiga ¢ikarilamaz.
MRG, NP-SLE ile ilgili beyin lezyonlarini saptamada tercih edilen anatomik goruntileme
yontemidir (23, 24). MRG anatomik ve morfolojik goruntileme disinda dokularin
fizyolojik yapisi hakkinda da bilgi vermektedir (25). Cinkii MRG sayesinde yuksek
¢OzUNUrlUkIG anatomik gorintdler, dinamik olarak hizli tekniklerle elde edilebilmektedir.
Hastalarin iyonizan radyasyona maruz kalmadan radyolojik olarak incelenmesi, tedaviye
yanit agisindan izlemi ve hastamn pozisyonu sabit kalarak 3 dizlemde gorintll elde
edilebilmesi diger avantajlarindandir (26). MRG sayesinde serebral dokuda olusan hasar ve
yer kaplayan lezyonlarin neden oldugu hemodinamik degisikliklerin izlenmesi perfiizyon
agirlikli inceleme ile miimkiin olabilmektedir. MRG ile dokularin kanlanma parametreleri
noninvazif olarak degerlendirilebilmekte ve canli ya da infarkt icin risk altindaki doku
difizyon ve perfuzyon agirlikli goérintileme, dokudaki metabolitlerin olculebildigi
spektroskopi gibi kombine tekniklerle belirlenebilmektedir. Boylece yiiksek rezolisyonlu
morfolojik gorintilemenin yanisira serebral patolojilerde dokunun fonksiyonel ozelligi,
hastaligin patogenezinin aydinlatiimasinda MRG’'nin etkinligi gecen zamanla orantili
olarak artmaktadir. ‘Perfizyon’ kapiller dizeyde kan ile doku arasinda oksijen ve
metabolit aligverisinin gerceklesmesini saglayan kan akiminm ifade eder. Perflizyon
Agirliklt MR gorintileme diger MR tekniklerinin saglayamadigi kan hacmi, kan akim,
maksimuma ulasma zamam, ortalama gecis zamam ve dolayli yoldan dokunun
oksijenasyonu hakkinda bilgi verir. Diger MRG tekniklerinde hentiz bir degisikligin
izlenmedigi erken donemde (<3 sa) kan akimi azalmig, ancak infarkt olugmasini
saglayacak esik degerinin altina dismemis dokudaki ‘hipoperfizyon’ durumu yalmzca
perfizyon MRG ile ortaya konulabilir. Henliz 6lmemis, kurtarilabilecek ‘risk altindaki’
dokunun (penumbra) erken taminmasi trombolitik tedavinin zamaninda ve etkili bir sekilde



uygulanmasimi ve hastanin mevcut norolojik bulgularimin dizelmesi ya da lokalize
kalmasint saglar (27).

Biz bu calismada Sistemik Lupus Eritematozis Hastalig1 tanisi alan olgularda klinik,
radyolojik bulgular ile Noro-psikiyatrik beyin tutulumu gosterenler ile beyin tutulumu
saptanmayan (MRG’de) olgular arasinda farkli beyin lokalizasyonlarinda Perflizyon
MRG’'de MTT, TTP, rCBV ve rCBF parametreleri kulanarak perfiizyon degisikliklerinin
olup olmadiginin belirlenmesi amaclanmustir.

2.  GENEL BIiLGILER

2.1. Sigemik Lupus Eritematosus (SL E)’un tanim

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) bircok organ: etkileyen, etiyolojisi bilinmeyen,
otoantikor Uretimi ve immun kompleks yapimi ile karakterize kronik, otoimmun bir
konnektif doku hastaligidir.

2.2.1. SLE'nin Tarihges

SLE tarihgesi; deri tutulumunun tariflendigi klasik donem, hastaligin sistemik
tutulumunun tarimlandigi neoklasik donem, lupus eritematozus hicresinin bulundugu
modern dénem seklinde ayrilabilir (28). SLE nin cilt tutulumu, ilk olarak 1851 yilinda
Cazenava, 1872 yilinda Kapos tarafindan cilt tutulumuna ek olarak kalp ve bobrek
tutulumu gibi sistemik tutulumdan bahsedilmistir. Klemperer tarafindan, lupusun bir
kollgjen doku hastaligi oldugu belirtiimis, 1930 yilinda Alman literatiriinde Klinge
lupusun kollajen doku hastaligi oldugunu ortaya koymustur. 1957 yilinda Holman ve
Kunkel tarafindan, immunofloresan teknigi ile nikleer partikillere karst olusan
otoantikorlar tanimlanmistir (28).

2.1.2. SLE'mn Epidemiyoloji

SLE prevalansi, Ulkelere gore degisiklik gostermektedir. Farkli toplumlarda ve farkli
etnik kokenlere sahip populasyonlarda yapilan insidans ve prevalans calismalar: farklilik
arzetmektedir. ABD’de prevalans yaklasik olarak 130/100, 00'dir. Hastalarin % 90’1



dogurgan cagdaki kadinlardir. Kadin erkek orani 9/1'dir. Kadin seks hormonlarinin pik
yaptig1 14-64 yaslarindaki kadinlarda prevalans: yuksektir (29).

2.1.3. SLE’'nin Etyopatogenezisi

SLE'un etiyopatogenezi tam olarak bilinmemekte fakat multifaktoryel oldugu
dustnulmektedir. Genetik, irksal, hormonal, gevresel, immunolojik faktorler etyolojide rol
oynar (30, 31).

Genetik faktorler, SLE'de 6nemli rol oynar. Aile icinde gorilme sikliginda artis
dikkat cekicidir. Genetik calismalarda monozigot ikizlerde konkordans % 25, dizigotik
ikizlerde bu oran % 2 oramnda rapor edilmistir. Human |0kosit Antijenleri (HLA)
calismalarinda genel populasyona gore SLE li hastalarda HLA-AL, B8, ve DR3 daha
yaygindir. C2, C4 kompleman konjenital eksikligi olanlarda SLE riski artmustir (31, 32).

Hormonal nedenlere bagli SLE kadin cinsiyette daha fazla gorilmektedir.Ostrojen
iceren oral kontraseptifler ve hormon replasman tedavisi alan kadinlarda, SLE gelisme
riski 2 kat artmustir. Ostrodiol, T ve B lenfositlerdeki reseptorlere baglanarak, onlarin
aktivasyonunu ve yasam siresini uzatmasina bagl immun yanit1 uzatmaktacir. Ureme
déneminde SLE gorilme siklig1 agisindan kadin/erkek oramnin 9/1 olmasi, bu hastalikta
hormonal faktorlerin rol oynadigim distndirmektedir.Seks hormon metabolizmasi, bazi
SLE’li hastalarda anormaldir. Testosteron, SLE’li erkek ve kadin hastalarda normale gore
daha hizli metabolize oldugu; kadinlarda dstrodiol ve 6strojen metabolitleri, kanda daha
uzun stre kaldig1 bildirilmistir (33).

Cogu calisgmalarda ultraviyole 1sina maruz kalmamn % 70 oraninda SLE’' nin
alevlenmesine neden oldugu bildirilmistir.Cesitli infeksiyon gjanlar1 (EBV, HTLV-1 ve
HIV virisleri) immun yanit: (antikorlar ve aktive T lenfositlerle araciligiyla) aktive ederek
SLE etyolojisinde rol oynayabilecegi bildirilmistir (23, 34).

Baz:i ilaglar lupus olusumuna neden olabilir. Prokainamid, hidralazin, izoniazid,
hidantoin, klorpromazin, metildopa, D-penisilamin, minosiklin gibi. Ilaca bagl: olarak
gelisen hastalik SLE’ den farklidir.ilaca bagl: lupusda primer olarak artrit, serozit, halsizlik,



subfebril ates mevcut iken nefrit ve santral sinir sistemi tutulumu nadirdir. Ilag kesildikten
sonraklinik dizelir ve ilaca maruz kalmadikca tekrarlamamaktadir (33, 35). Stpheli genler
ve tetikleyici gevresel faktorlerin etkilesimine bagli immun kompleksler ve otoantikorlar
olusur.Cevresel faktorlerin etkisi ile hiicrelerde gelisen apoptozis, aktivasyon, hicre 6lumi
nedeniyle bircok self antijen salinir.Normalde de self molekile karsi, antikor sentezlenir.
Fakat bunlar; cogunlukla IgM tipindedir, self antijenlere karsi disuk affiniteye sahiptir.
Fakat patojenik otoantikorlar; 1gG tipindedir, self antijenlere karsi yuksek affiniteye
sahipti. Aym sekilde immun komplekslerin bazilari daha patojeniktir.  immun
komplekslerin miktar1 ve boyutlari ok 6nemlidir. BlyUk immun kompleksler, mononikler
fagositik sistem tarafindan kolaylikla temizlenir, kiigik immun kompleksler idrarla atilr,
fakat orta buyukltkteki immun kompleksler, bu mekanizmalardan kagarak dokuya yapisir
ve hasara neden olur. Cok fazla miktarda immun kompleks mevcutsa, bunlarin
temizlenmesi de zorlasir. Bazi immun kompleksler gesitli dokulara tropiktir. Bu katyonik
yapilarindan veya igerdikleri otoantikorlarin, direk doku komponentlerine kars: olmasindan
kaynaklamir. Ayrica, genetik veya kazamlmis olan bazi sebeplerden dolay:
immunkompleks temizlenmesinde ve katabolizmasinda bozukluk vardir. Temizlenemeyen
immun kompleksler uzun siire dokuda hasarlanmaya neden olur ve yeni self antijenlerin
olusumuna katkida bulunmaktadir (33, 35).

B hucreler: immun yanit gelisiminde ve otoimmunitede rol oynar. B hiicreler,
antijen sunan htcreleri, T hicre fonksiyonlarini, sitokin dretimini ve daha 6énceden diger
hiicre tiplerine 0zgul oldug u diustunilen reseptor-ligand ciftlerinin  ekspresyonunu
duzenlemektedir. T ve B hiicrelerinin hiperaktivitesi mevcuttur. Bu yanitlar: kontrol altina
alacak immun sistemi dizenleyici sistemlerde, yetersizlik mevcuttur. SLE’li hastalarin
kaninda B hiicrelerden sentezlenen immunglobulin dizeyinde elli katin Gzerinde artis
vardir. Cesitli olgunlasma asamalarinda ki B hiicresi sayisinda artis oldugu saptanmustir.
Uretilen immunglobulinler, cok sayida kendi antijenlerine karsi otoresktif ve bazilari
patojeniktir. B hicreler poliklonal olarak aktive olurlar. Bazi B hicreleri, spesifik
antijenler tarafindan aktive olur. Her hastada mevcut olan, genetik alt yapiya bagli olarak
sinirli diizeyde otoantikorlar meydana gelir. 1L-10, IL-6 gibi bazi sitokinlerin artmus
duzeyleri, B hicre hiperfonksiyonuna neden olabilir (35). T htcre fonksiyonlarindaki
anormallikler, SLE’de 6nemli role sahiptir. Aktif SLE’li hastalarin gogunda T hticrelerinin



toplam sayisi azalmistir. Bunun nedeni antilenfosit antikorlart (ALA) olabilir. Y Uksek
ALA dizeyleri ile lenfopeni ve hastalik aktivitesi arasinda gugli bir iliski mevcuttur.
SLE’li hastalarda artrug CD4+ ve azalmis CD8+ T hiicre disfonksiyonu ile karekterize,
pan-T hiicre disfonksiyonu mevcuttur. Naturel killer (NK) hticre fonksiyonu bozuktur.
SLE'de fagositik hicrelerin  birgok tipi, immun komplekslere etkin olarak
baglanamaz.Hastalarda immun regulasyonda bozukluk vardir.Hicre yizeyinde + Fc-
gamma reseptorlerinin zayif fonksiyon gostermesi, disik kompleman diizeyi nedeniyle
immun komplekslerin temizlenmesi yetersizdir. Supresor T hicreler ve NK hicreler;
aktive T ve B hicrelerinin down regilasyonunda yetersizdir (35).

2.1.4. SLE'nin Klinik Bulgulari

Konstitusyonel Semptomlar: Ates, kilo kaybi, gigsizlik gibi genel semptomlar
SLE'de gbzlenen nonspesifik bulgulardir. Ates aktif hastaliga bagli olabilecegi gibi
infeksiyonlarla da iligkili olabilir. SLE’de hastaligin kendisine bagli ates polimorfonutkleer
|6kosit, monosit ve makrofajlardan salinan interlokin (IL-) 1, 2, 6 ya bagl olabilecegi
disuntlmastar.Kilo kaybr ise yapilan calismalara gore % 9 ile % 71 oramnda saptanmustir.
Kilo alinmasi ise; genellikle nefrotik sendrom, assit, kullanilan trisiklik antidepresan ilaglar
ve kortikosteroid kullanimi gibi g¢esitli nedenlere bagli olabilmektedir (36). Keyifsizlik
hissi ve yorgunluk, genellikle hastaligin aktif oldugu donemde gozlenir. Hastalar,
genellikle kendilerini yorgun hissederler. Ates, anemi, inflamasyon yanminda depresyon,
fibromiyalji, emosyonel stresler bu duruma neden olabilir (36).

Cilt Tutulumu: Hastaligin herhangi bir ddneminde, gegici siire de olsa cilt tutulumu
gozlenir. Cilt muayenesinde; ciltte malar ras, diskoid ras, reynaud fenomeni, akral siyanoz,
periungual eritem, livedo retikularis ve govde, ekstremitelerdeki makilopapuler raslar
acisindan incelenmelidir. Bunlar icinden SLE ile en giclu baglantisi olan lezyon; malar
rastir (28). SLE de en sk gorulen lezyonlar; % 40 oraminda malar ras, % 24 oramnda
alopesi, % 19 oranminda oral Ulserlerdir. Malar ras; 0zellikle glinesle ortaya gikan, yanak ve
burun Gzerindeki eritamatoz lezyonlardir. Klasik kelebek tarzi malar eritem, hastalarin
sadece 1/3' iinde gbzlenirken, gbvdenin tst kismindaki yama tarzinda makulopapuler ras ve
gunese maruz kalan boyun kol ve bacaklarin ekstansor yiizeylerinde gozlenen raslar daha
siktir. Baz1 hastalarda diskoid lezyonlar daha inflamatuar ve skar birakma egilimindedir.



Hastaligin herhangi bir asamasinda cilt bulgularimin  gorilme oram % 70'in
Uzerindedir(39).

Alopes; kismen sagli derideki inflamatuar degisikliklerle iliskilidir. Sag tellerinde
incelme hastalik aktivitesi ile iliskili olabilecegi gibi; kullamlan kortikosteroidler,
siklofosfamid, azotioprin gibi ilaglara bagl: olarakta gelisebilir.

Kas - iskelet Sistemi Tutulumu: SLE'de genellikle el, el bilegi ve dizlerde
intermittan poliartrit gozlenir. Eklemlerde hassasiyet, yumusak doku sisligi ile
karekterizedir. El ve ayaklarda deformiteler ise % 10 oraminda saptanir (29). Romatoid
artritten farkli olarak eroziv degildir. Artrit ve artralji gezicidir ve 24-48 saatte duzelir.
Genellikle asimetrik tutulum mevcuttur. Ayak bilegi dirsek, omuz, kal¢a tutulumu ise
nadirdir. SLE’de monoartikuler tutulum s6z konusu ise, mutlaka septik artrit
distuntlmelidir. Sinovyal sivi analizi, ayrici tanida faydali olur (40). SLE’li hastalarda % 5
ila 10 arasinda femur, humerus basi ve tibia platosunda osteonekroz (aseptik, avaskuler,
iskemik nekroz) saptanmaktadir. Genelde steroid kullanimina sekonder gelisir, diger
nedenler Raynaud's fenomeni, kigik damar vaskiliti, yag embolisi, antifosfolipid
sendromudur. Direk grafide saptanan lezyonlar, genelde ge¢ lezyonlardir (40). SLE
hastalarinda el eklemlerinin artriti, yumusak doku patolojileri (kapsiler sisme, 6dematdz
ve proliferatif tenosinovit, sinovyal hipertrofi) ve kemik degisiklikleri magnetik rezonans
incelemede saptanmaktadir (41). Hastalarda miyozit gorulebilir. Fibromiyalji de, SLE de
sik gbzlenen bir durumdur (28).

Bobrek Tutulumu: Lupus nefriti, SLE'nin en ciddi klinik bulgularindandir.
Hastaligin ilk dekadinda, infeksiyon ve nefrit en dnemli mortalite nedenleridir. Renal
hastalik insidansi, erkek ve bayan hastalarda esittir. Hastalarin % 85’ inden fazlasi, 55 yasin
altindadir (42). Renal bulgular asemptomatik hematiriden proteintriye, belirgin nefritik ve
nefrotik sendromdan hizli progresif glomerulonefrite ve son donem bobrek yetmezligine
kadar degisen klinik bulgularla karsimiza cikabilir. American College of Rheumatology
(ACR) kriterlerine gore renal tutulum; giinde O, 5 gram Uzerinde veya idrar analizinde 3
pozitif proteiniri olmasi veya mikroskopik incelemede hicresel silendirler (eritrosit,
granuler, tibller veya karisik) bulunmasi seklinde tammlanmaktadir. SLE’li hastalarda
renal tutulum genellikle asemptomatik oldugu icin, hastalarda diizenli araliklarla idrar



takibi yapilmalidir. Mikroskopik hemattri genellikle idrar tahlilinde saptanabilir.
Makroskopik hematuri genellikle nadirdir ve mevcutsa ciddi hastaligin gostergesidir.
Proteinuri renal parankimal hastaligin en 6nemli gostergesidir, glomeriler ve tubuler
patolojiye isaret edebilir. Glomeruler disfonksiyon, tubuler disfonksiyona gore daha
Onemlidir. Serum kreatinini, genis oranda glomeruler filtrasyonun gosterges olarak
kullanilan bir parametredir. Renal fonksiyondaki degisimleri gozlemek icin glomeruler
filtrasyon hizi 6lgtimu yapilabilir (43).

Kardiyovaskiler Tutulum: Kardiyovaskiler olaylar, SLE'de mortaite ve
morbidite Gzerinde en biytk roli oynayan faktérlerdendir (43). Kardiyak tutulum kalp
kapaklari, myokard, iletim sistemi, perikard gibi kalbin herhangi bir komponentinde
olabilir (28). Perikardit en sk goOzlenen kardiyak manifestasyondur ve genellikle
nonsteroidal antiinflamatuar ilaglara iyi yamt verir, nadiren tamponad gozlenir. Akut
perikardit nadirdir ve genellikle plorezi, plevral eflizyonla birlikte, yaygin serozit siz
konusudur. Perikard eflizyonunun prevalans: yapilan ¢alismann igerigine gore % 12'den
% 100’ e varan oranlarda belirtilmistir. Genellikle ekokardiyografi ve otops ¢alismalarinda
daha ylUksek oranlar saptanmaktadir (44). En ciddi kardiyak tutulumlardan birisi de
miyokardittir. Semptomatik miyokardit, genellikle % 10-14 oramndadir. Otopsi
calismalarinda bu oran, % 40-50 oramna varmaktadir. Libman Sachs endokarditi SLE igin
tipik bir bulgudur, atipik verriikoz endokardittir. Kapaklarin herhangi birisinde
gbzlenebilir. Genellikle, birden fazla kapak etkilenir. En stk mitral kapak tutulur (44).

Pulmoner Tutulum: Akcigerlerde patoloji alt1 ana bolgede izlenir; plevral mesafe,
parankim, pulmoner vaskuler yapilar, hava yollari, diyafragma ve gogus duvaridir. SLE’de
hastaligin kendisi yamnda, kullamlan ilaglarin yan etkileri de, bu alt1 bolgede patolojiye
neden olabilir. Pulmoner tutulum siktir ve hastaligin herhangi bir doneminde, hastalarin
yarisinda gozlenir, ancak % 4-5 oraninda hastaligin baslangici bu sekilde olabilir. Kalp
yetmezligi, nefrotik sendrom gibi, lupusun diger komplikasyonlari, plevral eflizyon
seklinde akciger tutulumuna neden olabilir (45). Pulmoner tutulumdan siphelenilmesi
gereken klinik durumlar; oksirik ve gogus agrisidir. Gogus agrist hastalarin % 50’ sinde
gozlenir, fakat agri, gogus duvarindaki muskuloskeletal yapilardan kaynaklanabilir.
Akcigerde goOzlenebilen diger patolojiler: intertisyel pndmoni ve pulmoner vaskuler
hipertansiyondur. Klasik SLE'de bu durum % 5'in altinda gozlenirken diger mikst



konnektif doku hastaliklar: ve overlap sendromlarinda daha siktir (37). SLE’de derin ven
trombozu siktir ve bunla iliskili olarak pulmoner emboli gbzlenebilir. Pulmoner emboli
icin asil risk faktorli, kanda dolasan lupus antikoagilanlari ve diger antifosfolipid
antikorlaridr (45).

Gastrointestinal Tutulum: Gastrointestinl semptomlar, SLE’de siktir. Kullanlan
ilaclara bagl1 yan etkiler, stres ve eslik eden hastaliklar ekarte edilmelidir. Bogaz agrisi ve
oral Ulserler siktir. Disfaji, hastalarin % 2-6'sinda mevcuttur. Farenjit ve Ozafgjit
gbzlenebilir. Akut karin agrisi ile basvuran hastalarin % 6’ sinda peptik Ulser mevcuttur ve
genellikle kullanilan ilaglara baglidir. Bazen kusmayla birlikte olan bulanti, diyare
hastaligin alevienme dénemlerinde gozlenebilir. Assit hastalarin % 8 ile 11’ inde gozlenir.
Difflz karin agris, otoimmun peritonite bagli olabilir. Pankreatik vaskulite bagl
pankregtit, ciddi komplikasyonlardir, nadiren gozlenir. Pankreatik enzim dizeylerinda
ilimli yiokselme, pankreatit olmaksizin da gozlenebilir. Ciddi dizeylerde yiUkselme,
pankreatiti disunddrir. Steroidler, tedavi secenegi olmakla birlikte, tek baslarina ve/veya
tiazid dilretikler ve azotioprin ile birlikte kullammi pankreatiti indukleyebilir (46).
Hastalarda hepatomegali % 10-31 oraminda, sarilik % 14 oramnda gozlenir. Lokopeni ve
lenfopeni siktir. Hastaligin kendisine veya kullanilan ilaglara bagli olabilir. Eger hastalar
immunsupresif tedavi veya steroid almiyorsa lenfopeni immunolojik aktiviteye baglidir
(28). Trombositopeni siklikla gozlenir. Genelde 1limli  dizeydedir. SLE'de
trombositopeniye sebep olabilecek bircok neden mevcuttur. En 6énemli neden, immun
aracili trombosit striksiyonudur. Trombositopeni ile birlikte, tomboembolik olaylara bagl:
sekel mevcutsa, genellikle antifosfolipid sendromu  disindlmelidir.  Otoimmun
trombositopenik purpura, hastaarin % 3-15'inde gozlenir. Lenfadenopati SLE'de sik
gozlenir. Yaygin veya bolgesel olabilir Aksiler ve servikal bolgede siktir. Dalagin
karakteristik histopatolojik gorunimi  periarteryal fibrozis veya sogan kabugu

gOrintmuddr.

