Sistemik Lupus Eritematosus'a Bagh
Bir Akut Miyokard infarktiisii Olgusu
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OZET

Koroner arter hastaligi, sistemik lupus eritematosus
(SLE) tanisi konmus geng hastalardaki 6lim nedenleri
arasinda &énemli bir yer isgal etmektedir. Yazimizda acil
poliklinigimize istirahatta de olan gégis agrisi, bileklerinde,
el parmaklarinda ve dizlerinde sisme ve agri yakinmalari
ile basvuran ve iki ay ara ile iki kez yatirlan 35 yasinda
bir kadin hasta sunuldu. llk yatisinda akut miyokard in-
farktiisii  (AMI) tanisi ile tedavi altina alindi ve yapilan
koroner anjiografi normal bulundu. Laboratuar ve klinik
bulgularla SLE tanisi kesinlestirilen hasta akut anteribr
miyokard infarktiisti tanisi ile ikinci kez yatirildi. On bes
glinliik medikal tedavi sonrasinda koroner anjiografi tek-
rarlandi. Sol én inen koroner arter (LAD) 1. septal dalcik-
tan énce ftotal tikal idi. Ventrikiilografide anteroseptal ve
apikal hipokinezi bulundu. Koroner arter hastaliginin etyo-
lojisinde  koroner arteritis ve/veya intrakoroner tromblis
digiintilen hasta medikal takip karari ile tedavisi diizenle-
nerek izlemeye alindi. SLE seyrinde ortaya g¢ikan koroner
arter hastaliginin tedavi bicimi, etyolojiye gbre belirlene-
ceginden, hastalar spazm, ateroskleroz, intrakoroner
trombiis ve koroner arteritis ybéniinden dikkatle incelen-
meli ve tedavisi buna gére planlanmalidir.
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Akut miyokard infarktiisii SLE'nin fatal kompli-
kasyonlarindan biridir (1,2). Angina, miyokard infarktiisii
ve ani kardiyak oliim olarak nitelenen koroner arter
hastaligi sikhigi gesitli caligmalarda %6.1-8.9 olarak bildi-
rilmigtir (3). SLE'de goriilen akut miyokard Infarktiisii-
niin bildirilen mekanizmalari, koroner ateroskleroz, ko-
roner arteritis, spazm ve intrakoroner trombiis
olusumudur (4-7). iki-iic yildan daha uzun siireli korti-
kosteroid kullaniminin, hiperlipideminin ve hipertansiyo-
nun koroner aterosklerozu hizlandirdigi ve SLE'de
miyokard infarktiisiinden 6limii artirdigini ileri siiren ca-
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SUMMARY

Coronary artery disease has emerged as an impor-
tant cause of death in young patients with SLE. We re-
port here a 35-year old woman who was admitted 2 times
to our emergency department because of chest pain at
rest, and pain and swelling of wrists, fingers and knees,
in a period of 2 months. ECG