Go6z Tutulumu: Sicca sendromu ve nonspesifik konjuktivit SLE de sik goralar ve
nadiren gormeyi tehlikeye sokar. Bunun aksine retinal vaskulit ve optik norit ciddi
komplikasyonlardir ve ginler haftalar icinde korltge neden olur. Glukokortikoid tedaviye
sekonder katarakt veya glokom gelisebilir(29).



2.1.5. SLE'nmnin Siniflama Kriterleri

SLE siniflama kriterleri 1971'de belirlenmis, 1982 yilinda ve daha sonra 1997

yilinda revize edilmis kriterlerdir. Hastaligin seyri esnasinda iyi dokimente edilmis olarak

bu bulgulardan herhangi 4 veya daha fazlasinin olmasi durumunda bu hasta SLE’li olarak
kabul edilir. Spesifitesi % 95, sensitivitesi % 75'dir. Tablo 1 de gosterilmistir (29, 46).

Tablo 1. SLE SiniflamaKriterleri

KRITER TANIMLAMA

1-Malar ras: Yanak ve burun sirtinda diiz veya kabarik eritem
2-Diskoid ras: Keratotik skar veya follikiler tikag gosteren eritemli plaklar, atrofik skar da meydana

gel ehilir.

artrit

3-Fotosensitivite: Ultraviyole 1siga maruziyet sonras reaksiyon olarak gelisen dokinta
4-Oral Ulserler :Hekim tarafindan saptanan oral ve nazofarengial Ulserler

5-Artrit :iki veya daha fazla eklemde gozlenen sislik, hassasiyet, efiizyonla karakterize noneroziv

6-Serozit: Plevra velveya perikard eflizyonu bulgulari

7-Bobrek tutulumu : Ginde 0, 5 gr/dl’'nin Uzerinde veya 3+ ve Uzerinde proteinuri veya selller

silendirler (eritrosit, granller, tubller veya karisik)

8-Norolgjik tutulum : Konvilziyonlar (metabolik bozukluga veya ilaca bagli olmamali), Psikoz

(metabolik bozukluga veya ilaca bagli olmamali)

9-Hematol ojik bozukluk

a)Hemolitik anemi (retikil ositozla birlikte olan)veya

b)L 6kopeni (Enaz 2 kez < 4000/mm3) veya

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

d)Trombositopeni (En az 2 kez <100.000/mm3) buna neden olacak ila¢ kullaniminin olmamast
10-immunol gjik bozukluk

a)AntidsDNA(+) veya

b)AntiSm(+) VEY A c)Antifosfolipid antikorlari(+)’ligi

11-ANA pozitifligi Ilaca bagli olmayan immunofloresan yontemi veya esdegeri ile saptanmis anormal

titrede ANA(+)'ligi
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2.2. SLE’deVaskulit ve Vaskllopati

2.2.1. Vaskulit

Kan damar1 duvarinin inflamasyonu olarak tanimlanir. Vaskilopati; daha genel bir
terimdir etyolojisi bilinmeyen, patolojik olarak kanitlanmamis, kan damarinin herhangibir
hastalig1 icin kullamimaktadir (47). SSS de vaskilit ve vaskilopatiye bagli lezyonlar
immunosupresanlarla tedavi edilirken ; emboli veya trombozlar antikoagilanlarla tedavi
edilir. Bu ylzden SSS vaskilit veya vaskulopatinin teshisi igin, nérolojik belirti ve
semptomlar: olan hastalarda ayirtedici hizli noninvaziv bir test gereklidir. SSS vaskiilit ve
vaskulopati benzer klinik ve radyolojik dzelliklere sahiptir. Her ikiside reversibl iskemi ve
infarktUsle sonuglanir. MRG deki lezyonlar tutulan damarin lokalizasyonu veya boyutu,
iskeminin derecesi ileiligkili olarak reversibl veyairreversibl olarak degisir (48).

2.2.1.1. Vaskdulitler

Vaskilit terimi patolojik olarak kan damar1 duvarinda inflamasyon ve nekroz ile
karakterize multisistemik, heterojen bir grup hastaligi kapsar. SSS vaskilit gogunlukla
etkilenmis damarin ¢ap: ile simiflandirilir. Konvansiyonel katater anjiografisi ve beyin
biyopsisi teshisin baslica dayanak noktasidir (49). Bununla birlikte 100- 200 mikrometre
atinda kicuk boyutlu arterlerin ¢ozimleme limitinin  altinda olmasi nedeniyle
konvansiyonel katater anjiografisi %20-30 oramnda yalanci negatifdir (50). MRA orta ve
genis capl arterlerin oklizyon ve stenozu goserebilir ancak kiguk capli arterlerdeki
anormallikleri saptayamaz. MRG, SSS vaskilitlerinde spesifik olmayan gri ve beyaz
cevher lezyonlarini teshis etmede duyarlidir (51).

MRG de gorulen lezyonlar; tutulan damarlarin capina, yerlesim yerine ve iskeminin
derecesine bagli olarak reversibl veya irreversibldir. Blylk, orta veya kiglik c¢apli
arterlerde okluzyon veya stenoz infarktis ile sonuglanmir. Diger bir taraftan arteriyol,
kapiller ve venul ve vendeki lezyonlar gliyozis ve vazojenik 6dem ile sonuclanir.
Multifokal ve multifazik iskemi SSS vaskilitlerinin karakteristik 6zelliklerinden biridir.
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2.2.1.1. Primer Vaskilitler

Blyuk- orta caplh damar vaskdlitleri:

Dev hicreli arterit (temporal arterit) blyik ve orta capli damarlar: etkiler (51).
Stroke nadirken, aniden gelisen ve geri donussiiz gorme kaybi en dramatik
komplikasyonudur. Serebral infarktis vertebrobaziler alanda siklikla goralir. Takayasu
arteritinde buiytk capli arterler tutulur ve genellikle Asyada genc kadinlar: etkilemektedir.
Stroke nadir olmakla birlikte siddetli damar tutulumunda ortaya gikabilir.

Ortave kucglk caplh damar vaskilitleri:

Santral sinir sisteminin primer anjiitis (PACNS) beyin parankimi ve meninkslerin,
orta ve kicuk capli arterleri, arteriyol ve vendllerini etkileme egilimindedir. PACNS MRG
bulgular1 degiskendir. Orta capli arterlerin oklizyonunda, kortikal ve derin gri cevheri
etkileyen serebral infartis gelisir (50, 53) Eger kiucuk capli damarlar tutulursa MRG de
derin ve subkortikal beyaz cevherde lezyonlar olusur. Anjiografide patolojik olarak
dokumente edilmis vakalarin %40’tan fazlast normaldir. Beyin ve meningia biyopsi
sadece %50-72 oraminda tamsaldir... Erken tam immunosupresif tedavi igin dnemlidir.
Eger tedavi edilmezse fetaldir. Poliarteritis nodosa orta ¢apli damarlar: etkiler. Norolojik
anormallikler hastalarin %25- 50 sinde saptanir (54). Kardiyak tutuluma bagli sekonder
hipertansiyon gelisir. Vaskilit emboli olusturarak iskemik stroke gelismesine katkida
bulunur.

Kuglk capl damar vaskdlitleri

Churg-strauss hastaligi tipik kocik capli damar vaskdlitidir. Noérolojik tutulum
vakalarin %62 sinde saptanir. Stroke ve intraserebral hemorajiyi icermektedir. Biyopsi ile
kucik capli arter, arteriyol, venlllerin ekstravaskiler alaninda eozinofili saptanmustir.
Wegener granilomatozisi SSS tutulumu %11- 44 arasinda degisir.Stroke ¢ok nadirdir. SSS
tutulumu diger kuguk capli damar vaskilitlerine gore nadirdir.(mikroskopik polianjitis,
Henoch- Schonlein purpurasi, esansiyel kriyoglobulunemi ve hipersensitivite vaskiliti)
Henoch- Schonlein purpurasinda MRG de reversibl lezyonlar gorulir.
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2.2.1.2. Sekonder Vaskilitler

2.2.1.2.1. Kollajen damar hastaliklar:

Behcet hastaligi nedeni bilinmeyen multisistemik vaskalittir. SSS tutulumu %4-49
arasinda meydana gelir (50). Lezyonun parankimal dagilimi 6zellikle mezodiensefalik
bileskedir. Esas olarak venulleri tutan kiicik ¢apli damar vasklitidir (55). Skloderma veya
romatoid artritde SSS tutulumu ¢ok nadirdir.

2.2.1.2.2.infeksiydz vaskiilitleri

Y a damar duvarimn direkt invazyonu yada patojenlere karsi olusan immin cevap ile
vaskulit olusmaktadir. Bakteriyel, fungal ve viral herpes simpleks gibi bazi viral vaskdlitler
degisik capli damar duvarlarinin direkt invazyonu ile infarktisle sonuclanmaktadir.
Infarkte dokunun aspergillus infeksiyonu inat¢i olabilir hizlica ilerleyerek beyin etrafina
yayilir (56).

2.3. Vaskulopati

Vaskilopati kan damarlarinin herhangi bir hastaligi olarak tarumlamir ki dejeneratif,
metabolik, inflamatuar vaskilopati, embolik hastalik, koagulatif bozukluk, posterior
reversibl ensofalopati sendromu (PRESS) gibi fonksiyonel nedenli durumlari icerir (47).
Vaskilopati patolojik olarak kanmtlanmarmis vaskdlitler icinde kullanilabilir. Vaskilopati
odaklar1 damar duvarinda inflamasyon olmaksizin vasklitleri taklit etmektedir

2.3.1. Sistemik Lupus Eritematozus (SLE)

SLE hastalarimin %12-75 inde SSS tutulumu izlenmektedir (57). Patolojik olarak
mikroinfarktUsler ve kiclk damar vaskilopatisi ¢ok yaygindir. Vaskilopati arteriyol ve
kapilleri  etkiler, endotelyal proliferasyonu ve perivaskiler inflamasyonla
sonuglanir.Gergek vaskilitler nadirdir. (%0-7) (57). SLE de SSS tutulumu Uremi,
hipertansiyon, infeksiyon, Libman Sacks endokarditi, immtnosupresif tedavi ile iligkili
olahilir.
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2.3.2. Tflaca Bagimh Vaskiilopati

Bazi antibiyotikler (sulfonamid), kemoteropatik ajanlar (tiourasil) ve narkotik ilaclar
(kokain, eroin, amfetamin) vaskilopati ve vaskilite neden olabilir (58). Kokain genellikle
infaktlise orta capli arterleri etkileyerek neden olur. ilaca baglh vaskilitlerin tamsinda
anjiografik bulgularin yamsira patolojik veriler de katki saglamaktadir.

2.4. Noropskiyatrik Lupus,

2.4.1. Noropsikiyatrik Tutulum

Sistemik lupus eritematozus (SLE), kadinlarda erkeklerden 9 kez daha sik gorilen,
bir cok sistemi etkileyen otoimmun, inflamatuar bir hastaliktir. SLE li eriskinlerde ve
cocuklarda santral sinir sistemi siklikla etkilenir (59-67). ve SSS tutulumu k6t prognoz ve
daha fazla kimulatif hasar ile ilgilidir (64, 65, 68). Noropsikiyatrik lupus (NPSLE),
serolojik aktivitenin ya da hastaligin diger sistemik belirtileri olmaksizin ortaya cikabilir
(69-71). Amerikan Romatoloji Dernegi (ACR) (American College of Rhumatology), tablo
2 de listelenen 19 santral ve periferik sinir sistemi sendromu icin, vaka tammlar:
yayinlamistir (72). Bu vaka tammlarimn varligi, NPSLE ic¢in insidans, prevalans ve risk
faktorleri caligmalarinda eksen olusturmustur. Ayrica bu ¢alismalarin sonuclarin birbirleri
ile karsilastirma olanag: saglamaktadir.

2.4.2. NPSLE de Norodavranissal Sendromlar

Eriskinlerde, SLE tamsi almalarindan once veya aldiklar1 sirada yaklasik olarak
%28-40 oramnda NPSLE belirtileri ortaya gikar (65, 69). 185 Cinli gocukta 20 yildan uzun
siren bir retrospektif calismada, tan sirasinda %11 nin NPSLE belirtileri gosterdigi ve ve
buna ek olarak %16 sinda 1 yil igerisinde NPSLE belirtilerinin ortaya ¢iktigi bulunmustur.
Bu calismada mortalite, NPSLE’ lu ¢cocuklarda %45, bu belirtileri gostermeyen cocuklarda
%17.4 olarak bulunmustur (67). NPSLE prevalans tahminleri, eriskinlerde %14’ den %80’ e
(59, 60, 62, 63, 65, 66), cocuklarda %22 den %95'e (64, 66, 67) kadar degismektedir.
Cocuklarda NPSLE Uzerine yapilmis tek prospektif calismada, 6 yildan uzun siiren calisma
siresince sinir sistemi belirtilerinin  glomerdlonefritten daha sik oldugu gorulmustir
(995'e karsi %55 p<0.001) (66). Bu cocuklarin %55'inde basagrisi, %57’ sinde
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duygudurum bozukluklari, %55 inde kognitif bozukluklar (rutin olarak kullamlmayan
sensitif  kognitif fonksiyon testleri), %51'inde nobetler, %35’ inde akut konflizyon,
%15’ inde akut periferik sinir sistemi bozuklugu, %12’ sinde psikoz ve %12’ sinde stroke
ortaya ¢ikmistir. Yakin tarihte, San Fransisco bolgesinde, cocuklarda NPSLE (zerine
yapilmis baska bir retrospektif calismada, NPSLE belirtilerinin sik goruldikleri ve erken
donemde ortaya c¢iktiklar1 bulunmustur ancak bu belirtiler sinir sistemi disindaki hastalik
aktivitesi ile mutlak iliskili degildir. Prospektif calismanin aksine, NPSLE belirtilerinin
toplam prevalans: daha diusik (%25), nobetler en sik belirti ve bas agrisi cok daha distk
(%5) bulunmustur. Arastirmacilar SLE-iligkili basagrisi prevalansindaki bu celiskiyi,
calismalarinda basagrisimin bir NPSLE belirtisi olarak dahil etmek icin ACR vaka
tammlamalarina tam olarak uymalarina bagli olabilecegi seklinde agiklamaktadirlar.
Prospektif caligmada oldugu gibi sensitif kognitif fonksiyon testleri uygulanmamistir. Bu
grup, cocuklarda NPSLE belirtileri ile antifosfolipid antikorlar: arasindaki iliskiyi calisan
ilk gruptur. Antifosfolipid atikorlart SLE'li  gocuklarda eriskinlerden daha sk
gorilmektedir ve bu antikorlar erigskinlerde bir cok NPSLE belirtisi ile iliskilendirilmistir
(60, 61). Bu caismada, antifosfolipid antikorlarimn c¢ocuklarda %70 oraminda
saptanmasina (eriskin SLE hastalarinda yaklasik %25-30) ragmen, serebrovaskiiler hastalik
haricindeki NPSLE belirtileri ile bu antikorlar arasindaki iliski zayif bulunmustur.
Arastirmacilar, serebrovaskiler hastalik disindaki NPSLE belirtileri icin ¢cocuklarda altta
yatan baska bir patofizyolojik mekanizma olabilecegini 6ne sirmislerdir; ancak
erigskinlerde antifosfolipid antikorlar1 ile guglt iliskisi olan nérokognitif bozukluklar, bu
cocuklarda sistematik olarak calisiimamustir. Bu durum cocuklarda, NPSLE belirtileri ile
antifosfolipid antikorlarinin iliskisinin 6neminin daha az degerlendirilmesine yol agms
olabilir. Altta yatan NPSLE patofizyolojisini daha iyi anlayabilmek igin pediatrik ve
eriskin SLE populasyonlarinda daha fazla calismaya ihtiyac vardir ve cocuklar ile
eriskinler arasindaki farklar ve benzerlikler tedavi agisindan 6nemli olabilir.
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Tablo 2. Sistemik Lupus Eritematozusun Noropsikiyatrik Belirtileri (NPSLE)

Santral sinir sistemi ileiligkili NPSL E
Aseptik menenjit
Serebrovaskiler hastalik
Stroke
Gegici iskemik atak
Serebral siniis ven trombozu
Kogntif bozukluklar
Deliryum (akut konftizyonal durum)
Demans
Hafif kognitif bozukluklar
Demyelinizan sendrom
Basagrisi
Gerilimtipi basagrist
Migren tipi bas agrisi
Hareket bozukluklar 1(kore)
Psikiyatrik bozukluklar
Psikoz
Duygudurum bozukluklari
Anksiyete bozukluklari
Nobetler
Transvers myelopati
Periferik sinir sistemi ileiliskili NPSLE
Otonom noropati
Myastenia gravis
Periferik noropati
Sensoringral isitme kaybi
Ani ortaya gikish
Ilerleyici
Kraniyal noropati
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ACR vaka tammlarint kullanarak eriskinlerde yapilan calismalar, misterek olarak 19
noropsikiatrik belirtiden 14-17 tanesinin varligim saptamis ve asagidaki belirtilerin
prevalanslar: icin sinirlt bir aralik bildirmiglerdir. Bu néropsikiatrik belirtilerin gortlme
siklig1 sOyledir: toplam basagrisi (%39-61), nobetler (%8-18), serebrovaskiler hastalik
(%2-8), psikoz (%2-5), kranyal néropati (%1.5-2.1) ve hareket bozukluklar1 (%1) oraninda
bildirilmistir. Ilging olarak prevalanst yiksek bulunan, kognitif ve psikiyatrik
fonksiyonlarin sistematik olarak degerlendirildigi calismalarda duygudurum bozukluklari
ve kognitif disfonksiyon prevalansinin araligi ¢ok daha genis bulunmustur. Her hastada
sensitif kognitif fonksiyon ve norofizyolojik araglart kullanarak kognitif fonksiyonlar:
Olcen calismalarda duygu durum bozukluklari prevalansimn %69 ile %74, kognitif
bozukluk prevalansinin %75 ile %80 arasinda oldugu bulunmustur (59, 60, 73, 74). Buna,
SLE hastalarimin tam aldiktan sonraki 9 ay icerisinde ¢aligmaya dahil edildikleri, her 4
ayda bir bilgisayarli nérokognitif test ile ve yillik olarak ACR tarafindan onerilen daha
kapsaml1 testler kullamlarak bir baslangic kohort calismasindan elde edilen veriler de
dahildir. Bu, SLE tams: aldiklar: sirada 572 hastamin 158'inin (%28) en az bir NPSLE
belirtisi gosterdigi baska bir yeni yayinlanmis genis baslangi¢ kohort ¢alismasinda goértlen
sonuclara zittir. Bu ¢alismada hastalarin %12.4’ inde duygudurum bozuklugu, %5.4’ inde
kognitif disfonsiyon belirlenmistir. Hanly ve arkadaslar1 tarafindan yuritilen baslangi¢
kohort calismasi ile diger calismalarin arasindaki asikar metodolojik fark, baslangi¢ kohort
calismasinda psikiyatrik gortismeler ve néropskiyatrik testlerde standardize bir kullanimin
olmamasidir. Bu ¢alismadaki arastirmacilar, rutin olarak sensitif néropsikiyatrik testlerin
kullamimasinin, hafif kognitif disfonksiyonu olan hastalar1 da prevalans tahminlerine dahil
ederek SLE hastalarinda kognitif disfonksiyon derecesinin oldugundan fazla tahmin
edilmesine neden oldugunu tartismislardir. Bu tartismada 2 agidan problemler vardir. Ilk
olarak diger calismalarda orta-siddetli kognitif disfonksiyonu olan hasta sayisi %25-40
arasindaydi ve bu oran Hanly ve arkadaslarimin buldugu %5.4 oramindan c¢ok daha
yiuksektir, bu durum bu calismadaki tiim hastalarin test edilmemesinin klinik olarak énemli
kognitif disfonksiyonun oldugundan az tahmin edildigi fikrini vermektedir. ikinci olarak,
SLE’de kognitif disfonksiyonun altinda yatan patofizyolojiyi henliz anlamarmis oldugumuz
icin, bu NPSLE belirtisinin gelisimini daha dikkatli takip etmek icin daha fazla calismaya
ihtiyac vardir. Bireysel hastalarda hafif kognitif disfonksiyonun kotilesmesi heniiz
tanimlanmamis biomarkerlar baglaminda dnemli bir ipucu saglayabilir ve ortaya yeni

17



tedavi opsiyonlar: cikarabilir. Bu bilgiyi elde etmek icin SLE hasta kohortlarinda kognitif
fonksiyonlarin longitudinal calismasi gerekmektedir ¢linki bunu sadece “bedside” klinik
testini kullanarak tam olarak karakterize etmek zor hatta imkansizdir. Hanly ve arkadaslari
tarafindan yuritilen calismadaki oldukga 6nemli bir bulgu, yeni tam almis hastalarda
noropsikiyatrik belirtilerin  ortaya ¢ikmasinin, bu belirtinin SLE ile iligkili olup
olmadigindan bagimsiz olarak yasam kalitesini distrdigl ve organ hasarini arttirdigin
vurgulamis olmasidir. Bu iligkinin zamanla giiclenip giclenmedigi veya daha spesifik hale
gelip gelmedigi bu calismada arastirilmaktadir. SLE’li ¢ocuklarda mortalite ile NPSLE
belirtilerinin iligkili olduguna dair daha dnceden ortaya konmus veriler ile birlikte bu
bulgu, NPSLE belirtileri ile SLE ile iligkili mortalite ve morbidite arasindaki iliskiyi
degerlendirecek ek longitudinal calismalara olan ihtiyaci arttirmaktadir. SLE hastalarinda
psikolojik stres siktir ve yasam kalitesinde disme ile diger noéropsikiyatrik belirtilerin
kotulesmesine katkida bulunabilir(75). Haupt ve arkadaslari, yeni bir psikolojik grup
terapisi kullanarak, hastalikla basa ¢ikma gucunin arttirildigim gostermislerdir(76). bu
terapiyi alan hastalar depresyon, anksiyete gibi semptomlarda anlamli ve sirekli bir
iyilesme gostermislerdir. Bekleme listesinde yer alan bireylerden olusan kontrol grubunda
boylesine bir iyilesme gorilmemistir. Kozora ve arkadaslari, SLE hastalarinda hastamin
kendisi tarafindan belirtilmis ve objektif testler ile 6l¢uimis kognitif disfonksiyon ile
depresyon, halsizlik ve agri semptomlar1 arasinda iliskinin énemini vurgulamislardir.
Arastirmacilar, NPSLE belirtileri gosteren hastalarda davramssal problemlerin global sinir
sistemi disfonksiyonu ile iligkili olabilecegini ve bunun bir yansimasi olabilecegini 6ne
sirmisglerdir. Bu, ayni zamanda Hupt ve arkadaglar: tarafindan tammlanmus terapi gibi, bu
semptomlardan herhangi birisini iyilestirmeye yonelik tedavilerin, toplamda da faydal
etkilerinin olabilecegini 6ne sirmektedir. Bu semptomlar ile yasam Kkalitesi
degerlendirmeleri ve uzun donem sonuglar arasindaki kompleks iliski agikca daha fazla
caligiimalidhr.

2.4.3. Noropatoloji/Patofizyoloji

NPSLE belirtilerinin patojenik etyolojileri muhtemelen multifaktoriyeldir ve
otoantikor Uretimi, mikroanjiyopati, proinflamatuar sitokinlerin intratekal Uretimi ve
aterosklerozu icermektedir (77). Histopatolojik calismalar SLE’li hastalarda multifokal
mikroinfarktlar, kortikal atrofi, gros infarktlar, hemoraji, iskemik demyelinizasyon, ve
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multiple skleroz benzeri yamali demyelinizasyondan kaynaklanan cok cesitli beyin
patolojilerini ortaya koymustur (78). Beyinde gortlen mikrovaskilopati, gegcmiste immuin
komplekslerin birikimine baglanmaktayd: ancak giniimiizde kompleman aktivasyonunda
kaynaklandigindan stphelenilmektedir ve SLE’ deki en yaygin mikroskobik beyin bulgusu
gibi gorinmektedir (79). Bu kiguk damar bulgular: ile uyumlu olarak, SPECT(tek foton
emisyon tomografis) ve MR(manyetik rezonans) spektroskopi calismalar, SLE
hastalarinda serebral atrofi ve kognitif disfonksiyonun kronik diffiiz serebral iskemi ile
iliskili olabilecegini ileri sirmektedir (70.80, 81). Ancak bunlarin hepsi nonspesifik
bulgulardir, asikar NPSLE belirtileri gbstermeyen hastalarda bu degisiklikler gorulebilir
(77). Vee NPSLE belirtileri gosteren hastalarda beyin patolojik olarak normal olabilir (78).
SLE-iliskili ndropatolojide kan-beyin bariyerinin butinliginun ¢ok 6nemli oldugu daha
acik hale gelmektedir /82). SLE'de beyin disfonksiyonuna ilerleyen sireg muhtemelen
santral sinir sistemine(SSS) hticre ve protein girisine neden olan, anormal endotel-16kosit
etkilesimlerini icermektedir. Ilerde tartisilacag: gibi endotel-lokosit etkilesimi sayesinde
atoantikor aracil1 SSS etkilerinin ortaya ¢iktig: bir mekanizma olabilir. Bu, proinflamatuar
sitokinler ve otoantikorlar tarafindan stimtle edilen, endotel hiicreleri Gizerinde adezyon
proteinlerinin  ekspresyonunu up-regile eden santral sinir sistemine lenfosit girisini
kolaylastiran bir durum olabilir (83). SLE'li hastalarda sistemik hastalik aktivitesi ile
serum ICAM-1 seviyeleri artar (83-86) ve remisyonla birlikte normale déner (86), bu
bulgular aktive endotel hticrelerinin ve kanbeyin bariyerinin bittnligtindeki bozulmanin
beyindeki hastalik aktivitesi icin 6nemli oldugu hipotezini guclendirir. NPSLE belirtilerine
cesitli otoantikorlar dahil edilmistir ancak bir¢cogu icin kanitlar uyumlu degildir. Daha 6nce
S0z edildigi gibi, antifosfolipid antikorlar1 (aPL) SLE hastalarinda serebrovaskiler
hastalikla ve kognitif disfonksiyonla iligkilidir. Doku faktorl upregilasyonunu iceren,
trombositler, koagulasyon faktérleri ve endotel hiicreleri Uzerine olan gesitli etkiler aPL
antikorlarina baglanmistir ve bu durum, aPL antikorlarint yalniz serolojik markerlar degil
aym zamanda tomboz ve diger NPSLE belirtilerinin gelismesine potansiyel olarak direk
katilan bir faktor yapar. Kanitlarin bir ¢ogu belli durumlarda trombozisi arttiran bir
mekanizmanin varligini desteklemektedir. Pierangeli ve Harris bir pinch clamp injury
modelinde, 1gG ile tedavi edilen kontrollerle karsilastirildiginda aPL ile tedavi edilen
farelerde daha genis piht1 buyUkligl ve pihtinin daha ge¢ ¢ozindiguini gostermislerdir
(87). Birlikte alindiginda, bu calismalar fosfolipidiere ve B2GP-1 gibi fosfolipid baglayan
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proteinlere karsi olusan antikorlarin tromboz ve strok gibi diger antikor aracili klinik
belirtilere neden olabilecegi yoninde utyumlu kanitlar saglamaktadir. Ancak trombozun
olmadig1 durumda aPL antikorlar1 ile kognitif disfonksiyon arasindaki iliski agik degildir.

Gunumuzde dikkatler SLE hastalarindaki kognitif disfonksiyon ve psikiyatrik
hastaliklarda anti-glutamat reseptor antagonistlerinin potansiyel rol Gzerine cevrilmistir.
Ilk kez Diamond ve arkadaslar1 SLE hastalarinda, lupus anti-DNA antikorlarinin bir alt
kumesinin NR2 glutamat reseptorleri ile capraz reaksiyona girdigini gostermislerdir (88).
Bu grup NR2 reseptorlerinin hem insan hem de murin anti-DNA antikorlar1 tarafindan
tamndigini ve bu antikorlarin in vitro ve in vivo olarak néronlarin apoptotik hiicre 6limiine
aracilik ettiklerini gostermistir. SLE hastalarinda anti-glutamat reseptér antikorlar: ile
NPSLE belirtileri arasindaki iliski celiskilidir. Calismalarin ¢cogu SLE hastalarinda bu
antikorlarin %25-30 oraminda bulundugunu bildirmistir (89-91). Baz1 ¢alismalar anti-
glutamat reseptdr antagonistleri ile klinik belirtiler (74) veya kognitif disfonksiyon (91, 92)
arasinda spesifik  kesitsel iliski  bulamamuglardir. Digerleri anti-glutamat  reseptor
antagonistleri ile hem kognitif disfonksiyon hem de depresyon arasinda iliski saptanmustir
(90). Kowal ve arkadaslar: tarafindan yakin tarihte yapilmis bir hayvan modeli kullanan bir
calisma, anti-glutamat reseptor antagonistlerinin sadece kan-beyin bariyerinin bozuldugu
durumda kognitif disfonksiyon ve hipokampal apopitozis ile iliskili oldugunu ©ne
surmistir (93). Kan-beyin bariyeri disfonksiyonunun biydkltgt ve derecesinin SLE
hastalarindaki otoantikor tipi ve seviyesi ile uyum igerisinde olmasi muhtemeldir ve
beyindeki “patojeniteleri” tUzerine belirleyici faktor olabilir.

2.4.4.Beyin Goruntileme

SLE’li olan veya olmayan antifosfolipid antikoru bulunan hastalarda gergeklestirilen
beyin manyetik rezonans goruntileme (MRG) calismalarinda, subkortikal beyaz cevherde
tum beyine dagilmis, milimetrik boyutta, hiperintens odaklar saptanmistir (94-96). Bu
patern diger bir ¢cok hastalik siirecinde de gordlebilir, bu nedenle nonspesifiktir. Bazi
arastirmacilar aPL (+) olan hastalarda MRG lezyonlar1 ile sinir sistemi belirtileri arasindaki
iliskinin yuksek oldugunu bildirmisken (94-96), diger arastirmacilar MRG lezyonlar: ile
SSS belirtileri arasinda iliski olmadigim  bildirmistir (97, 98). Appenzeller ve
arkadaglar1(100) SLE hastalarinda beyin ve korpus kallosum volumlerinin disik oldugunu,
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bunun hastalik siresi, kognitif bozulma ve diger santral sinir sistemi belirtileri ile iligkili
oldugunu ancak toplam kortikosteroid dozu ve aPL varligi ile iligkili olmadigin
gogermislerdir. SLE-iliskili strok’un fokal norolojik ve ndropsikolojik semptomlar:
yapisal MRG anormallikleri ile uyum gostermektedir. NPSLE de yapisal MRG' deki
anormalliklerin cogu (%40-80) periventrikiler ve subkortikal beyaz cevherde yogunlasmis
kicuk fokal lezyonlardir, (70, 101) bununla birlikte kortikal atrofi, ventriktler genisleme,
diflz beyaz cevher ve gross infarktlar siktir (70). MRG, NPSLE 6ykisii olan hastalarda
NPSLE gegcmisi olmayanlara gore daha sik gorulen, periventrikiler, kortikal/subkortikal
bileske ve frontal lob dokularinda multiple farkli beyaz cevher lezyonlarini gosterir. Gorsel
olarak analiz edilen FDG-PET (floro-2-deoksi-D-glukoz ve pozitron emisyon tomografisi)
goruntuleri, aktif ve remisyondaki NPSLE’de prefrontal, parietal (inferior ve superior),
parieto-oksipital, posterior temporal ve okspital gri ve beyaz cevherde uyumlu
anormallikler gosterir (102, 103). Prefrontal, anterior singulat ve inferior parietal beyaz
cevher anormallikleri akut NPSLE'de gordlirken remisyondaki NPSLE'de gbzlenmez.
Parieto-oksipital (peritrigonal) beyaz cevherdeki metabolik bozukluklar ilgi cekici bir
bulgu olarak kalmustir. Aktif major ve minor NPSLE hastalarinin yaklasik olarak %60-
80'inde, normal konvansiyonel MRG ve diger PET anormalliklerinin olmadigi durumda
parieto-oksipital FDG-PET hipometabolizmast gorultr (102, 103). Cok yakin gegmiste,
konvansiyonel MRG’de beyaz ve gri cevher normal goérinse dahi, manyetik rezonans
spektroskopi (MRS) nérometabolik anormallikleri ortaya koymustur. Bu anormalliklerin
noronal hasar, kayip ve demyelinizasyonu vyansittigi distnilmektedir; NPSLE
belirtilerinin hem aktif hem de sessiz oldugu dénemlerde bulunmuglardir (104). Kozora ve
arkadaglart (75) agik NPSLE belirtilerinin olmadigi durumda dahi SLE hastalarindaki
kognitif bozulma ile MRS deki serebral beyaz cevher degisiklikleri arasinda korelasyon
bulmuslardir. Bu bulgular, yeni goruntileme tekniklerinin bazilarinin SSS hasar1 igin eski
tekniklerin  yerini  alabilecegini ve tedavi denemelerinde biomarkerlar olarak
kullanlabilecegini ortaya koymaktadir (75).

2.4.5. Tedavi

NPSLE'li hastalarin genel tedavisi semptomatik ve imminsipresif tedaviyi igerir
ancak tedavi yontemlerinin etkinligi hakkindaki kanitlar siklikla kontrolsiz klinik
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calismalar ve kisisel deneyimlerle simirhidir (75) tedavinin anahtari oncelikle SLE ile
iliskili olan ve olmayan tiim etyolojileri gozéninde tutarak dogru tanyr koymaktir.

25. SLE’min Goruntileme Bulgulary

Sistemik lupus eritematozus (SLE) otoimmiin kompleks bir hastalik olmasina ve
multisistemik tutulumundan dolay: radyolojik bulgular: degiskendir ve etkilenen hastalarin
yas aralig1 genistir.

SLE icin tamsal goéruntileme kriterleri evrenselesmemistir. Zaten SLE hastalarinin
cogunda goruntilemeye gerek olmaksizin laboratuar anormallikleri ve sistemik bulgular
mevcuttur. Bununla beraber radyoloji bu sinsi hastaligin teshisi, hastaligin siddeti, organ
tutulumu, komplikasyonlar: saptamada yardimci rol oynar.

SLE inflamasyon, immiin kompleks ¢okmesi, vaskulit ve vaskilopati ile karakterize
otoimmun bir rahatsizliktir (105). SLE her 245 siyah kadindan bir tanesini ve her 700
beyaz kadindan bir tanesini etkiler, yetiskinlerde kadinlar erkeklerden 13 kez daha fazla
etkilenir, oysa gocuklar, erkekler 2-3 kez daha sik etkilenir. Pik yas1 yasamin 20 ve 40.
yillarindadir. Fakat tim yaslarda da etkileyebilir (106). SLE immin sistemin birgcok
komponentini etkiler kompleman sistemi, T supresor hicreleri, sitokin ve otoantikor
dretimi gibi bu immin kompleks trtnleri klinik olarak SLE tamsi konmadan yillar 6nce
dolagimda vardir (106). Kompleman sisteminin aktivasyonu ile kompleman serum seviyesi
artar (C3a, C3d), dokularda immtn kompleks birikimi, klasik ve alternatif yol kompleman
yollarinin serum seviyesinda azalma izlenir (107). immiin kompleksler oto antikorlarin
uretimi ile sonuglanan B lenfositleri yeniden yapilandirir. Normal immun sistem otoimmun
yanitin olusmasina izin vermez. SLE de, immin sistemin baskilayici kontrol(
bozulmustur Kontrol edilemeyen bir otoimmiin cevap olusur. Aslinda SLE immun sistemin
disfonksiyonuna bagli enfeksiyon ve lenforetikiiler malignensilerin prevelansinda artma
gogterilmistir (107).
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Tablo 3. SLE' de Goruntileme Bulgular

Sistem K ompenentler Gostergder
Solunum Plevra Eflizyon, plorit, fibrozis
Parankim Infeksiyon, kanama, pnémoni, fibrozis
Pulmoner vaskiler Pulmoner Arteryel Hipertangyon, pulmoner emboli
Diafragma Diafragma disfonksiyonu
Kardiyovaskiler Myokard Myokardit
Perikard Perikardit
Vavler Valvulit, Libman —sacks endokarditi
Vaskiler Aterosklerozs (arteritis), vaskdlit
Gastrointestinal Ozefagus Hipomoatilite, reflti 6zafajit
Safrakeses Akalkil 6z kolesigtit
Pankreas Pankreatit
Barsak Iskemi, vaskiilit, 6dem
Genitolriner Bdobrek GlomerUlonerit, nefrotik sendrom
Vaskuler Renal ven trombozu
Kasiskelet Eklem Artrit
Ligament Laksite, instabilite
Kemik AVN, infarkt, fraktlr yetmezligi, osteomyelit
Norolojik Serebral damarlar Vaskulit, dural sinlis ven trombozu
Beyin Serebrit, intrakranial kanama, infarkt, infeksiyon

WHO tarafindan tammlanan 11 kriter SLE teshisi i¢in kullanilir. Bu kriterler malar
rash, fotosensivite, agiz Ulserleri, nonerozif artrit, serdzit (perikardit, plevrit), renal
tutulum, nobet veya psikoz, hematolojik anormallikler, immunolojik anormallikler ve
pozitif antintkler antikor testi. DOrt veya daha fazla kriter gorildugiinde SLE teshisinde
%98 spesifik ve %97 sensitifdir (108).
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2.5.1. Antifosfolipid Antikor Sendromu

SLE hastalarinin %42-27 ‘si arasinda dusUk, tekrarlanan vaskiler tromboz,
trombositopeni, arterial ve veno oklizif hastalikla karakterize aPL-ab sendromu gorulr
(106, 107, 109-112). Bu antikorlar trombositler ve vaskiler endotel yizeyindeki
molekulleri hedef alir ve vaskiler tromboz sik goraliur (107, 109). aPL-ab sendromunun
normal pihtilasmanin  bozulmasi, antikorlarin hicre membranlar1 ile yenilenmesi
arastirilmis (113), olmasina razgmen nedeni bilinmez ancak serbest protein S yetersizligi
aPL-ab hastalarinda saptanmistir (111). aPL-ab sendromlu hastalarda tekrarlayan stroke,
Budd- chiari sendromu, dural vendz sinus trombozu, iskemik bagirsak hastaligi,
tekrarlayan pulmoner emboli mevcutur. aPL-ab sendromunun teshisinde klinik kriterlerden
(derin ven trombozu, arterial tromboz, gebeligin sonlanmasi, trombositopeni gibi)
laboratuar kriterlerinden (lupus antikoagtlani, kardiolipine kars1 immunglobilinlerden biri
(lg A, Ig M, Ig G) en azindan birinin gorilmesi ile tam konulabilir. aPL-ab sendromunun
teshisi icin mindr kriterler kalp kapag: anormallikleri, livedo retikilaris, migren, pulmoner
hipertansiyon, avaskiler nekroz, myelopati, kore icerebilir. Lupus antikoagllanmn serum
duzeyi aPL-ab sendromunun fonksiyonel aktif bir markeridir (106, 107, 109). aPL- ab
sendromunda akut vaskiler okliizyon inflamasyona bagli degil endotel yaralanmasi ile
ilskilidir. Oysaki SLE de immun kompleks bagimli inflamatuar vaskilit mevcuttur.
Inflamatuarl: vasklit kortikosteroidlerle tedavi edilirken aPL-ab sendromunda vaskiiler
oklizyonu antikoagllanlar ile tedavi edilir ve hastalarda yasam boyu hemoraji egilimi
vardir (106).

2.5.2. Solunum Sistemi Tutulumu

SLE, solunum sistemi tutulumu yaygindir. SLE’li hastalarin %40-57 sinde dispne ve
zayif egzersiz toleransina sahiptir (106). Bu semptomlar primer pulmoner disfonksiyonuna,
enfeksiyona sekonder komplikasyon veya diger bir organ tutulumuna sekonder (6rnegin
renal yetmezlige bagli pulmoner 6dem) olarak olusur. SLE plevrayi, akcigerleri, solunum
kaslarin etkileyebilir.
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Plevra

Plevral effizyon, solunum sisteminde SLE nin en yaygin belirtisidir. Y aklasik
hastalarin %50" sinde bilateraldir (114). SLE' de plevral effizyon genellikle kiguk
miktarda ve eksldatiftir.Lupus eritematozus hicreleri, , immin kompleksler anti-DNA
antikorlar1 icermektedir. Bazi otops serilerinde SLE’ li hastalarin %50-83 tnde plorit ve
plevral fibrozis rapor edilmistir (114). Plevral effizyonun izole olmasina ragmen
radyografik bulgu nonspesifiktir. USG ve BT rehberliginde torosentez SLE deki plevral
efflizyonu diger nedenlere bagli gelisen plevral efflizyondan ayirt eémede yararlhidir.

Parankim

SLE hastalarinin %50sinden fazlasinda pulmoner hastalik gelisir. Pnémoni pulmoner
hemoraji, Lupus pndmoniti en yaygindir (115, 117). Akut pndmonit hastalarin %12’ sinde
meydana gelir (12) tipik olarak akciger tabaninda, unilateral veya bilateral yamali
konsolidasyon alanlari mevcuttur. Alveolo- kapiller hasar sonrasi 6dem ve hemoraji
gelisebilir. Plevral effiizyon siklikla eslik eder (114, 115). Enfeksiyona bagli gelisen fokal
konsolidasyonun akut pnomonitden ayirt edilmesi zordur. Enfeksiyon ekarte edildikten
sonraklinik ve laboratuar degerlendirme yapilarak lupus pnémoniti tamst konur.

Pulmoner alveoler hemoraji SLE nin nadir gorulen bir komplikasyonudur ve immtin
mediattrlere, Uremiye, infeksiyona sekonder gelisir.. Hastalarda hemoptizi, ates, 6ksiirik
hipoksi, anemi gibi rahatsizliklar gordlir. Mortalite oramt %70-90 olarak rapor edilmistir
(118). Gogus radyografisinde ¢zellikle at zonlarda bilateral yamali ve asiner opasiteler

mevcuttur.

Romatoid artrit, sklodermagibi diger kollajen vaskiler hastaliklara benzemez.Kronik
interstisyel pndmonit, pulmoner fibrozis SLE hastalarin %3 tnden daha azinda gorulir ve
akut pnomonin sekeli olabilirler. Ince kesit BT interstisyel akciger hastaligini ve goglis
radyografisinde gorilmeyen lezyonlar: saptar (114, 119-121). Irreversibl akciger hastalig:
ve pulmoner fibrozis; yapisal distorsiyon, balpetegi akciger, subplevral kalinlasma ile
karakterizedir. Akut alveolit ise kortikosteroidlerle tedavi edilince reversibl olmas: ve BT
de buzlu cam gorinimiyle tam konulur. Reversibl olan pulmoner hasarlar tedavi
edilmezse pulmoner fibrozis ve pulmoner hipertansiyon gibi sekeller gelisebilir.
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Pulmoner vaskiler

Pulmoner arteriyal hipertansiyon SLE nin komplikasyonudur ve aPL-ab sendromlu
hastalarda daha yaygin gorulir. aPL-ab sendromlu SLE hastalarimin %25 inde, kronik
intertisyel akciger hastaligina sekonder SLE hastalarinin %14’ Gnde pulmoner arteriyal
hipertansiyon gorulor (122, 123). aPL-ab sendromunun artan prevelanst pulmoner
embolinin tekrarlanmasindan dolayidir. SLE “ deki pulmoner hipertansiyon patogenezi
bilinmez fakat tekrarlayan pulmoner emboli, vaskilopati ve parankimal hastalik ile
iliskilidir (114, 119, 122, 123). Gunumiizde Pulmoner hipertansiyonun etkili bir tedavisi
yoktur.

Diyafram

SLE hastalarinin %25’ inden fazlasinda respiratuar kas disfonksiyonu mevcut olup
g6gus radyografisinde hemidiyaframda yikselme olarak gorultr (114). Hastalar radyolojik
olarak iyi simirli juxta diaframatikada artmis opasite ve lineer atelektazi alanlarini sergiler.
Solunum fonksiyon testlerinde vital kapasite ve akciger volumunde azalma, diffiizyon
kapasitesi normal olmasiyla restriktif akciger hastaliginda ayrilir. Post mortem c¢alismada
diaframin primer myopatisi ve respiratuar kaslarin disfonksiyonu disik akciger
volimiinden sorumludur (109, 114).

Akcigerler

Genel populasyona gore SLE’ |i hastalarda pulmoner infeksiyon riski 3 kez daha
yuksektir. Nedeni intrensek immunolojik anormallikler, patojene karsi NK hiicre
aktivitesinde azalma, immunosupresif tedaviye baglicir (106, 107, 109, 114). Atelektazi
alttayatan parankimal hastalik ve solunum kaslarimin zayifligi ayrica SLE hastalarinda staz
ve sekresyonun zayif klerensine bagli olarak solunum trakt enfeksiyonlarina énceden
hazirlar. Pndmoni hastaligin baslangic zamaninda gelisir ve atipik olabilir. SLE’li
hastalarda pndmoni  sebepleri  Staphylococcus aureus, Mycobacterium tirleri  ve
Pneumocystis carinii olabilir. Nocardia enfeksiyonunun prevelansi genel popullasyona
oranla SLE'li hastalarda oldukga yuksektir (109, 114). SLE hastalarinda pulmoner
tiberklloz prevalans: yuksektir (124). Tekrarlanan pulmoner enfeksiyon bronsektazi
gelisimine 6ncll Uk eder.
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2.5.3. Kardiyovaskiiler Sistem

SLE, myokard, perikard, kalp kapaklari, koroner arterleri tutar. SLE miyokarditi,
Libman Sack endokarditi, subakut bakteriyal endokardit, Uremi, pulmoner arteriyel
hipertansiyon, kortikosteroid iliskili kardiyomyopati ve sag kalp yetmezligine bagl: olarak
kardiomegali gelisebilir (114, 125-128).

Miyokard

SLE hastalarinda Myorkardit nadir gortlir. Hastalarin %50" sinden fazlast klinik
olarak sessizdir (114, 125) ve Nétrofil ve lenfositlerin perivaskuler infiltrasyon ile myozit
tesekkll eder. Intramyokardial arterler icindeki intimal proliferasyonve hyalinizasyon
bildirilmistir. SLE myokarditinin, biyuk bolgesel duvar anormalliklerinin Gretmesi
beklenmez fakat sol ventrikiler disfonksiyonuna katkida bulunur (124, 125). Trans
Ozafageal ekokardiografi duvar anormalliklerini tammlamaya yarchm eder (122, 124), ve
MRG daha hizli ve noninvazif degerlendirmeyi saglar (126). Aslinda eforlu
elektrokardiografi ve myokardiyal sintigrafi geri donuslt iskeminin, ilerlemis ateroskleroz
tanimlamasina yardim edebilir.

Perikard

Eksldatif perikardiyal efflizyon ve perikardit SLE hastalarimin %17-50" sinde gelisir
(106, 109, 125, 128). Effuzyon gelismis perikardit de ekokardiyografi teshis igin
duyarlidir(126). Klinik belirtiler ve elektrokardiyografik bulgular SLE perikardit teshisi
icin yardimci olabilir. Konstrastli thoraks BT perikardiyal efflizyon kadar perikardiyumda
anormal kalinlasma ve kontrastlanmay gosterebilir.

Kalp Kapaklari

Kapak tutulumu SLE nin en bilinen kardiyak tutulumudur. aPL -ab sendromlu
hastalarda daha sik gorilmekle beraber SLE de hastaligin siddeti siiresine bagli olarak
%18-74 Unde kapak tutulumu goralor fakat (106, 109, 125, 130) bu lezyonlar
hemodinamik olarak anlamlidir ve anormal akim dinamiklerinin bilinmesi, zamanla cerrahi
duzeltmeye onculuk edebilir. Antimikrobiyal profilaksi vaskiler vejetasyonun bakteriyel
ekilimini engellemek icin (6rnegin) dis prosedirlerinde rutin olarak kullamlabilinir (106,
109, 125, 127). SLE de kapak hastaliklar1 spekturumu kapaklarin kalinlasmasindan
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Libman Sacks endokarditine kadar degismektedir. Kapak tahribatinin énculiglinde ve
valvulit ile iligkili olabilen 1- 4 mm arasinda degisen steril graniler pink vejetasyonu
kicuk tek veya multipl olusum ile karakterizedir (131). Patogenezi bilinmez; bununla
birlikte kapaklarin fibrinoid dejenerasyonu, vaskulitler, steroid iliskili valvilopati
varsayllan U¢ mekanizmadir (125, 127). Kapak tutulumu zamanla degisebilir, bazi
inflamasyon odaklar1 iyilesme gosterirken bazilarinda yeni odaklar ortaya cikar (130). Cine
kardiyak MR goruntileme, ventrikil boyutunu, stroke volimini, bolgesel myokardiyal
fonksiyonu; ekokardiografi ise valviler hastaligi degerlendirmede yararlidir (129).

2.5.4. Vaskuler Sistem

Aterosklerozis

SLE'li hastalarda aterosklerozis multifaktoriyal bir problemdir (132). Hiperlipidemi,
obezite, hipertansiyon gibi koroner arter hastaliginin risk faktorleri, SLE li hastalarda daha
sik gordlir, olast multi organ tutulumu ve 6nemli renal hastaliklarla iliskili olmasindan
dolay: siklikla SLE hastalarinda gorlir. SLE hastalarinin koroner arter hastaligina bagli
mortalite oram genel populasyona gore 9 kez daha fazladir (109, 125, 129). Arteroskleroz;
endotelyal yaralanma ve intraseltler kolesterol birikimi kadar sirkilasyondaki immin
kompleks, renal hastaliga sekonder hipertansiyon ve kortikosteroid kullanmmina sekonder
dislipoproteinemiye bagli olarakta hizlandirilabilir (106, 109, 125, 127).

Vaskilitler

Tipik olarak, SLE hastalarinda vaskilit 100 mikrometre ¢apindan daha kiguk
damarlar: etkiler: fibrinoid nekroz, duvar kalinlasmasi, inflamatuar hiicre infiltrasyonu ile
ilskilidir (106.107). Bu antite, herhangi bir orgar: tutabilir ve iskemi ile sonuglanmir. End
arterler iceren organlarda ornegin bagirsagin bir sagmentini besleyen damarda vaskiilit
barsak duvarindaki hemoraji veya iskemi daha sonra peritonit ve perforasyon gelisebilir.

2.5.5. Gastrointestinal Sistem

SLE gastrointestinal sistemin herhangi bir kismini tutabilir. Nonspesifik ve stpheli
abdominal agr1 SLE hastalarimin %10-37° sinde gordlir (106) ve inflamatuar yantin
olusmasi, dokulardaki oto antikorlarin ¢gokmesine bagli vaskilit ve obliteratif vaskuler
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tromboza bagli iskemik bagirsak hastaligi geliserek karin agrisina neden olur. Azotiyoprin
ve prednizon gibi imminosupresaniar abdominal semptomlar: uyarabilir ve pankreatit ile
karistirilir. Imminosupresiflerin kullanimu ile infeksiyona kars: olusan dogal immiin yanit
baskilanir; ates ve I6kositoz gibi infeksiyonun klinik markerlari tamamen tarif
edilememistir. Bu ylUzden perforasyon, peritonit, apselerin teshisinde yiksek derecede
kinik kusku gerekir (106, 107).

Ozafagus

SLE hastalarinin %13-32" sinde 6zofagusun distal 1/3 tinde hipomotilite gorulir ve
reflii 6zofajite predispozandir (106). Disfajisi olan gogu hastalarda, gastrotzofagel refli
semptomlari, atipik gogus agrisi, SLE' s olmayan hastalara benzerdir. SLE de
hipomotilitenin nedeni agik degildir fakat iki teoriden bahsedilir. Arastirilan birinci teori
O0zofageal kaslarda inflamatuar reaksiyonun meydana gelmesidir. BOylece dogrudan
motiliteyi etkiler. Diger teori 6zofagusun intrensek motilitesini etkileyen Auerbach pleksus
iskemik bir hasar goérmesidir (106). Gastro-6zofagel reflti belirtileri olan SLE hastalarinin
degerlendirmesi Ust gastrointestinal baryum calismast olmalichr. Dikkatli inceleme ile
mukozal grantlasyon ve mukozal Ulserasyon gorilebilir. SLE hastalar1 peptik Ulser ve
gastritin gelismesine katkida bulunacak nonsteroid anti inflamatuar igeren multiple ilag
tedavisi alirlar. Bu hastalarda Duedonum ve mide cift kontrast teknik kullamlarak
degerlendirilmelidir.

Safra K eses

Safra Kesesi SLE de nadir tutulur. SLE’li hastalarda akut kolesistit safra tasina bagl
degildir. Immun komplekslerinin sirkilasyon diizeyi ile ilgili olusan akut vaskilit ve
periarteriyal fibrozisle iligkilidir (106). USdeki goruntileme bulgular1 safra kesesi
duvarindaki kalinlasma ve hepatobiliyer sintigrafide non fonksiyone bir safrakesesi vardir.
Tedavi edilmedigi zaman, SLE de akalkiiloz kolesistit; gangren, , perforasyon ve sepsis ile
sonuglanabilir (106).

Pankreas

Pankreatit, SLE hastalarinin %8-28" inde gordlir. Diffiiz ve fokal olabilir (133-136).
SLE’ deki pankreatit kiicik pankreatik damarlarin iskemisi, vaskilit, immin kompleks
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birikiminden dolay: olabilir. Hemorajik pankreatik vakalarinda obliteratif vaskiler
tromboza bagli nekrotizan vaskilit gelisir (133-136).

Akut pankreatitin US ve BT ozellikleri; peripankreatik 6dem, flegmon olusumu,
pankreas gevresinde mezenterik yagli doku infiltrasyonunu igerir ve bu bulgular glandiler
genislemeye eslik edebilir. Parankimal dansitedeki degisiklikler ve peripankreatik ddem
pankreas kenarinin silikligi ile sonuglanmr.Kronik pankrestit yaygindir ve asemptomatik
olabilir. SLE de pankreatik disfonksiyon tekrarlayan pankreatit epizodlar: ve pankreastaki
kicuk damerlar: etkileyen kronik vaskilit ile iligkilidir (134, 135). Duktal sistemdeki
kalsiyum birikimi, pankreatik kanalda daralma ve genisleme, pankreasta atrofi olusabilir.
Bu kronik degisiklikler eniyi BT de olmak tGizere BT ve USG de saptanabilir.

Bagirsaklar

SLE vaskilopatisine bagli iskemi her organm etkilemekle birlikte gastrointestinal
sistemde superior mezenterik arterin dagildigi kiigik capli damar vaskiliti sorumludur
(135). aPL-ab sendromunda trombogenezis iskemi icin artan bir risktir. Bagirsak iskemisi
baryumlu caligmalar ve radyografide zor teshis edilirken BT tanida duyarlidir. Radyografi
de intramural kanama ve bagirsak duvari ddeminden dolay: parmak basist izi gordlebilir.
ilerlemis donemde pnémotozis, portal vendz gaz k6t prognozu gosterir. BT de assit, dilate
bagirsak anslarini, mural kalinlasmayi, bagirsak duvarinda anormal kontrastlanmays,
damar engorjmanlarim ve 6dem igeren mezenter anormalliklerini gosterir (137). Bununla
birlikte iskemik bagirsagin 6zellikleri SLE icin nonspesifiktir ve iskeminin sliresine bagli
olarak degisebilir. Dalak ve karaciger icinde iskemi BT de periferal yerlesimli wedge
sinirl kiiglik hipodens alanlar seklinde goralur (137).

2.5.6. Genitolriner sistem

Bobrekler

Bobrek genellikle SLE den etkilenir. SLE’li hastalarda renal biyopsi yapilmis olup
immunofloresan incelemede anormal mikroskopik immin kompleks birikimleri
saptanmistir (106, 107, 119). SLE nefritinin patogenezi; glomeril yizeyindeki antijenler
mezangiyal matriks, bazal membrana kars1 gelisen otoantikorlarla glomertil subendotelyal
ve subepitel katmanlar: igindeki immiin kompleks birikimi sonucunda olusur (107, 119).
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Immiin kompleks birikimi, sitokin salinimi sonucunda yogun hiicresel immiin cevaba yol
acarak glomeriler nekroz ve fibrozisle sonuglamir. Oysa renal hastalikda patolojik SLE
bulgularimin géruntilenmesi proliferatif veya membrantz glomertlonefrit igin spesifiktir,
US de bobrekler hiperekoiktir ve bobreklerin boyutu renal tutulumun siiresine bagli olarak
degisir. Bununla birlikte, kigik ve diffiiz ekojenik bobrekler kronik renal yetmezlikle
iligkili SLE’ de yaygindir (106, 109).

Vaskiler

Renal ven trombozu SLE hastalarinda nadir gorultr ve nefrotik sendrom tarafindan
gelisen hiperkoagulopatiye bagli gelistigi dustnulir. Cogu SLE hastalarinda glomerdlit
mevcut olupda nefrotik sendrom saptanmayabilir. aPL-ab sendromlu SLE hastalarinin
subgrubunda trombogenezis yatkinligindan dolay: renal ven trombozu oldukca yaygindir
(106).

2.5.7. Kasiskelet Sistem

Eklemler

SLE hastalarinin %80’ ninde simetrik, erozif olmayan, deformasyona neden olmayan
genellikle el, diz, omuz, bilek eklemlerini tutan poliartrit mevcuttur (106). Y aklasik olarak
deformitelerin %10'u irreversibldir (106). El radyografisinde Romatoid Artrit benzer
goruntmler kicuk eklem cevresinde synovit temsil eden perikapsiler yumusak dokularda
O0dem, juxtaartikiler osteoporoz gorulir. Bu iki hastalik sireci arasinda farki anlamak
zordur. Bu gibi vakalarda SLE igin diger tam kriterlerlerinin mevcut olmast teshise
yardimci olacaktir (106). SLE hastalarimin %15 inde el bileginde karpal instabilite
gorultr. Bu durum skafoid kemik ile lunat ve diger karpal kemikler arasindaki mesafenin
(3mm) fazla olmasidir. Bilekteki degisiklikler radioulnar deviasyondaki bilek
radyografisinde gorulebilir (106).

Ligamentler

SLE de reversibl olan deformiteler ligamantoz ingtabilite ve laksitedir.
Kortikosteroidler genellikle eklem icindeki akut inflamasyonu hafifletir fakat kronik
steroid tedavisi AV N, osteoporotik yetmezlik fraktiri ve infeksiyona yol agar.
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K emik
Osteonekroz

Osteonekroz veya AVN SLE hastalarinin %5-50" sinde meydana gelir ve esas olarak
agirhk tasiyan  eklemleri  etkiler  (137). Steroid tedavisine bagl  gelistigi
disUntlmistar. Tim SLE hastalar1 steroidlerle tedavi edilmekte olup bazen nonsteroid
antinflamatuar, azathioprine, sklofosfamid gibi ilaglarda almaktadirlar. En yaygin femur
basi olmak Uzere humerus basi, femoral kondil, tibial plato tutulur (106, 138, 139).
Radyografi genellikle erken AVN da normaldir ve ge¢ degisiklikleri kemikte skleroz,
irreversibl eklem hasarim gosterebilir. Radyografiyle AVN ‘un siddetini tarif etmek icin
skleroz, eklem yizeyindeki dizlesme, eklem mesafesindeki anormallige gore bir
gradeleme sistemi kullamlmustir. Bu skala grade-O (klinik olarak supheli AVN) dan grade-
5e (eklem mesafesinde darama ve eklem yilzeyinde dizensizlik, ayrilmaya) kadar
siniflandirilir (137).

AVN’da kemik sintigrafisinde etkilenmis kemikde hiperemi ve osteogenezis iki
temel unsurdur. Hiperemi ve osteogenezis akut kemik infarktinda mevcuttur. Ginler icinde
olusan nekrotik kemik rezorbe etmek icin osteoklastlarin yerlesmesi veya osteoblastlara
bagli yeni koprilesen kemiklerin olusumu infarkt kenarinda uptake artirir. Aslinda bu
iyilesme tedricen olusur ve artikller ylzey zararinin tamir edilemez oldugunu gosterir. Bu
ylizden kemik sintigrafisi bulgulari daha cok ilerlemis AVN ‘ gostermekle birlikte
nonspesifikde olabilir. Prospektif calismalarda MRG erken AVN tamisinda radiografi ve
sintigrafiden daha tstiinduir ve yiksek doz kortikosteroid tedavisi alan asemptomatik SLE
hastalarinda osteonekrozu saptamak icin MRG kullanidir (138, 139). MRG bulgular:
AV N’ nin patofizyolojisi ile koreledir. Vaskiler yetmezlik farkl: hiicre tiplerinin nekrozuna
yol acar. Hematopoietik hiicrelerle baslayip adipozit ve en son olarakta osteositleri etkiler.
Bu yiUzden erken donemde MRG 6dem, hemoraji ve kemik iligi cevabinin yokluguna bagl1
normal olabilir. Kontrastli MRG de devaskiilarize alanda kontrastlanmanin yoklugu STIR
sekansindada hala normal olabilir (137). MRG goruntilemedeki ilk anormallikler kucuk
infark bolgelerine bagli kemik iligi 6demidir. Zamanla infarkt kenarlarinda reaktif
degisiklikler gordlebilir. T1IA ve T2A goruntilerde dusik sinyal yogunluklu bolgeler
olarak gorulebilir. Reaktif yeni kemik icinde vaskilarize granulasyon dokusu T2A da
hiperintens gorultr. Subkondral fraktur T2 A da hiperintens gorular. Artiktler yizeyin
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kollapst kemigin kiresel seklinin kaybr ve artikller yizeyin dizensizligi ile sonuclanir.
Kollaps genellikle T2A da hipointensdir infarkte kemik iligindeki fibrotik degisiklikleri ile
uyumludur (137-139).

Yetmezlik fraktiri

Anormal kemik Uzerinde normal stres yetmezlik fraktirine neden olabilir. SLE
hastalarinda yetmezlik fraktrinin patogenezi belli degildir. Fakat stereoid tedavisinden
dolay1 kemik kayb ile iligkili olabilir (106, 108). Siddetli osteoporoza bagl radiografide
secilemeyen erken veya gizli yetmezlik fraktirleri MRG ile saptanabilir. T2 A MRG de
kemik iligi 6deminden dolay: hiperintens bolgeler olarak gordlir (137-139).

Infeksiyon

SLE'li hastalar dermatolojik faktorler, kortikosteroidler ve vaskilopatiye sekonder
septik artrit ve osteomyelite predispozandir. Steroid tedavisi infeksiyonu maskeler ve
hastalik kroniklesir (106). Organizmanin tipleri S. aeurus, gram negéatif basiller ve M
tuberkilozis dir. Radyografik bulgular eklem efflizyonu, periostitit, kartilaj kaybi1 ve
progresif kemik yikimi igerir (106, 137). Indiyum -111 beyaz kire sintigrafisi akut
infeksiyonda daha yararlidir. Bununla birlikte kronik osteomyelitde lenfositler hakimdir ve
Galyum 67 sitrat sintigrafisi yararhdir. Sintigrafi yumusak doku enfeksiyonu ile
osteomyeliti ayirt edemez bu iki lezyonu ayirt etmek icin kontrasli MRG kullanilir.

2.5.8. Norolojik Sistem

SSS lupus, ilkdefa 1872' de Kaposi tarafindan kaydedilmistir, prevalans: %30-40
olup lupusa bagli 6lumlerin %19 unu olusturmaktadir (140). SSS lupus, tromboembolizim
ve demyelinasyon, ndral otoimmin zarar gibi diger mekanizmalara ragmen olaya
anjiopatik olarak genellikle katilir (106, 119, 141). SLE hastalarinda serebral iskemi ve
enfarktis (a) aPL-ab sendromuna sekonder koagulopati, (b) kortikosteroidlere bagli
hizlanmis arteroskleroza (c) vaskilitler veya (d) Libman Sack sendromundaki kardiojeneik
tromboemboliye baglidir (106, 107, 141). SLE iliskili inme hastalarinin ortalama yaslar: 35
dir, aPL-ab hastalarin %35 ile 60" inda tekrarlanabilir (142, 143). aPL-ab sendromlu
cocuklarda serebral iskemi yiiksek(%76) prevelanslidir (144, 145).
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Serebral Damarlar

Blyuk caph damar hastahg

Tek arter dagilimli infarkt blyuk capli damar vaskilopatisinde gorulir. aPL-ab
sendromu ile blydk capli damar hastaligi arasinda iliski agik degildir. fakat
hiperkoagulopati ile daha 6nceden olusmus sistemik arteriyel veya vendz oklizyon ile
iliskili olabilir (146). aPL-ab sendromlu gocuklarin yarisinda TiA ve stroke mevcut olup
serebral anjiografide biiytk ve orta ¢apli damarlarda oklizyonu bulunmustur (144, 145).
Genel semptomlar bas agrisi, iskemi bolgesine lokalize fokal norolojik defisit saptamir. BT
veya MRG arteryel sulama alaninda iskemi saptanir.

K gtk caplh damar hastalig

Kuctk capli damarlar tutuldugunda kortikal ve derin gri cevherde kicik infarktlar
saptanir. Patogenezi belli degildir. Histopatolojik analizde beyin kiucuk ¢apli damarlarinda
endotelial hiperplazi ve obliteratif intimal fibrozis vardir ve oklitizyona yol agar (147). Bu
sire¢ lupus anjiti veya vaskdliti olarak tamimlamir. Arteriyollerdeki kollgjenin fibrinoid
dejenerasyonu ile kiicik capli arterlerde damar icinde fibrinoid birikir. Damarin muskiler
ve elastiki dokusu ayrilir ve damar tikanir. Endotelyal proliferasyon nekroz yaniti iginde
meydana gelir ve damar yeniden tamir edilmeye baglar ve bu proliferasyon vaskiler
okliizyona katkida bulunur. Sadece bu mekanizma olmamakla beraber; diger arastirmacilar
beyin otopsisinde vaskilit olmaksizin orta ve kigik capli arteriollerde fibrin trombus
gbrmuslerdir (148).

Duravendz sinlsve derin serebral ven okliizyonu

Baz1 seriler aPL-ab sendromlu hastalarda intrakraniyal vendz okliizyon prevelansini
%29 olarak bildirmistir (106, 148). Bu hastalarin gogunda hipovolemi, gebelik ve
dehidratasyon gibi predispozan faktorler olmamasina ragmen genellikle tekrarlanan vendz
trombozu hikayesine sahiptir ve anormal koagulopati mevcuttur. Goruntileme bulgular
oklizyon yeri ve alternatif ventz drenaj yolu varligina baglidir. Kontrastsiz BT de
etkilenmis sinUs hiperdens olup kontrastli calismada okliide sinis etrafinda kontrasta bagli
‘“‘delta isareti ** saptanir (149, 150). Ek olarak basal ganglion, talamus, beyaz cevherde
O0dem ve infaktusl temsil eden hipodens alanlar gorulebilir. ¢inki bu yapilar beyindeki



derin vendz sistem tarafindan drene edili (149). T1 agirlikli spin eko MRG de sinis
icindeki normal signal voidin kaybi ve hiperintens sinyal artig1 gorulir. Hernekadar yavas
akimda da sinus icinde hiperintens sinyal goérinimi olsada MR Venografide oklude olan
siniste akimin saptanmamasi ile ayirici tamya gidilir. MR venografi siiresinde 6klude
olmus sinUs icindeki akimin varhg: tammlamaya yardim edehbilir. Invazif olan serebral
venografi, dural ventz sinis trombozu goruntilemede nadir olarak kullanilir.

Beyin
intrakraniyal hemoraji

Uremi, trombositopeni, hipertansiyonu olan SLE hastalarinda intrakranial hemoraji
%42 oraninda gorulir (142, 146). Intrakraniyal anevrizma ruptiriine baglh subaraknoid
hemorgji prevelanst SLE hastalarinda genel popilasyona gore daha yiksektir. RUptUr
nedenli fokal transmural lupus anjitise baglidir (151). Kuguk capli damar hastaliginin
patogenezi fibrinoid nekroz, biylk capli damar hastaliginda endotelyal proliferasyonin
dominanttir. Buylzden damarlarin 6klizyonundan daha ziyade damar duvarinda fokal
incelme vardir ve damar duvar yapisi etkilenmistir (151, 152). SLE’li hastalarda bu
anevrizmamn ruptrine diger faktorler (hipertansiyon, hizlandirilmis arteroskleroz,
vaskulit, kronik bobrek yetmezligi gibi organ disfonksiyonlari vaskiler hemodinamikle
iligkili olarak) katkida bulunabilir. Bu yizden SLE hastalar serebral vaskiiler yapilarda
birbiriyle iliskili iki probleme sahiptir. (a) damar duvari kolajen dokuda inflamasyona bagl1
duvar anormallikleri (b) anormal vaskiler hemodinamikler.

Serebral Apseler

Serebral apseler edinilmis immun yetmezlik sendromu, intraventz ilag bagimlis,
diyabet yoklugunda nadir gorilur. Libman sack endokarditi olan SLE hastalar1 septik
serebral emboliye oncllik edebilen mitral ve aortik kapak anormalliklerine sahiptir..
Kontrastli BT de serebral apseler periferal rim tarzinda kontrastlanan hipodens alanlar
olarak gorulir. Kontrasthi MRG de benzer bulgular saptanir. Apseler temporal ve frontal
loblarda beyaz ve gri cevher birlesim yerinde, hastalar kortikosteroidlerle tedavi edildigi
zaman etrafinda 6dem alamnin yoklugu saptanir. Kortikosteroid tedavisi alan hastalarda
ayni zamanda Nokardia ve Candida tdrleri gibi firsat¢il organizmalara egimlidir.
Serebrospinal sivi analizi gorintileme bulgularina yardim eder. Sonucta 11 kriterden birini
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iceren noropsikiyatrik rahatsizliklar  SLE teshisinde kullamlir. Organik  beyin
rahatsizliklarimin  altinda yattigi agikca gorulebilir. Norolojik rahatsizligi olan SLE
hastalarinda reversibl  sebepleri  tammlamak  6nemlidir. Bu ylzden hemorajik
komplikasyonlari ekarte etmek icin kontrastsiz BT, inme veya apselerin tammlanmasi icin
kontrastli MRG kullanlir.

26 Magnetik Rezonans Goruntileme (MRG)

2.6.1. Perfizyon MRG

MRG, insan viicuduna uyarlanmasinin ardindan hizli bir gelisme gostermis, 1975
yilinda Richard Ernst tarafindan Hizli goruntileme tekniklerinin gelismesi ile Manyetik
Rezonans Goruntuleme (MRG) kullanmilarak konsantrasyon egrilerinin izlenmesi mimkain
hale gelmistir (153-159).

“Perflizyon” kapiller diizeyde kan ile doku arasinda oksijen ve metabolit aligverisinin
gerceklesmesini saglayan kan akimini ifade eder. Perfiizyon Agirlikli MR gorintileme
(PMRG) diger MRG tekniklerinin saglayamadigi kan hacmi, kan akimi, maksimuma
ulasma zamani, ortalama gegis zaman ve dolayli yoldan dokunun oksijenizasyon diizeyi
hakkinda bilgi verir (160). Pefiyon MRG vyi diger goruntileme metodlariyla
karsilastirildiginda: hastaya girisim uygulanmadan teshis konulabilmesinin yaninda doku
perflzyonu, morfolojik 6zellikleri, metabolizmasi ve fonksiyonu hakkinda da bilgi vermesi
bakimindan diger goruntileme metodlarindan ayrilan yonleri mevcuttur (161). Stroke
hastalarindaki basarili uygulamalar1 takiben perfizyon MRG intrakranyal tamorler,
epilepsi, demans hastalarinda, kognitif bozukluklarda ve normal fizyolojik degisimlerin
non-invaziv sekilde degerlendirilmesi amaciyla siklikla kullaniimaya baglanmistir (162,
163).

2.6.2. Manyetik Rezonans Perflizyon Teknikleri

Perflizyon MR gorintilemede “contrast agent bolus tracking” (kontrast gjan bolus
izleme) yada“arterial spin labeling” (arteryel spin etiketleme) teknikleri kullanilabilir.

36



Arterial spin labeling (ASL) teknigi: Bu teknigin avantaji ekzojen kontrast madde
gerektirmemesi ve noninvaziv olmasidir. Bu perfiizyon MRG teknigi TOF MR Anjiyografi
ile aym prensiplere dayanir. Kirmizi kan hiicreleri dokudaki kapiller yataga girdiklerinde
“inversiyon recovery” pulslar ile yiksel sinyal Uretir. Bu etki perflizyon haritalarini
yorumlamak icin kullamlir. Ancak pulslarin uygulanmasi arasinda gegen slirenin uzun
olmasina bagli goruntileme sireside uzamaktadir. Bu teknikle elde olunan perfiizyon
haritalar1, yetersiz sinyal-gurdltt oram, dolayistyla distk uzaysal ¢ozinlrlik nedeniyle
pek kullanmlmamaktadir.

Dynamic susceptibility contrast (DSC) teknigi: Kontrast gan bolus izleme teknigi
daha sik olarak kullamimakta olup T1 siiresini kisaltma etkisinden daha gok T2 ya da T2*
suseptibilite etkilerinden faydalamimaktadir. T2 agirlikli spin eko gorintuleri kontrast
maddeye daha az duyarlidir ve anlaml1 bir sinyal degisikligi elde edebilmek igin 2-4 misli
kontrast madde vermek gerekir. Bu nedenle daha ¢ok T2* etkilerinden faydalanlir.
Gadolinyum damar igerisinde gegisi esnasinda T2 etkisinde azalmaya ve 0, 1 mmol/kg’ l1k
standart dozda beyaz cevherde yaklasik %25 sinyal kaybina neden olur (164).
Paramanyetik kontrast gjamin beyin dokusu yatag: icerisindeki ilk gecisi sirasinda sinyalin
dusmesi her voksel icin zaman / yogunluk egrisini yaratmak icin kullanilir. Kontrast madde
damar ici aralikta sinirli olmakla birlikte onun suseptibilite etkisi damar duvarinin étesine
de ulasir (165). Boylelikle beyin dokusundaki her voksel icin sinyal disme derecesi hem
dokudaki kapiller damarlarin lokal konsantrasyonlarina hem de kapiller damarlar
icerisindeki gadolinyumun konsantrasyonuna baglidir. Manyetik alan gradyentlerini hizlica
degistirilebilen eko-planar goruntileme yontemleri ¢ok kesitli MRP bilgilerinin
toplanmasini kolaylastirir. Bu amagla spin-eko ya da gradyent—eko sekanslari kullanilir.
Ancak genelde tercih edilen ekoplanar spin-eko sekanslaridir. Cunki bu sekans yalmzca
kapiller yatak damarlarina yani mikrovaskiler yapilara duyarlidir. Gradyent eko sekanslari
ise bu alana daha az duyarlidir (166). Bu sekanslar ile hem kapiller yatak damarlari hem de
daha bulyik kapasiteli damarlara ait sinyaller alindigindan 0Ozellikle vendz yapilarin
kontaminasyonu CBV’'nin gercek degerinin Ustiinde hesaplanmast na neden olabilir.
Ayrica gradyent sekanslari manyetik suseptibilite artefaktlarina daha yatkindir. Bu
artefaktlar kesit kalinlhigimin kictltilmesiyle azaltilabilir. Bu islem sinyal-gUrdlti oraninin
azaltmakla beraber yine de yeterli tamsal goruntl saglayabilir (164). MR kontrast madde
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guclt bir enjektdrle genelde saniyede 5 ml hizla gonderilir. Damar yolunun durumuna gore
bu miktar birkag ml azaltilabilir. Dozun iki katina ¢ikariimasi (0.2 mmol/kg) sinyal/guraltt
oranin artirur. Perflizyon parametrelerinin olgilebilmesi icin 1V kontrast dncesi, konrastin
uygulanmasi esnasinda ve kontrast sonrasi ardisik kesitler alinmalidir. Kanin kapiller
yataktaki seyri esnasinda ardigik goruntiler arasindaki zaman araligi en az 1-2 saniye
olmalidir. Saniyede 10 gorunti hizli bir perfizyon incelemesi igin idealdir. Kisaca
Ozetlersek (sekil 1) kontrast ajan bolus izleme tekniginde beyin kapillerinden gegen yiksek
doz paramanyetik kontrast maddenin beyin dokusunda olusturdugu suseptibilite etkilerine
bagli T2 veya T2* sinyal degisikliklerine dayanir.Boylece zamana bagl T2/T2* degisikleri
Olgllebilir. Sinyal intensite-zamana egrisi icin (sekil 2) Mzl ve iyi zamanlanmis
goruntileme onemlidir. Kontrast verilmeden 6nce 5 sn kadar baseline gekimler yapilir.iVv
bolus injeksiyondan sonra beyinde gegen Gd suseptibilite ile T2 veya T2* sekansalarinda
sinyal kaybi olusturur. Bunun sebebi paramatik maddelerin manyetik alan distorsiyon
etkilerinin olmasidir. Normal kosullarda yani kan akimumin normal oldugu beyin
parankiminde 1V yolla verilen paramanyetik kontrast madde saglam kapiller yatakta damar
icinde kalmaktadir. Boylelikle beyin kapillerinden gecen kontrast madde ile gevre ekstra
vaskller alanda bir gradient farki olusturmasina neden olur.Bu gradient farki spinlerde
dephasing etkisi ile sinyal kaybi yaratir ve gevresel parankimal dokulardan alinan sinyal
yogunlugunun diser. Beyin dokusunun herhangi bir bdlgesinde arteriyal akim azalirsa,
gadolinyumun etkiside bu alanlarda azalacagindan bu, sinyal intersitesinde artis olarak
ortaya gikacaktir (167).

38



‘ 90 Kullanilan sekans

Basit kontrast mekamzmasi . -
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Sekil 1. Kontrast Ajan Bolus Perfiizyon MRG Tekmginin Sematik Cizimi (SO: Kontrast Verilmeden Onceki
Sinyal, Sise Kontrast Verildikten Sonra Alinan Sinyal
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Sekil 2. Perflizyon MRG teknigi sinyal-zaman intensitesi grafigi

Perfizyon degerlendiriimesi icin matematiksel islemlerle hazirlanan haritalar
Gizdirilir. Perfizyon haritalari elde etmek icin iki matematiksel yontem kullanilir.
Bunlardan bir tanesi nondekonvoliisyon metodu, digeri ise dekonvoliisyon metodudur.
Nondekonvoliisyon metodunda konrast ajamin bolus olarak uygulanmasindan sonra beyin
parankimine “region of interest” (ROI) yerlestirilir. Fick prensibine gore birim zamanda,
ROI icerisindeki kontrast miktarindaki degisiklik kan akimi ile orantihidir ve bu bolgeyi
besleyen arter ile drene eden ven arasindaki konsantrasyon farkina bagli olarak
arttinilabilir. Buiiliski su sekilde ifade edilir;

dCt(t)/dt=CBF.[Ca(t)-Cv(1)].

Ct(t), zaman egrisine kars1 doku kontrast konsantrasyonudur. “Time-density curve
(TDC)” (zaman—dansite egrisi) olarak da bilinir. Ca(t), besleyici arterin TDC'si, Cv(t),
drene edici venin TDC'sidir.Dekonvoltisyon metodu hem kalitatif hem de kantitatif CBF
bilgileri saglar ve bu yontem daha yavas kontrast enjeksiyonuna izin verir. Bu metodun
matematiksel ifadesi; Ct(t) = CBF. [Ca(t) A R(t)] seklindedir.
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Bu formiilde Ct(t), doku; Ca(t) arteryel zaman dansite egrisini gosterir. “A” sembolii
matematik konvoltsyon operatoridir. R(t) (impulse rezidii fonksiyon) teorik olarak beyin
bolgesini besleyen arterdeki kan akimi oOlcimi icin kontrast maddenin bolus olarak
verilmesinden sonra beklenen idealize doku TDC'sidir. Rezidu fonksiyonun plato stresi
verilen kontrast maddenin kapiller yatakta kalis siiresini yansitir. Hem R(t) hem de kan
akimi (CBF) dekonvolisyon yontemi ile hesaplanabilir. Hesaplanmas: igin  0Ozel
matematiksel algoritmalar gerektiren dekonvoliisyon yontemi gorintt gurdltiisine (noise)
son derece duyarlidir. Bu yontemle MRP goruntilemede CBF basar: ile hesaplanabilir
(168).

Kaynak gorintiler zaman-sinyal intensite egrisini yaratmak icin kullanilir ve bu daha
sonra, DR2 = -In[S(t)/S0] / echo time, seklinde formilize edilen zaman-konsantrasyon
egrisine (DR2) donastaralur. S(t) ve SO, belli bir t amndaki ve baseline amindaki sinyal
intensiteleridir. DR2 egrileri analiz edilir ve her piksel icin CBF, CBV, MTT ve “time to
peak” (TTP) perfizyon haritalar1 elde edilir. Kesitler arasindaki intervaller arttirilip
temporal rezoliisyon duslrdlebilir. Ancak bu durumda zaman-sinyal egrisi daha az elde
edilir. Perflzyon haritalart yaratabilmek igin gerekli olan bilgilerin islenmesi igin
uygulayici, kontrast maddenin ilk ulastigr gorinti numarast ile kontrast maddenin beyin
dokusu igerisindeki ilk gegisinin bittigi gorintt numarasint programa girmelidir. CBF
haritalarimin yorumlanmas: da ayrica arteryel girdi fonksiyonu gibi uygun voksellerin
uygulayici tarafindan segilmesini gerektirir (169).rCBV ve rCBF’yi hesaplarken kullanilan
ROI hacmi degiskendir. Disuk ROI ile yapilan dl¢imin gurdltt, boydk ROI ile yapilan
Olgimiin ise parsiyel volum etkisi nedeniyle dogruluk degeri azalir. Bu nedenle ROI
degerini lezyon hacmine gore ayarlamak gerekir. En dogru 6lgimi yapmak igin lezyon
alanindan yapilan multipl 6lcimlerle en yiksek rCBV degeri saptanmali ve
degerlendirmelerde bu dikkate amnmalidir (170). P-MRG haritalar1 serebral dolasim
hakkinda kalitatif bilgiler saglar. “r” bu haritalarin niteliksel (kalitatif) oldugunu ifade
etmek icin kulanilir (rCBV ve rCBF). CBF nin kesin niceliksel degerleri klinikte rutin
olarak kullanilmayan dekonvolisyon yontemi ile hesaplanabilir (171).
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2.6.3. Perflizyon Goruntulemenin Teknik Prengpleri ve Perflizyon Parametreleri

CBV, (Beyinsel Kan Hacmi), herhangibir zamanda belirlenen doku miktarindaki kan
miktarin belirleyen parametredir. 100 gram beyin dokusundaki kamn mililitre cinsinden
ifadesidir (ml/100 g). CBV haritalar1 daha ¢cok mikrovaskiler yapiyr gostermede, kapiller
yeni damar olusumunu gostermede ve bunun relatif olarak hesaplanmasinda hassastir
(171). CBV haritalar1 konsantrasyon — zaman egrilerinin altinda kalan alanin matematik
integrasyonu ile elde edilir.

CBF, (Beyinsel Kan Akisi), dokudaki kapiller akimi gosteren serebral kan akimu,
birim zamanda, incelenen beyin bdlgesinde akan kamin hacmidir. CBF, bir dakikada 100
gram beyin dokusundaki kamn mililitre cinsinden ifadesidir (ml/100 g/dk). Normal CBF
bir dakikada yaklasik 50 — 60 mililitreden daha buyUktir. CBF nin 10-12 ml'nin altina
inmesinin  hiicre membraminda yetmezlige ve hiicre Olumine sebep olduguna
inaniimaktadir (173). CBF haritamasi ise hem serebrovaskiller yeterlilik hakkinda hem de
bolgesel beyin metabolizmasi hakkindabilgi saglar. MRG yuksek uzaysal ¢ozundrlgi
nedeniylediger nikleer tip uygulamalarina gore daha iyi gorinti kalitesi saglamaktadir
(172).

MTT (Ortalama gecis zaman, mean transit time) beyin parankimi boyunca akan
kanin arterden girisi ile venden cikisini arasinda katettigi mesafe ile ilgilidir. MTT
incelenen beyin bolgesinde kamin ortalama gecis zamam olarak tammlanabilir.
Matematiksel olarak ortalama gecis zamani hem CBV hem de CBF ile iligkilidir (173).

MTT=CBV/CBF

Yada MTT, dolasimin arteryel tarafindan vendz tarafina gegis icin gerekli sire
olarakta diisik saniyeler cinsinden ifade edilir (173).

TTP (time-to-peak), kontrast maddenin damara verilmesinden maksimum zayiflama
zamanina kadar gegen zaman parametresidir (174). TTP sayesinde, aym miktar kan gegisi
CBV haritasindan gozlenmesine karsin, kamn hangi bodlgeye hangi zaman farkiyla
gecikmeli olarak gelip gelmedigi gozlenebilir.
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2.6.4. Perfizyonda MRG’ de Tuzak ve Sorunlar

1. Yontem yiksek performansli ve hizli ekoplanar gorintileme sekanslari
gerektirdiginden donamm maliyeti yiksektir.

2. Teknik suseptibilite agirlikli oldugundan manyetik alan homojenitesini bozan kan
drdanleri, kalsiyum, melanin ve metallerin varliginda, ayrica beyin-kemik, kemik-hava
arayuzlerine yakin yerlesimli lezyonlarda dogru bir degerlendirme yapmak gugtar.
Inhomojeniteyi ve suseptibilite artefaktlarin azaltmanmin bir yolu kesit kalinliginin
azaltmaktir.

3. Kalp fonksiyonundaki varyasyonlar, vaskiler ya da kollateral dolasimdaki
varyasyonlar bu haritalarin yorumlanmasini zorlastirabilir.

4. Major arteryel oklizyon kollateral dolasimdan dolayr DR2'nin genislemesine
sebep olabilir ve CBV ile CBF nin gergek degerinin altinda hesaplanmasina yol acabilir.

5. Temporal kemigin ve paranazal sintslerin sebep oldugu suseptibilite artefaktlar
ve kan-beyin bariyerinin bozuldugu patolojilerde (glioblastoma multiforme, menengiom
vb) damar ici araliktan olan kontrast sizintisim hatanin diger potansiyel kaynaklaridir.
Fakat postprocessing” islemi ile siklikla dizeltilebilir. Damar dis1 araliga kontrast sizintist
T2 agirlikli incelemede gadolinyumun sinyal azalticisi etkisini 6nler bu da yanlis olarak
dustk CBV degerlerinin olusmasina yol agar. Bunu dnlemek igin goruntilemeden 6nce
kicuk miktarda kontrast maddenin uygulanmasi bu sizintili lezyonlarin presatiirasyonuna
bu da sizint1 artefaktunin (leakage) etkisinin azalmasina neden olur (175). Sizint1 etkisini
azaltmak icin kullanilan diger yontemler TR slresini arttirmak ya da T1 etkileri 6nemsiz
olan dysprosium gibi gadolinyum icermeyen kontrast gjanlar kullanmaktir (175). Ayrica
spin  isaretlemeli  teknik  suseptibilite  etkisinden  faydalamlan  yontemlerle
karsilastirildiginda, kan-beyin bariyerinin bozuldugu bolgelerde CBF'yi daha dogru olarak
hesaplayabilir (176, 177).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Olgular

Bu calisma Haziran 2009 ile Aralik 2009 tarihleri arasinda In6nu Unversitesi
Radyoloji Anabilim dali’'nda gerceklestirilmis olup, 14 Noro-psikiyatrik tutulumu olan
SLE'I1 hastalar (12K, 2E, 36.7+11.8 yil), 10 NoOro-psikiyatrik tutulumu olmayan SLE’ |1
hastalar (9K, 1E, 38.4+10.8y1l) ve 15 saglikli kontrol (10K, 5E, 35.1+9, 8yil) grubu
Uzerinde yapilmustur.

Calisma T.C iInonii Unversitess Tip fakiiltesi Yerel Etik Kurulu tarafindan
09.06.2009 tarih ve 2009/33 no’ lu karar ile onayland: (Ek 1).

32 Tarayia

Y ukardaki belirtilen tim olgular ana manyatik alan 1.5 Tesla, gradyent glicli ise 32m
Tesla/m olan Siiper iletken manyatik rezonans goruntiileme cihazi (Gyoscan intere master
Philips, best, Holanda) ile incelendi.

3.3. Goruntuleme

MRG cihaz1 1.5T whole-body imager (Gyroscan Intera Master, Philips) ile standart
kafa koili kullamlarak gekimler yapildi. Tum olgulara TSE (turbo spin eko) sekansi ile
aksiyel T2 agirlikli, FLAIR ve T1 agirlikli konvansiyonel inceleme ve gradient eko (FFE)
sekansi (TE:30, TR:500) ile dinamik perflizyon inceleme yapildi. 16 slice ve 50 dinamik
kesit ve kesit kalinligr 7 mm seklinde idi. Enjektor pompast kullanilarak 1V 18 G kateter ile
0, 2 mmol/kg kontrast madde(gadolinyum) verildi. 7 sn gecikme siresi ile kesitler elde
edildi. Perflzyon degerleri, software kullanilarak belirlendi. Literatiirde bildirilen en sik
etkilenen bolgeler goz Onine amnarak ortalama ROl (region of interest) genisligi
belirleyerek ;

frontal BC (80-120 mm2), tempora lob BC (70-90 mm2), oksipital BC (70-100
mm?2) Caudat nukleus (20-30) mm2, lentiform nukleus (140-200 mm2), pons (100-130
mm?2), serebellum (120-160 mm?2), internal kapsil posterior bacagi (60-80 mm2)



lokalizasyonlarindan beyin sol yarisindan olgim yapilarak perfiizyon haritalar: ve rCBV,
MTT, rCBF, TTP degerleri elde edildi.
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Sekil 3. Kontral grubundan 30 yas bayan, A, B) T2A gorintlde sol kaudat nukleus, lentiform nukleus,
IK.posterior bacagi, pons ve serebelumdan alinan ROl degerlerini gostermektedir.C) Perfiizyon MRG de

CBV haritasi D)Perflizyon MRG de CBF haritasi E) Perflizyon MRG de MTT haritasi F) Perflizyon MRG de
TTP haritast
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3.4. Kontrag Uygulamas

Gadopentetate dimeglumine (0.2 mmol/kg; Magnevist, Schering, Berlin, Almanya)
18-20 gauge kanul ile antekubital vene bolus seklinde enjekte edildi. Enjeksiyon, MR-
uyumlu enjektdr (Spectris, Medrad, Pittsburgh, Pa) ile iz 5mL/sn olacak sekilde
gerceklestirildi. Kontrast madde enjeksiyonunu takiben 15-ml salin solusyonu aym hizda
enjekte edildi. Goruntileme siresince, dakikada bir 0.25 ml salin solusyonu enjekte
edilerek kantllin agik kalmasi saglandh.

35. Kedn Tanilar

Calismaya; 1997 ACR kriterlerine gore 4 ve daha fazla kritere sahip olan hastalar
alindi. Olgularin kesin tamlari I¢ hastaliklari (Nefroloji) kliniginde fizik muayene,
biyokimyasal tetkikler ve ve bobrek biyopsisi sonucu konuldu.

Bitun olgular konvansiyonel MRG bulgular: ile beyin tutulum agisindan ve Noro-
psikiyatrik muayene ile degerlendirilerek, Noro-psikiyatrik tutulumu olan SLE (N=14) ve
Noro-psikiyatrik tutulumu olmayan SLE (N= 10) gruplar olarak siniflandirildi. Kontrol
grubu olarak saglikli (N=15) insanlar segildi.

36. Idatigtiksel analiz

Lezyon volumlerinin dagilimlarimin normal dagilimdan net bir sekilde sapmasindan
dolay:1 parametrik olmayan testler kullanildi. 0.05'den kucuk P degeri istatistiksel olarak
anlamli kabul edilmistir. Arastima verilerimizin istatistiksel degerlendirmesi SPSS for
WINDOWS version 13.0 idtatistik yazilim program: ile yapilmistir. Olciilebilen
degiskenler: ortalama +/_ SD olarak verilmis. Hipoperflizyon volimleri arasindaki farkin
anlamlilig1 Kruskal —Wallis test ile yapilirken, gruplar arasi hipoperfiizyon voltmlerin ikili
olarak karsilastirilmasi Mann-Whitney U tedtleri kullanilarak elde edildi. Ay testler,
rCBV, rCBF, MTT ve TTP haritalarindan 6lgulen hipoperflizyon volimleri arasindaki
farkin anlamliligin test eimek amaciyla kullanildh.
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4. BULGULAR

Olgular 1997 ACR kriterlerine gore 4 ve daha fazla kritere sahip olan hastalar SLE
olarak kabul edildi. Olgularin tamlari Noroloji ve Psikiyatr: kliniginde yapilan muayene
sonucu NP tutulumu olan ve NP tutulumu olmayan SLE olarak gruplandirildi. 24 olgunun
NP tutulumu olan olgular 14 (%58.3) ve NP tutulumu olmayan olgu sayisi 10 (%41.7) dir.
14 Noro-pskiyatrik tutulumu olan SLE hastalar (12K, 2E, 36.7+11.8 yil), 10 Noro-
psikiyatrik tutulumu olmayan SLE (9K, 1E, 38.4+10.8 yil) ve 15 saglikli kontrol (10K, 5E,
35.1+9.8 yil) grubu tzerinde yapildi. NP tutulumu olan hastalarda SLE hastaliginin siiresi
7.81+6.4y1l, NP tutulumu olmayan hastalarda SLE hastaliginin stiresi 8.56+5.56 yil olarak
saptand.
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Tablo 4. NPSLE (+) Olan Hastalarin Perfiizyon MRG Parametre Degerleri

Sira no Ism

FBC TBC PBC OBC KN LN PONS SRB iK
(80-120) (70-90) (150-180)  (70-100) (20-30) (140-200) (100-130) (120-160) (60-80)
1 K.T rCBV 0,6 21 1,8 21 21 1,6 28 31 1,3
MTT 3,6 10,8 14,4 12 74 53 14,6 11,9 8
rCBF 0,17 0,19 0,12 0,17 0,29 0,31 0,19 0,26 0,16
TTP 41,3 37,9 385 36,4 34,8 35,6 358 34,8 337
regionarea 107 85 165 80 28 200 108 141 76
2 V.E rCBV 25 0,61 23 23 2,7 11 0,85 0,76 15
MTT 16,9 41 1,7 8,3 16,4 6 6,8 74 59
rCBF 0,15 0,15 18,5 0,28 0,17 0,18 0,12 01 0,26
TTP 35,2 39,4 0,09 40 34,1 333 41,1 39,6 329
regionarea 120 99,3 454 110 36 226 120 160 66,8
3 F.A rCBV 21 0,68 0,36 0,98 29 16 2,6 23 2,2
MTT 16,8 42 4,1 11,6 15,8 11,6 17,8 18,1 16,7
rCBF 0,12 0,16 0,088 0,084 0,18 0,14 0,15 0,13 0,13
TTP 46,7 51,9 50,7 457 46,3 44,8 47,7 48,2 42,9
regionarea 103 90 141 89 21 191 130 119 63
4 E.K rCBV 2,2 1,7 37 8 1 39 0,99 38 0,55
MTT 16 10,7 16,1 31 5 22,8 73 17,6 38
rCBF 0,14 0,16 0,23 0,26 0,21 0,17 0,14 0,56 0,15
TTP 48,5 45 34,7 484 42,2 37,2 36,4 39,3 56,3
regionarea 108 84 107 48 31 239 76 73 36
5 Y.B rCBV 2,2 36 25 3 33 36 2 24 25
MTT 12,7 79 8,5 9,2 73 15,6 6,7 6,8 10,6
0,17 0,46 0,29 0,33 0,45 0,23 03 0,36 0,24
TTP 29,8 26,8 28,6 29,1 28 311 28,3 29,6 28,6
region area 108,8 79,1 1715 178,1 23,6 197,1 102,9 1335 76,1
6 L.S rCBV 1,3 21 21 1,9 11 1,7 1,2 28 2,6
MTT 8,2 32 4 4 4,6 45 6 49 2,2
rCBF 0,16 0,67 0,52 0,47 0,24 0,38 0,2 0,57 12
TTP 29,4 27,1 274 27,3 28,8 27,3 28 27,7 26,3
regionarea 1119 80,6 176,6 96,8 30 196 130 134,7 76,3
7 H.A rCBV 1 11 0,63 37 29 0,77 0,71 38 038
MTT 8,5 7,7 5,2 18,5 29,6 79 91 13,7 78
rCBF 0,12 0,14 0,12 0,2 0,097 0,097 0,078 0,28 01
TTP 46,8 55,5 475 483 50 44 44,9 100 44,7
region area 113 134 203 91 67,8 239,5 124 145 62,9
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8 ZB rCBvV 1,2 17,1 0,45 25 31 4.8 38 2,2 2,3

MTT 27,3 38 6,6 16,3 35,5 38,6 39,6 186 20,6
rCBF 0,044 0,45 0,068 0,16 0,087 0,12 0,097 012 011
TTP 65,2 66,7 67,5 54 65,3 57,6 65,5 64 56,9
regionarea 100 90 157 76 259 218 129,5 1354 64
9 M.E rCBvV 2,1 6,2 33 2 3,6 14 39 2,7 29
MTT 14 34 13,3 10,8 12,1 8,2 13,7 14,9 16
rCBF 0,15 0,18 0,24 0,19 0,29 0,17 0,29 018 018
TTP 44,2 45,3 43 43,2 439 39,4 44,2 46,7 44,2
regionarea 114 72,1 171,5 75,4 25,9 197,8 124,4 1335 67,1
10 ZK rCBvV 18 6,1 45 5 8,7 3 6,9 2,7 35
MTT 43 14,8 13,8 10,9 28,1 10,5 26,4 8,7 11,9
rCBF 0,43 0,41 0,32 0,45 0,31 0,28 0,26 031 029
TTP 375 439 44 44,3 41 43,6 43,3 44,2 43,8
regionarea 96,8 84,8 164,9 97,5 254 2254 130 153,1 64,5
11 G.E rCBvV 0,9 0,74 0,73 0,88 1 14 0,75 11 0,98
MTT 73 58 6,9 8 19,3 12,7 79 16,9 10,1
rCBF 0,12 0,13 0,11 0,11 0,053 0,11 0,095 0,065 0,098
TTP 16,8 22,7 15,6 51,7 245 16,4 20,6 1092 17,9
regionarea 91,5 74 180 80 275 211,2 1215 1543 64,3
12 N.C rCBvV 1,6 57 2,3 21 24 23 55 24 33
MTT 6,6 8,8 14,4 10,7 74 9 23,6 6,4 9,8
rCBF 0,27 0,64 0,16 0,2 0,33 0,26 0,23 038 035
TTP 18,4 26,4 274 27,6 24,2 25,6 254 255 26
regionarea 80,6 76,1 1837 89,5 259 2308 108,1 1225 80,6
13 CK rCBvV 0,89 0,73 1,7 1,3 14 0,74 0,96 0,68 1,2
MTT 6,8 10,5 15,9 91 9,5 6,2 6,1 45 10,3
rCBF 0,13 0,07 0,11 0,15 0,14 0,12 0,16 0,15 0,11
TTP 29,9 26,5 26,8 29,8 234 27,8 27,9 28 29
regionarea  113,8 80,6 165,3 80,6 24,7 208 124,4 146 67
14 22T rCBvV 3,6 2,1 18 59 4,1 19 3,6 34 12
MTT 22 39 6,4 10,7 4,3 74 9,6 8,3 6,2
rCBF 0,16 0,54 0,29 0,55 0,96 0,26 0,38 041 02
TTP 38,6 37,1 35,5 43,9 37,2 34,4 37,3 443 346
regionarea 98,5 88,1 170,8 89 25,9 169,6 101,7 1357 678

NPSLE (+) :Noropskiyatrik tutulumu olan SLE, FBC: Frontal beyaz cevher,
TBC: temporal beyaz cevher, PBC: paryetal beyaz cevher, OBC: oksipital beyaz cevher,
KN: Kaudat nukleus , LN : lentiform nukleus, iK: internal kapsll posterior bacagi,
SRB:serebellar beyaz cevher, rCBYV : rolatif Beyinsel Kan Hacmi, rCBF : rolatif Beyinsel
Kan Akisi, MTT : Ortalama Gecis Zamani, TTP : Zirveye ulasma zaman
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Tablo 5. NPSLE (-) Olan Hastalarin Perflizyon MRG Parametre Degerleri

Sira no Isim

1 RB
2 GY

3 AA
4 AK
5 K.C

6 0.0
7 N.G

rCBvV
MTT

rCBF

TTP
region area
rCBvV
MTT

rCBF

TTP
region area
rCBvV
MTT

rCBF

TTP
region area
rCBvV
MTT

rCBF

TTP
region area
rCBvV
MTT
rCBF

TTP
region area
rCBvV
MTT
rCBF

TTP
region area
rCBvV
MTT
rCBF

TTP

region area

FBC
(80-120)
2,7
331
0,081
50,3
95,2
0,62
56
0,11
483
1039
055
96
0,057
80,3
92,1
46
154
03
447
134,4
061
6,1
0,099
321
98,5
16
73
0,22
39
102,6
0,58
76
0,076
304
120

TBC
(70-90)
18
92
02
36,6
70
24
22,9
01
482
75,4
12

0,16
11,8
84,7
53

15,6
0,34
41,9
85

15

10,8
0,13
31,1
88,1
19

0,48
36,9
91,6
15
141
0,11
32
76

PBC
(150-180)
17
138
0,12
47,9
1664
16
12,1
0,13
46,2
160,6
0,79
82
0,097
36,9
1752
32
26,8
0,12
44,7
159,2
13
12,2
01
30,9
169,3
24
12,4
02
387
160
075
109
0,069
32
177,4

OBC
(70-100)

15
116
013
38
80,5
13
67
02
475
89
25
123
02
40,8
96,8
41
175
023
41,1
81,8
14
121
0,12
34
94
31
76
04
371
100
18
105
017
29,8
94,2

KN
(20-30)
076
79
0,097
337
225
19
131
0,15
446
254
0,84
62
0,13
41,8
31,1
2,7
16,7
0,16
40,7
25
14
8.1
017
305
259
19
62
03
373
30
047
89
0,053
31,2
233

LN
(140-200)
4
372
011
51,8
2243
17
11,2
0,15
456
186,5
71
132
0,54
42,4
2395
16
151
011
436
209,8
0,82
71
011
306
197,1
11
42
0,27
375
200
047
73
0,064
302
204,9

PONS
(100-130)
23
145
0,16
363
122,7
2

15
0,13
454
94
29
17,1
0,17
425
124,4
2,7
136
02
403
111
36
32
0,11
36,9
119,2
26
56
047
373
120
0,91
10,1
0,09
299
1253

SRB
(120-160)
38
24,8
0,15
414
144,8
13
6,8
0,19
48,7
153
21
22,9
0,092
68,1
130
25
14,5
0,17
40
140,8
4,6
38,2
0,12
40,2
148,4
4
22,6
0,18
36,5
141
0,91
58
0,16
285
152,6

K
(60-80)
39
32,2
0,12
52
62,3
3
18,6
0,16
46,7
60
4.8
13
0,37
41
70,7
29
13,9
0,21
42
62,3
12
81
0,15
25,8
734
2,2
9,3
0,24
35,2
76,9
09
9,2
0,098
304
78,6
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8 P.K rCBvV 25 54 1,7 33 2 24 2,3 24 12
MTT 11 14,9 10 79 8,2 9,7 8,6 59 5,6
rCBF 0,23 0,37 0,17 0,42 0,25 0,24 0,26 04 0,22
TTP 43,6 43,9 435 98,9 42,6 412 41 42,8 41
regionarea  103,6 84 191 98,9 259 226 130 153 754

9 SY rCBvV 24 25 0,33 2,2 33 0,53 34 29 1,7
MTT 22,3 13,9 35 19,1 15,4 79 27,9 21,1 17,8
rCBF 0,11 0,18 0,095 0,11 0,22 0,067 0,12 0,14 0,086
TTP 42,9 46,1 56,1 44,1 39,7 47,8 45,9 46,3 43,6
regionarea  108,3 84,8 1533 108 259 177,6 108 147 80,6

10 H.P rCBV 15 6 33 6,5 23 39 2 4 5
MTT 54 15,3 59 12,9 8,7 9,5 9 9,9 83
rCBF 0,28 0,39 0,56 0,5 0,27 0,41 0,22 041 06
TTP 38,4 37,3 357 37,7 334 354 36,1 36,7 36,2
regionarea 89,5 89,5 159 76,1 24,5 180,9 100 130 754

NPSLE (-) (Noropsikiyatrik tutulumu olmayan SLE).
Tablo 6. NPSLE (+) Olan Hastalarin Klinik Verileri ve MR Sonuclar

Hast Adisoyad cinsyet Yas Hastalik Semptom MRG bulgular:

no siresi (ay)

1 K.T K 31 144 Basagrsi, anksiyete, depresyon Sag IK ant. bacakta, Sol temporal ve

kognitif bozukluk, monondropati, ndbet sag frontal BC sinyal artiglar

2 V.E K 19 1 Bas agrisi, anksiyete, depresyon N

3 F.A K 27 12 Bas agrisi, depresyon , anksiyete, N

4 E.K K 34 1 Bas agrisi, anksiyete, depresyon N

5 Y.B E 52 120 Basagrisi, depresyon.anksiyete Bil frontalve temporal SKBC de

kognitif bozukluk sinya artislar

6 L.S K 48 84 Basagrisi, anksyete, depresyon N

7 H.A K 29 168 Basagrisi, anksyete, kognitif bozukluk Bil.temporal BC de sinyal artis

8 ZB E 35 132 Depresyon , ataks , ndbet, monondropati Sag paryetal kronik infarkt

9 M.E K 34 48 Bas agrisi.anksyete N

10 ZK K 35 240 Bas agrisi, depresyon, ndbet Sag paryetal BC de sinya artist

11 G.E K 29 120 Basagrisi, anksyete, depresyon Sol frontal BC sinyal artist

12 N.C K 23 84 Bas agris N

13 CK K 55 24 Bas agrisi N

14 22T K 45 180 Anksiyete N

E:Erkek, K:Kadin, SK BC: Subkortikal beyaz cevher,N:normal,BC:beyaz cevher
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Sekil 4. NPSLE (+) olan 35 yas erkek hastamin beyin MRG de sag paryetalde (8 nolu olgu), A) T1A
hipointens, B) T2A hiperintens enfarkt alam, C) FLAIR hiperintens enfarkt alam, D) Perflizyon MRG de
CBV haritas, E) Perfizyon MRG de CBF haritasi, F) Perflizyon MRG de MTT haritast H) Perflizyon MRG
de TTP haritasi.



Sekil 5. NPSLE (+)olan bayan hastamn (1 nolu olgu), A, B) FLAIR ve T2A gorintilerde sag 1K anterior
bacag: ve sag frontal periventrikiler beyaz cevherde milimetrik boyutta sinyal artiglar izlendi.

Tablo 7. NPSLE (-) Olan Hastalarin Klinik Verileri ve MR Sonuclari

Hast no Adisoyad Cingyet Yas Hastalik Semptom MRG bulgular
stiresi(ay)

1 R.B K 41 228 - N

2 GY K 32 48 - N

3 AA K 44 96 - N

4 AK K 35 96 Mezensefalon  sol  kesmde
iskemik odak ,sol lentiform
nikleustan periventrikiler BC’
e uzanan kr . infarkt

5 K.C K 19 48 - N

6 0.0 K 25 60 - N

7 N.G 44 240 - Sag frontal BC sinyal artist

8 P.K K 56 84 - N

9 SY K 46 180 - N

10 H.P K 42 36 - Temporal BC sinyal artist

NPSLE (-) : Noro-psikiyatrik tutulumu olmayan SLE
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Sekil 6. 35 yasinda bayan hasta (4 nolu olgu), A, B, C)T2A ve FLAIR beyin MRG' de Mezansefalon sol
kesimde iskemik odak, sol lentiform nikleustan periventrikller beyaz cevhere uzanan kronik infarkt, D)
perflizyon MRG de CBV haritasi, E) perfliizyon MRG de CBF haritasi, F) perfizyon MRG de MTT haritas,

Tablo 8. NPSLE(+) Olan Hastalarin Noropsikiyatrik Belirtileri

NP belirti Hasta sayisi
(%) n=14
Bas agrisi 12( 85,7)
Anksiyete bozuklugu 10(71.4)
Depresyon 9(64.3)
Kognitif bozuklugu 3(21.4)
NObet 3(21.4)
Monondropati 2(143)
Ataksi 1(71)

Bu calismada ACR’nin 19 noropsikiyatrik sendromundan 7’i belirlendi (tablo 6, 7,
8). 3 hasta (%21.4) tek bir noropsikiyatrik belirti gosterirken 11 hasta (%78.6) 2 ile 5

arasinda belirti gosterdi. En sik gorilen belirti bas agrisi idi ve bunu anksiyete bozuklugu,
depresyon, ve kognitif bozuklugu izledi (Tablo8).
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Tablo 9. Calismadaki Hastalarin Karekteristigi

NPSLE(+) NPSLE(-) Saglikl1 kontrol

n=14 n=10 n=15
Yas(yil) 36.7+11.8 38.4+10.8 35.1+9.8
Cinsiyet,K/E 12/2 9/1 10/5
SLE hst sliresi(ay) 93.9+76. 102.8 +66.8 -
HT siresi(yil) 4.85+3.9 3.6+0.81 -
Antintkler antikor 8 7 -
Antidsdna antikor 5 5 -
Renal bozukluklar 7 6 -

HT:Hipertansiyon ,

NPSLE tutulumu olan hastalarin % 57, 14 (8/14) antinukleer antikor (ANA) pozitif
ve % 35, 71 ‘unda (5/14) anti-dsDNA antikorlar1 yuksek iken sadece NPSLE tutulumu
olmayan hastalarin % 70 ‘inde (7/10) ANA pozitif ve %50 unda (5/10) anti-dsDNA
antikorlar1 yuksekti. Ancak tim hastalarin %62.5'inde (15/24) antinukleer antikor (ANA)
pozitif iken, %41.6'unda (10/24) anti-dsDNA antikorlar1 yuksekti (Tablo 9). Ancak
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. 13 hastada renal fonksiyon bozukluklari tespit
edildi. Ayrica 2 hasta hemodiyaliz, 2 hasta da da periton diyalize giriyordu. Lupusiu
hastalarin ¢ogu daha 6nce steroid tedavisi almistir. 5 hasta Anti-Hipertansif kullaniyordu.

Tablo 10. Hastalarin Konvansiyonedl MRG Bulgulari

Normal Anormal

Saglikli kontrol 15 -

NPSLE(-) 7 3

NPSLE(+) 8 6
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Tablo 10. goruldigi gibi konvansiyonel beyin MRG de 24 hastamn 9'unda (%37.5)
anormal MRG o6zellikleri mevcuttu. NPSLE(+) olan grupta %42.9 oraninda anormal MRG
bulgular: izlenirken NPSLE(-) olan grupta %30 oraninda anormal MRG bulgular: goruldu.
En sik anormallik beyaz cevher lezyonlariydi ve bunu infarktlar izledi. 4 hastada birden
fazla MRG lezyonu mevcuttu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli olmasa da, birden
fazla lezyonu olan hastalar, tek lezyonu olan hastalara gére daha komplike belirtilere sahip
olma egilimindeydiler. Olgularda SSS belirtilerinin olmasina ragmen beyaz cevher
lezyonlar1 gorilmedi. NPSLE(+) olan grupta MR goruntilemesi normal olan hastalarin
%85.5 ‘sinde major semptom basagrisiydi. NPSLE(+) olan grubda 12 hastada (%85, 7),
NPSLE(-) olan grubda 2 hastada (%20) bas agrisi semptomu gorilmis ve istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur.Ancak NPSLE(-) olan grubdaki iki hastanin antihipertansif
kullandig: bilindiginden bas agrisi ssmptomu HT bagli olarak kabul edildi (Tablo 6).

SLE hastalarda Tablo 4 ve 5. de goruldigi gibi normal hastalara gore Frontal lob
beyaz cevher de CBF degerleri arasinda anlamli fark saptanmustir (p=0.045), Temporal lob
beyaz cevherde ortalama CBF degerleri arasinda anlamli fark bulunmustur (p=0.024),
Oksipital lob beyaz cevherde ortalama MTT ve CBF degerleri arasinda anlamli fark
saptanmistir (p=0.022, p=0.003), Kaudat nukleus da MTT ve CBF degerleri arasinda
anlamli fark mevcuttur (p=0.045, p=0, 031), Lentiform nikleusta MTT ve CBF degerleri
arasinda anlamli fark saptanmustir (p=0, 025, p=0, 005), Ponsta MTT ve CBF degerleri
arasinda fark saptanmustir (p=0, 02, p=0, 004), Serebeller beyaz cevherde ortalama MTT
degerleri anlaml fark bulunmustur (p=0, 048), Internal kapsiil posterior bacaginda MTT
degerlerinde anlaml1 fark (p=0, 007) istatistik olarak saptanmustir.

SLE hastalarda Tablo 4 ve 5 de goruldigt gibi normal hastalara gore ortalama,
Frontal lob beyaz cevher de CBF azalma, Tempora lob beyaz cevherde CBF azalma,
Oksipital lob beyaz cevherde MTT de uzama ve CBF azalma, Kaudat nikleus de MTT de
uzama ve CBF azalma, Lentiform nikleusta MTT uzama ve CBF azalma, Ponsda MTT
uzama ve CBF azalma, Serebeller beyaz cevherde MTT uzama, internal kapsiiler posterior
bacaginda MTT uzama hipoperfiizyonu gostermektedir. Ozelikle Paryetal lob beyaz cevher
hipoperfiizyon alanlar1 en az izlenmekle beraber istatistiksel olarak anlaml1 degildir.
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Tablo 11. Olgularin Beynin Degisik Bolgelerdeki Ortalama CBF V6lUimlerinin Karsilagtiriimasi

Frontad BC Tempora Pariyeta Oksipitd BC Kaudat Lentiform Pons Serebellar BC IK  posterior
BC BC Nikleus nukleus bacag

NPSLE(+) | 0.167+0.090 | 0.310+0.208 1511+4.891 | 0.257+0.143 0.271+0.226 0.201+0.860 0.192+0.090 0.277++0.164 0.256+0.282
N=14

NPSLE(-) 0.157+£0.912 | 0.246+0.136 1.850+5.326 | 0.248+0.140 2.656£7.851 0.200+£0.160 0.193+0.110 0.201+0.111 0.225+0.156
N=10

Saglikli gr 0.233£0.880 | 0.473+0.24 0.251+0.161 | 0.464+0.195 0.369+£0.170 0.389+0.185 0.361+0.156 0.317+0.133 0.257+0.090
N=15

N: Olgu sayisi, BC: Beyaz cevher

Tablo 12. Olgularin Beynin Degisik Bolgelerdeki Ortalama CBV Volumlerinin Karsilastiriimas:

Frontad BC Tempora Pariyetd BC Oksipita Kaudat Lentiform Pons Serebellar BC IK posterior
BC BC Nikleus nukleus Bacag:

NPSLE(+) 1678+0.781 | 3.611+4.387 | 2.012+1.240 2976+2.0368 | 2.879+1.950 2.130£1.240 2.611+1.940 2.438£+1.004 1.916+0.960
N=14

NPSLE(-) 1.767+1.311 | 2.950+1.857 | 3.237+4.940 2.770£1.600 1.760+0.900 2.362+2.092 2.471+0.770 2.851+1.232 2.660£1.515
N=10

Saglikli gr 1.992+0.662 | 3.953+2.135 | 1.967+0.600 3.580£1.076 2.390£0.812 2.00+£0.682 2.770£1.209 2.420£0.878 1.702+0.614
N=15

Tablo 13. Olgularin Beynin Degisik Bolgelerdeki OrtalamaMTT VdlUmlerinin Karsilastirilmasi

Frontad BC Tempora Pariyetd BC | Oksipitd Kaudat Lentiform Pons Serebellar IK posterior
BC BC Nikleus nukleus BC Bacag:

NPSLE(+) 12.214+6.993 | 11.743+10.822 | 9.379+5.037 12.221+6.429 | 14.450£10.220 | 11.879+9.081 13.942+9.896 11.336++5204 | 9.992+5.089
N=14

NPSLE(-) 11.350+9.683 | 12.770+5.286 11.580+6.235 11.820+4.054 | 9.940+3.751 12.240+9.081 15.340+8.500 17.250+10.551 | 13.600+7.811
N=10

Saglikli gr 8.347+3.088 8.660+2.338 11.300+8.990 | 8.400+2.812 6.887+1.469 6.293+9.318 8.086+2.867 7.97 3+2.495 6.780+1.591
N=15
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Tablo 14. Olgularin Beynin Degisik Bolgelerdeki Ortalama TTP Volimlerin Karsilastiriimas

Frontad BC

Tempora
BC

Pariyetd BC

Oksipitd BC

Kaudat
Nukleus

Lentiform
nukleus

Pons

Serebellar
BC

IK posterior
Bacag:

NPSLE(+)
N=14

37.735£12.711

30.442+12.947

34.806+£16.254

40.692+31.007

37.407+11.803

35.579+10.173

37.600+£11.560

48.650+25.880

36.986+11.532

NPSLE(-)
N=10

45.000£13.947

106.580¢219.990

167.140+11.350

44.900+£19.612

37.550£5.054

40.610+£7.146

39.160+4.854

42.920+10i461

39.390+7.712

Saglikli g
N=15

40.506+3.230

39.493+4.149

161.753+22.654

39.673+3.205

39.153+2.968

38.540+3.556

40.206+2.876

40.280+3.260

40.033+4.251

Calismamizda NPSLE (+) ile NPSLE (-) gruplar karsilastirildiginda frontal lob beyaz
cevherde tim parametreler arasinda fark saptanmamistir (Tablo 11, 12, 13, 14). NPSLE (+)
ile Normal gruplar karsilastirildiginda frontal lob beyaz cevherde CBF degerleri anlamli
azalma saptanmustir (p=0.036) (Tablo 11). Frontal lob beyaz cevher icin NPSLE(+) olan
grupda ortalama CBF 0.167+0.090 iken, Normal grupta ortalam CBF degeri 0.233+0.880
olarak bulunmustur (Tablo 13). NPSLE (-) ile Normal gruplar karsilastirildiginda frontal
lob beyaz cevherde CBF degerleri anlamli azalma saptanmistir (p=0.045). Frontal lob
beyaz cevher icin NPSLE (-) olan grupda ortalama CBF 0.157+0.912 iken Normal grupta
ortalama CBF degeri 0.233+0.880 olarak bulunmustur (Tablo 13).

Gruplardan NPSLE (+) ile NPSLE (-) gruplar karsilasturldiginda temporal lob beyaz
cevherde tim parametreler arasinda fark saptanmamustir (Tablo 11, 12, 13, 14). NPSLE(+)
ile Normal gruplar karsilastirildiginda temporal lob beyaz cevherde CBF degerleri anlamli
azalma saptanmustir (p=0.038) (Tablo 11). Temporal lob beyaz cevher icin NPSLE (+)
olan grupda ortalama 0.310+0.208, normal grupta ortalama 0.473x0.24 olarak bulunmustur
(Tablo 11). NPSLE (-) ile Normal gruplar arasinda temporal lob beyaz cevherde CBF
degerlerinde anlamli azalma saptanmustir (p=0.014) (tablo 11). Temporal lob beyaz cevher
icin NPSLE (-) olan grupta ortalama CBF 0.246+0.136 iken normal grupta ortalama CBF
0.473£0.24 olarak bulunmustur (Tablo 11).

Calismada NPSLE (+) ile NPSLE(-) gruplar karsilastirildiginda paryetal lob beyaz
cevherde tim parametreler karsilastirildiginda anlamli fark saptanmamustir(Tablo 11, 12,
13, 14). NPSLE (+) ile Normal gruplar arasinda paryetal lob beyaz cevherde tim
parametreler arasinda anlamli fark saptanmamistir. NPSLE (-) ile Normal gruplar
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karsilastirildiginda paryetal lob beyaz cevherde tUm parametreler karsilastirildiginda
anlaml1 fark saptanmamstir (Tablo 11, 12, 13, 14).

Gruplardan NPSLE (+) ile NPSLE (-) gruplar karsilasturldiginda oksipital lob beyaz
cevherde tUm parametreler arasinda anlamli fark saptanmamustir (Tablo 11, 12, 13, 14).
NPSLE(+) ile Normal gruplar arasinda oksipital lob beyaz cevherde CBF ve MTT
degerleri arasinda anlamli fark bulunmustur (p=0.019, p=0.003). Oksipital lob beyaz
cevher icin NPSLE (+) olan grupda ortalama CBF 0.257+0.143, ortalama MTT
12.221+6.429 iken Normal grupta ortalama CBF 0.464+0.195, ortalama MTT 8.400+£2.812
olarak bulunmustur (Tablo 11, 13). NPSLE (-) ile Normal gruplar karsilastirildiginda
oksipital lob beyaz cevherde CBF ve MTT degerleri arasinda anlamli fark saptandi
(p=0.021, p=0.006). Oksipital lob beyaz cevher icin NPSLE (-) olan grupda ortalama CBF
0.248+0.140, ortalama MTT 11.820+4.054 iken Normal grupta ortalama CBF
0.46440.195, ortalama MTT 8.400+2.812 olarak bulunmustur (Tablo 11, 13).

Calismamizda NPSLE (+) ile NPSLE (-) gruplar karsilasturldiginda kaudat nukleus
tum parametreler arasinda anlaml: fark saptanmadi (Tablo11, 12, 13, 14). NPSLE (+) ile
Normal gruplar arasinda kaudat nikleus da CBF ve MTT degerleri arasinda anlamli fark
bulunmustur (p=0.045, p=0.036). Kaudat nikleus icin NPSLE (+) olan grupda ortalama
CBF 0.271+0.226, ortalama MTT 14.450+£10.220 iken Normal grupta ortalama CBF
0.369+0.170, ortalama MTT 6.887+1.469 iken olarak bulunmustur (Tablo 11 13). NPSLE
(-) ile Normal gruplar arasinda kaudat nikleus da CBF ve MTT degerleri
karsilasturldiginda anlamli fark saptanmustir (p=0.026, p=0.023). Kaudat nikleus igin
NPSLE (-) olan grupda ortalama CBF 2.656+7.851 ortalama MTT 9.940+£3.751 iken
Normal grupta ortalama CBF 0.369+0.170, ortalama MTT 6.887+1.469 iken olarak
bulunmustur (Tablo 11, 13).

Gruplardan NPSLE(+) ile NPSLE(-) gruplar karsilasturldiginda lentiform niikleus
tum parametreler arasinda anlaml: fark saptanmadh (Tablo11, 12, 13, 14). NPSLE(+) ile
Normal gruplar arasinda lentiform nikleus da CBF ve MTT degerleri arasinda anlamli fark
saptand: (p=0.031, p=0.003).Lentiform nikleus icin NPSLE(+) olan grupda ortalama CBF
0.201+0.860 ortalama MTT 11.879+9.081 iken Normal grupta ortalama CBF 0.389+0.185,
ortalama MTT 6.293+9.318 olarak bulunmustur (Tablo 11, 13). NPSLE(-) ile Normal

gruplar arasinda lentiform nikleus da CBF ve MTT degerleri arasinda anlamli fark
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saptandi(p=0.015, p=0.015) Lentiform nikleus icin NPSLE(-) olan grupda ortalama CBF
0.200+0.160, ortalama MTT 12.240+9.081 iken Normal grupta ortalama CBF 0.389+0.185
ortalamaMTT 6.293+9.318 olarak bulunmustur (Tablo 11, 13).

Bu calismada NPSLE (+) ile NPSLE (-) gruplar karsilasturldiginda pons tim
parametreler arasinda anlamli fark saptanmadi (Tabloll, 12, 13, 14). NPSLE (+) ile
Normal gruplar arasinda pons da CBF ve MTT degerleri arasinda anlamli fark mevcuttur
(p=0.092, p=0.003). Pons icin NPSLE (+) olan grupda ortalama CBF 0.192+0.090
ortalama MTT 13.942+9.896 iken Normal grup ortalama CBF 0.193+0.110, ortlama MTT
8.086+2.867 olarak bulunmustur (11, 13). NPSLE (-) ile Normal gruplar arasinda pons da
CBF ve MTT degerleri arasinda anlamli fark saptand: (p=0.006, p=0.0089) (Tablo 11, 13).
Pons igin NPSLE (-) olan grupda ortalama CBF 0.193+0.110, ortalama MTT 15.340+8.500
iken Normal grup ortalama CBF 0.193+0.110 ortalama MTT 8.086+2.867 olarak
bulunmustur (11, 13).

Calismamizda NPSLE (+) ile NPSLE (-) gruplar arasinda serebellar beyaz cevher de
tim parametreler arasinda fark saptanmamustir (Tablo 11, 12, 13, 14). NPSLE (+) ile
normal gruplar karsilastirildiginda serebellar beyaz cevher de MTT degerleri degerleri
arasinda anlamli fark bulunmustur (p=0.089). Serebellar beyaz cevher igin NPSLE (+) olan
grupda ortalama MTT 11.336+5.204 iken Normal grupta ortalama MTT 7.97 3+2.495
olarak bulunmustur. NPSLE (-) ile normal gruplar arasinda serebellar beyaz cevher de
MTT degerleri arasinda anlamli fark saptanmustir (p=0.035) (Tablo 13). Serebellar beyaz
cevher icin NPSLE (-) olan grupda ortalama MTT iken 17.250+10.551 Normal grupta
ortalamaMTT 7.97 3+£2.495 olarak bulunmustur.

Gruplardan NPSLE (+) ile NPSLE (-) gruplar karsilastirildiginda internal kapstil
posterior bacaginda tim parametreler arasinda fark saptanmamistir (Tablo 11, 12, 13, 14).
NPSLE (+) ile Normal gruplar arasinda Internal kapsiil posterior bacagi da MTT degerleri
anlaml fark bulunmustur (p=0.047) (Tablo 13). internal kapsil posterior bacag: icin
NPSLE (+) olan grupda ortalama MTT 9.992+5.089 Normal grupta ortalama MTT
6.780+£1.591 olarak bulunmustur. NPSLE (-) ile Normal gruplar karsilastirildiginda
Internal kapsiil posterior bacaginda da MTT degerlerinde anlamli fark saptanmustir
(p=0.002) (Tablo 13). internal kapsiil posterior bacag: icin NPSLE (-) olan grupta ortalama
MTT 13.600+7.811 normal gruptaortalamaMTT 6.780+1.591 olarak bulunmustur.
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5. TARTISMA

Beyin perfizyon goruntilemeleri ile giinimuzde saglikl kisilerde ve gesitli beyin
hastaliklarinda kapiller seviyede kan akimi ve volimu ile ilgili dinamik veriler elde
edilmektedir. Beyin vaskiler hastaliklarinda (beyin arteriovendz malformasyonlar:
[AVM], beyin arterioventz santlari, proliferatif anjiyopatiler, Moya moya hastalig: gibi
kapiller ektazi ler) beyin parankiminin vaskuler regllasyonunu degistiren ve klinik
belirtileri ortaya ¢ikaran hemodinamik bozuklukluklari gozlemlemek igin kullanilabilir
(179).. Beyin perfuzyonunu arastirmak amaci ile degisik teknikleri kullaniimakta olup,
bunlardan 2'si iyi belgelenmis: Pozitron emisyon tomografisi (PET) (180-182) ve
gadolinium bolus enjeksiyonu ile birlikte perfiizyon agirlikli MR gorinttlemedir (PMRG)
(183, 184). P MRG sadece zaman-konsantrasyon egrilerinin altinda kalan alamn
hesaplanmasi  yoluyla rCBF ve rCBV’'nin bagil degerlerinin hesaplanmasinda
kullanilmaktadir. Hemodinamik parametrelerin bagil degerleri klinik kullamm icin bilgi
verici olup, hasta tedavisinin planlanmasi hakkinda verilecek kararlar agisindan buyuk
Oneme sahiptir (185).

SLE de ndropsikiatrik tutulumun prevalanst American College of Rheumatology
(ACR) tarafindan cesitli calismalarla standardize edilerek %19 dan %95 kadar degistigi
bildirilmektedir. SLE'de sinir sisteminin tutulumuyla norolojik ve psikiyatrik belirtiler
degiskenlik gostermekle beraber bu belirtiler koti prognoz gosterges olarak kabul
edilmektedir. NPSLE belirtilerindeki degisken durumun olmast ve uygun diagnostik
kriterlerin olmamast nedeniyle, degisik serilerde bildirilen NPSLE prevalans: ve sonuclari
oldukga farkli bulunmustur (186-188). ACR’'nin 1999 yilinda vaka tammlar: seti
gelistirmesinden sonra romatologlar diger hastaliklardan kaynaklanan noropsikiyatrik
belirtileri SLE ye bagli noropsikiatrik tutulumdan daha etkin sekilde ayirt
edebilmektedirler (186).

Cin'de HQ Zhou ve arkadaslarimin yaptigi bir calismada SLE populasyonunda
noropsikiyatrik belirtiler Yunanistan'da yapilan calismaya (%10) benzer sekilde %12.2
oramnda bulunmustur (189). Cinde HQ Zhou ve arkadaslarimin yaptigi bu vaka
tammlamalar1 temel alinarak yapilan diger calismalarda noropsikiatrik belirtiler Brey ve
ark tarafindan %80, Ainila ve ark. tarafindan ise %91 olarak bildirilmistir (190, 191). HQ



Zhou ve arkadaglarimin yaptigi ¢calismada ACR ‘nin 19 néropsikiyatrik belirtisinden 15’i
saptanmis olup bunlar igerisinde en sik gorilen néropsikiyatrik belirti basagrisi saptanmis
olup, sonraki en stk semptomlar nobetler, duygudurum bozuklulari, akut konflizyon ve
serebrovaskiler hastaliklar olarak siralanmaktaydi (192). Sanna ve arkadaslarinin yaptigi
calismada da aymi sonuc bildirilmis olup basagris, serebrovaskiler bozukluklar,
duygudurum bozukluklar1 ve kognitif bozukluklar sik noropsikiyatrik belirtilerdi (193).
Onceki calismalarda SLE li hastalarinin %32 ile 78 inde en sik gériilen norolojik semptom
olarak basagrisi bulunmustur (194, 195, 196-203). Bruno Lessa yaptig1 ¢alismada SLE i
hastalarda bas agrisi prevalansim %75.7 oramnda saptamislar. Sfikakis ve ark. yaptigi
calismada ise bas agrisi en sk norolojik semptom olup, bunu anksiyete bozuklugu ve
depresyon takip etmekte idi. Bizim ¢alismada ACR’nin 19 noropsikiyatrik sendromundan
7'si belirlendi. 3 hasta tek bir ndropsikiyatrik belirti gosterirken 11 hasta 2 ile 5 arasinda
belirti gosterdi. En sk rastalanan semptomlar bas agrist (%78.6) anksiyete bozuklugu
(%71.4), depresyon (%64.3), kognitif bozukluk (%21.4) oramnda goruldi. Beyin MRG'’si
normal olan 15 hastanin 12 sinde (%80) major semptom olarak basagrisi gozlendi.
Cinlilerin yaptig1 calismada sadece basagrisi olan hastalar, diger belirtileri gosteren
hastalara gore normal MRG bulgularina sahip oldugu belirtilmistir (p=0.001). Y aklasik
olarak 1/3 hastada MRG bulgulari1 normal olup bu hastalarin %45'inin - major
semptomunun bas agrisi oldugunu gozlemislerdir (192). Bizim calismamizda olgularin
%16.7 ‘sinde MRG de birden fazla lezyon izlendi. NPSLE(+) olan grupta MR
goruntilemesi normal olan hastalarin %85.5 ‘sinde major semptom basagrisi gorulda.
NPSLE (+) olan hastalarda anormal MRG bulgular1 saptanan hastalarin MRG bulgulart
normal olan hastalara gore daha kot prognoza sahip olup olmadiklarin agiga kavusturmak
icin prospektif calisma yapilmasinaihtiyag vardir.

HQ Zhou ve arkadaslarinin Cinde yaptig1 calismada akut konflizyon prevalansini
(%18.7) bulmuslardir (192). Sanna ve arkadaslar1 akut konflizyonun hastalarin sadece
%3.7'sinde, Ainila ise %7 sinde ortaya ciktigint bildirmiglerdir (191, 193). Cinlilerin
calismasinda bir baska alisilmadik sonug¢ nobet prevalansinin yiksek olmasiydi (%30.5),
ancak calisma serileri yine Cinliler olan Mok ve arkadaslar1 benzer bir sonu¢ bulmuslardir
ve onlarin serisinde en sik semptom nobettir (%28) (191). Bizim calismamizda sonug,
literattrdeki calismalarla uyumlu olup ndbet prevelanst %21.4 oraninda gorulda.
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SLE’'de noropsikiyatrik belirtilerin yiksek oranda gorilmesine ragmen tan igin
spesifik  bir test yoktur. BOS analizleri, otoantikor testleri, MRG, BT ve
elektroensefalografi gibi NPSLE tamusi igin kullamlan testlerin icinde en sk MRG
patogenezi anlamamiza katkida bulunmustur. Ancak NPSLE hastalarinda spesifik MRG
bulgusu mevcut degildir (178, 179, 180). HQ Zhou ve arkadaslarimin Cinde yaptigi
calismada daha onceki calismalarla tutarli olarak hastalarin %67 sinde anormal MRG
Ozellikleri saptanmustir. En sik fokal bulgu infarkt olup kortikal infarkt (%15.4), lakiner
infarkt (%13.18), beyaz cevher lezyonlari (multipl hiperintens odaklar, periventrikiler
hiperintensite) (%31.8) oraminda gorulmustir. Ayrica atrofi ve volum kaybr %12.1,
kanama ise %13.3 oramnda gorUlmistir.Bu lezyonlarin  nedenleri  iskemi,
demyelinizasyon, kiciik damar trombozu, fokal iskemi nedeniyle artmis interstisyel 6dem,
gliozis veya lakiiner infarktlarin olmasi muhtemeldir (192).

Bir baska calismada 34 SLE'li hastanin 20 sinde anormal MRG bulgular:
saptanmistir. En yaygin anormal MRG bulgular1 nonspesifik beyaz cevher lezyonlari olup
bunu infarktlar izlemekteydi. Ayrica MRG de atrofi, fokal ve diffiz beyaz cevher
lezyonlari, hemoraji, infarkt ve demyelinizasyon alanlari saptanmustir (205). SLE'li
hastalarda en stk beyin MRG bulgusu T2A goruntilerde subkortikal ve periventrikiler
beyaz cevherde punktat tarzda hiperintens odaklar olup bunlarin sebebi hala anlasilamamis
olmakla beraber (mikroinfarkt, demyelinizasyon, gliozis?) olabilecegi distntlmektedir. Bu
lezyonlar kronik ndropsikiyatrik tutulumu olanlarda yaygin (%25-60) olarak saptanmis
olup, SLE nin Klinik olarak siddeti, SSS tutulumunun siresi, kognitif disfonksiyon ve
antifosfolipid antikorlarimin varlig: ile korele oldugu belirtilmistir (206, 207). Cin'lilerin
yaptig1 calismada Beyin MRG’sinde birden fazla lezyon bulunan hastalar, tek lezyon
gorilen hastalara gore kompleks belirtilere daha yatkin oldugu disinilmis ancak aradaki
fark anlaml1 bulunmamustir (192, 208). Belli MRG bulgulari, néropsikiyatrik olaylarin bir
kismu ile iliskilidir. Ornegin, serebral atrofi ile kognitif disfonksiyon, nébetler ve
serebrovaskiler hastaliklar (209) ile iliskilidir. Bu durum NPSLE’deki ndrolojik hasara
dahil olan mekanizmalarin karmasiklig: ile agiklanabilir (210). Bizim ¢aligmamizda beyin
MRG de 24 hastanin 9’ unda (%37.5) anormal MRG 6zellikleri mevcuttur. NPSLE (+) olan
hastalarda %42.9 oramnda anormal MRG bulgular: izlenirken, NPSLE (-) olan hastalarda

%30 oramnda anormal MRG bulgular: saptandi. En sik anormallik beyaz cevher lezyonlar:
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olup bunu infarktlar izlemekteydi. 4 hastada birden fazla MRG lezyonu mevcuttu. Bizim
olgularda MRG de birden fazla lezyon gbzlenen hastalar daha kompleks noropsikiatrik
belirtilere sahipti ancak idtatisitksel olarak anlamli degildi.Buda onceki calismalarla
uyumlu bulundu. En sik frontal lob olmak Uzere temporal lob ve paryetal loblarda
subkortikal ve periventrikiler beyaz cevher yerlesimli T2A goéruntilerde punktat tarzda
hiperintens odaklar izlendi.

Bir caligmaya gore psikiatrik semptomlarin siddetinin posterior singulat gyrus ve
talamusda hipoperfiizyon ile iliskili oldugu sonucuna varilmis (212). Birkag calismada
subklinik SSS tutulumu olan hastalarda SPECT in biyolojik marker olarak
kullanilabilecegi ve noropsikiatrik lupus saptanmasinda yiksek sensitif olabilecegi
dustnulmektedir (213). SLE li hastalarda subklinik beyin tutulumu nun sebepleri
arastirilirken patolojik muayenede trombotik embolizm, libman-sacks endokarditi,
vaskulopati (kuguk boyutlu arterlerin endotelial proliferasyon ve vaskiler hyalinizasyon
gibi degisikleri) ve vaskilit ileiligkili oldugunu ortaya koymuslar (214, 215).

Daha Once literatirde lupuslu hastalarda MRG perfuzyon ile ilgili calisma
yapilmamistir. Ancak PMRG ‘ye en yakin verilerin elde edildigi SPECT ile ilgili
calismalar yapilmigtir. SPECT ile yapilan cgalismalarda SSS tutulumu olan Lupusiu
hastalarin yaklasik %44-93 lnde fokal veya multipl bdlgelerde hipoperfiizyon alanlar:
saptanmistir (216-221). Frontal lob, parietal lob ve tempora lob gibi beynin multple
bolgelerinde hipoperfiizyon alanlar1 saptanmistir (216, 217, 218, 219, 221, 223). Bizim
calismada beynin multipl bolgelerinde frontal, temporal, oksipital, , serebellar beyaz
cevher, pons, internal kapsil posterior bacagi, lentiform nukleus, kaudat nukleus da
hipoperflizyon saptanmis olup paryetal beyaz cevherde hipoperflizyon saptanmamustir.

Zhang ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada 22 NPSLE (+) olan, 21 NPSLE (-) olan
toplam 43 hastaya yapilan SPECT ve MRG calismasinda, NPSLE (+) olan 22 hastanin 20
sinde (%90.9) SPECT de anormallik, hastalarin 10 (%45.9)’unda MRG de anormal
bulgular saptanmistir. SPECT de en sik frontal lob, pariyetal lob ve bazal ganglionlarda
orta-siddetli derecede perfizyon defekti saptanmistir. NPSLE (-) olan grubun MRG
bulgulart normal olup sadece 4 hastada (%19) frontal ve paryetal loblarin intakt oldugu
hastalarda yalniz tek odaklarda hafif derecede perflizyon defekti oldugu saptanmuistir (224).
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Atsuko Yoshida ve ark. yaptigi calismada 12 NPSLE (+), 6 NPSLE (-) olan toplam
18 hastada yapilan SPECT calismasinda beyinde kallomarjinal, presantral, santral, perietal,
angular, temporal, pogerior, perikallosal, lentiform nukleus, talamus, hipokampus,
serebellum da sag ve sol olmak Uzere her iki beyin hemisferlerinden toplam 24 bdlgeden
rCBF dlcumler yapilmis. Sonug olarak her iki grupta da rCBF de azalma saptanmis olup
NPSLE+ olan grupta NPSLE- olan gruba gore rCBF de azalmanin daha belirgin oldugu
bulunmustur. NPSLE+ ile NPSLE- olan grup karsilastirildiginda 6zellikle 2 bdlgede sag
talamus ve sag serebellumda CBF de belirgin azalma bulunmus iken; diger 10 bdlgeden
Ozellikle kallomarginal, presantral, parietal sahalar diger bolgelere gore karsilastirildiginda
rCBF degerlerinde azalma saptanmistir (223). Daha once SPECT ile ilgili yapilan
calismalarda noropsikiatrik hastaligin siddeti ve aktivitesi ile orantili olarak diffiiz, fokal,
multifokal alanlarda hipoperfizyon alanlari saptanmustir (225). Bizim calismamizda
NPSLE (+) ile NPSLE (-) gruplar karsilastirildiginda perfizyon MR da fronta lob,
temporal lob, paryetal, oksipital lob beyaz cevherde, pons, internal kapsiil posterior bacagi,
lentiform nukleus, kaudat nukleus, serebellar beyaz cevherde tim parametreler (CBV,
CBF, MTT, TTP) arasinda anlaml: fark saptanmamustir. Bizim ¢alismamizda bu sonuglarin
bulmamizin nedeni belki de hastalarin hastaligin aktif doneminde olmadigichr. Cunk
Atsuko Yoshida ark. yaptig: calismada hastalar aktif déneminde olup pulse steroid tedavisi
almaktadir.

Perflizyon rezervi ciddi sekilde diusmis bolgeler, perfiizyon rezervi orta derecede
distk veya perfizyon rezervi normal olan bolgelere gore, anlamli olarak daha dusuk
rCBF-SPECT ve rCBF-Perflizyon degerlerine ve daha yiksek rCBYV -perflizyon degerlerine
sahipti (226). Bizim calismamizda Ozellikle NPSLE tutulumu olan hastalarin CBV
degerlerinde artis anlamli olmamakla beraber ve CBF degerlerinde azalma anlaml1 olarak
saptandi. NPSLE (+) ile normal gruplar karsilastirildiginda frontal lob, temporal lob beyaz
cevherde CBF degerleri anlamli azalma, oksipital lob beyaz cevher, lentiform nikleus,
kaudat nikleus da CBF azalma ve MTT uzama, serebeller beyaz cevher, internal kapsiil
posterior bacaginda de MTT degerinde uzama izlenirken, NPSLE (-) ile normal gruplar
karsilastirildiginda frontal lob, temporal lob beyaz cevherde CBF degerleri anlamli azalma,
oksipital lob beyaz cevher, lentiform nikleus, kaudat nikleus da CBF azalma ve MTT
uzama, serebellar beyaz cevher, internal kapsiil posterior bacaginda de MTT degerinde
uzama g6zlenmis olup bu bolgelerde perflizyon rezervi disik olarak gozlendi.
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6. SONUC

SLE ‘li hastalarda SSS belirtileri MRG bulgulariyla koreledir. Lupuslu hastalar
kontrol grubuyla karsilastirildiginda beynin multipl bdlgelerinde frontal, temporal,
oksipital, serebellar beyaz cevher, pons, internal kapsil posterior bacagi, lentiform
nukleus, kaudat nukleus da hipoperfliizyon saptanmis olup paryetal beyaz cevherde
hipoperfiizyon saptanmamistir. Bas agrist semptomlu néropsikiyatrik tutulumu olan SLE li
hastalarda beyin MRG si normal olsa bile perfiizyon MRG ile kombinasyonunun yararli
bilgiler saglayacagi, bOylece hipoperfize alanlar Onceden saptanarak erken tedavi ile
hastanin morbidite ve mortalitesinde anlamli azalma olacag: kanisindayim.
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7. OZET

SANTRAL SINIR SISITEMI TUTULUMU OLAN VE OLMAYAN SISTEMIK
LUPUS ERITEMATOZIS HASTALARDA PERFUZYON MAGNETIK REZONANS
GORUNTULEME iLE BEYIN HEMODINAMIGININ DEGERLENDIRILMESI

Bu calismada Sistemik Lupus Eritematozis (SLE) tamisi alan olgularda klinik,
radyolojik bulgular ile ndro-psikiyatrik (NP) beyin tutulumu gosteren ve beyin tutulumu
saptanmayan (MRG’de) olgular arasinda farkli beyin lokalizasyonlarinda Perflizyon
MRG’ de MTT (Mean Transit Time, Ortalama Gegis Zamani), TTP (Time to Peak, Zirveye
ulasma zamani), rCBV (relative cerebral blood volume, géreceli serebral kan volimu) ve
rCBF (relative cerebral blood flow, goreceli serebral kan akim) parametreleri kulanarak
perfizyon degisikliklerinin olup olmadigimn belirlenmesi amaglanmustir.

Calismaya 19-56 yaslarinda 21 kadin ve 3 erkek toplam 24 olgu dahil edildi.. Olgular
MRG cihaz1 1.5T whole-body imager (Gyroscan Intera Master, Philips) ile standart kafa
koili kullamilarak ¢ekimler yapildi. TUm olgulara TSE (turbo spin eko) sekansi ile aksiyel
T2 agirlikl,, FLAIR ve T1 agirlikli konvansiyonel inceleme ve gradient eko (FFE) sekansi
(TE:30, TR:500) ile dinamik perflizyon inceleme yapildi. 16 slice ve 50 dinamik kesit ve
kesit kalinligi 7 mm seklinde idi. Enjektér pompasi kullamlarak 1V 18 G kateter ile 0, 2
mmol/kg kontrast madde (gadolinyum) verildi. 7 sn gecikme sires ile kesitler elde
edildi.Literatirde bildirilen en sik etkilenen bolgeler géz oniine alinarak ortalama ROI
(region of interest) genisligi belirleyerek ; frontal BC (80-120 mm2), temporal lob BC (70-
90 mm2), oksipital BC (70-100 mm2), Caudat nukleus (20-30) mm2, lentiform nukleus
(140-200 mm2), pons (100-130 mm2), serebellum (120-160 mm2), internal kapstl
posterior bacagi (60-80 mm?2) lokalizasyonlarindan beyin sol yarisindan 6lgim yapilarak
perfizyon haritalar1 ve rCBV, MTT, rCBF, TTP degerleri elde edildi.

24 olgudan, 14 Noro-pskiyatrik tutulumu olan SLE hastalar (12K, 2E, 36.7+11.8
yil), 10 Noro-psikiyatrik tutulumu olmayan SLE (9K, 1E, 38.4+10.8yil) ve 15 saglikh
kontrol (10K, 5E, 35.1+10.5 yil) grubu Uzerinde yapildi. Beyin MRG gekilen 24 hastanin
9'inde (%37.5) anormal MRG 0zellikleri mevcuttu. NPSLE (+) olan hastalarda %42.9
oraninda anormal MRG bulgular1 izlenirken NPSLE (-) olan hastalarda %30 oramnda
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anormal MRG bulgular1 saptandi. En sik anormallik beyaz cevher lezyonlartydi ve bunu
infarktlar izledi. 4 hastada birden fazla MRG lezyonu mevcuttu.

Gruplar arasinda beynin degisik bolgelerinde perfizyon MRG’de rCBV, rCBF, MTT
ve TTP degerleri istatistiksel olarak karsilastirildi. NPSLE+ ile NPSLE — gruplar
karsilastirildiginda frontal lob, temporal lob, paryetal, oksipital lob beyaz cevher, pons,
internal kapsil posterior bacagi, lentiform nukleus, kaudat nukleus, serebeller beyaz
cevherde tim parametreer (CBV, CBF, MTT, TTP) aasnda anlamli fark
saptanmamistir..NPSLE (+) ile normal gruplar karsilastirildiginda frontal lob beyaz
cevherde CBF degerleri anlamli azalma (p=0.036), temporal lob beyaz cevherde CBF
degerleri anlamli azalma (p=0.038), oksipital lob beyaz cevherde CBF azalma ve MTT
uzama (p=0.019, p=0.003), kaudat nikleus da CBF azalma ve MTT uzama (p=0.045,
p=0.036), lentiform nikleus da CBF azalma ve MTT uzama (p=0.031, p=0.003), pons da
CBF azalma MTT degerinde uzama (p=0.092, p=0.003), serebeller beyaz cevher de MTT
degerinde uzama.(p=0.089) internal kapsiil posterior bacaginda MTT degerinde uzama
(p=0.047) saptandi.NPSLE- ile kontrol grubu karsilastirildiginda frontal lob beyaz
cevherde CBF degerleri anlamli azalma saptanmistir (p=0.045), temporal lob beyaz
cevherde CBF degerlerinde anlamli azalma (p=0.014), oksipital lob beyaz cevherde CBF
azalmave MTT uzama (p=0.021, p=0.006), kaudat nikleus da CBF azalmave MTT uzama
(p=0.026, p=0.023), lentiform nikleus da CBF azalmave MTT uzama (p=0.015, p=0.015),
pons da CBF azalma ve MTT degerinde uzama (p=0.006, p=0.0089), serebeller beyaz
cevher de MTT degerinde uzama (p=0.035) internal kapslil posterior bacaginda da MTT
degerlerinde uzama (p=0.002) saptanmistir.NPSLE+ ile kontrol grubu, NPSLE- ile kontrol
grubu, NPSLE+ ile NPSLE — gruplar karsilastirildiginda paryetal beyaz cevherde tim
parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadh.

Sonug olarak Lupuslu hastalar kontrol grubuyla karsilastirildiginda beynin multipl
bolgelerinde frontal, temporal, oksipital, , serebellar beyaz cevher, pons, internal kapsil
posterior bacagi, lentiform nukleus, kaudat nukleus alanlarinda hipoperfiizyon saptanmis
olup paryetal beyaz cevherde hipoperflizyon saptanmamustir.

Anahtar kelimeler: MRG, Perflizyon, SLE, SSS tutulumu
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8. SUMMARY

EVALUATE OF CEREBRAL HEMODYNAMICS WiTH PERFUZYON
MAGNETIC RESONANCE IMAGING IN NEURO-PSYCHIATRIC INVOLVEMENT
AND NEURO-PSYCHIATRIC INVOLVEMENT OF NON-SYSTEMIC LUPUS
ERYTHEMATOSUS PATIENTS

This study in patients diagnosed with Systematic Lupus Eritematozis disease clinics,
radiological findings showing the involvement of the brain with neuro-psychiatric not
detect brain involvement (MRI) among patients with different brain perfusion changes in
the localization of whether and perfusion MRI rCBV, rCBF, MTT and TTP was aimed to
evaluate the parameters.

The study of 21 women and 3 men age 19-56 were used in atotal of 24 cases. Cases
whole-body imager 1.5T MRI apparatus (Gyroscan I ntera Master, Philips) using a standard
head coil was shooting. All patients TSE (turbo spin echo) sequence with axial T2-
weighted, FLAIR and T1-weighted conventional examination and gradient echo (FFE)
sequence (TE: 30, TR: 500) with dynamic perfusion studies were performed. And 50-slice
and 16 slice thickness 7 mm in the form of dynamic cross-section, respectively. Injector
pump using 18 G 1V catheter with 0.2 mmol / kg contrast agent (gadolinium) was given.7
sec delay time and cross-sections were obtained. The most frequently reported in the
literature, the affected areas by taking into consideration the average ROI (region of
interest) by setting the width, frontal white subtance (80-120 mm2), temporal lobe whit
substance (70-90 mmz2), occipital white subtance (70-100 mm2) Caudat nucleus (20 -30)
mm 2, lentiform nucleus (140-200 mm2), pons (100-130 mm?2), cerebellum (120-160
mm2), internal capsule posterior leg (60-80 mm2) measured by the localization of the left
half of the brain perfusion maps and rCBV, MTT, rCBF, TTP values were obtained.

24 patients from 14 neuro-psychiatric involvement and SLE patients (12K, 2E, 36.7
+ 11.8 years), 10 neuro-psychiatric involvement of non-SLE (9K, 1E, 38.4 + 10.8yil) and
15 healthy controls (10K, 5E, 35.1 + 10.5 years) was performed on the group. Brain MRI
of 24 patients taken in 9 (37.5%) had abnormal MRI features. NPSL (+) at arate of 42.9%
in patients with abnormal MRI findings are being monitored NPSL (-) by 30% in patients
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with abnormal MRI findings were determined. White matter lesions were most frequent
abnormality and it was followed by infarcts. 4 patients had multiple MRI lesions.

Between groups in different regions of the brain perfusion MRI rCBV, rCBF values
of MTT and TTP were compared statistically. Diagnosis between the groups in frontal lobe
white matter, no significant difference between CBF (p = 0.045), temporal lobe white
matter, a significant difference between the CBF (p = 0.024), occipital lobe white matter
between MTT and CBF significant difference (p = 0.022, p = 0.003), caudate nucleus
between the MTT and CBF significant difference (p = 0.045, p = 0.031), nucleus
Lentiform between MTT and CBF significant difference (p = 0.025, p = 0.005), Ponsda
difference between MTT and CBF (p = 0, 02, p = 0.004), MTT in white matter Serebeller
significant (p = 0.048), internal capsule in the posterior leg MTT significant (p = 0.007)
differences were detected. Frontal lobe white matter in patients with CBF reduction in
hypo-perfusion, temporal lobe white matter CBF reduction in the hypo-perfusion, occipital
lobe white matter hypo-perfusion elongation at MTT, MTT prolongation Lentiform
nucleus and hypo-perfusion decreased CBF, and CBF Pons'ta prolonged MTT reduction
hypo-perfusion, Serebeller MTT prolongation in the white matter and internal capsule
posterior hypo-perfusion in leg elongation MTT showed hypo-perfusion.

As aresult of lupus patients compared with the control group, multiple regions of the
brain in particular, temporal, fronta and parietal lobe perfusion MRI revealed hypo-
perfusion areas. Especially in patients with involvement NPSLE in different regions of the
brain, perfusion MR images obtained from the quantitative rCBV, rCBF, MTT and TTP
volumes are assessed and provides useful clinical information. SSS symptoms in patients
with SLE correlated with MRI findings. Suspected of involvement in patients with high
probability NPSL with MRI perfusion MRI to provide information wounded am convinced
the combination.

Key words: MRI, Perfusion, SLE, SSS involvement
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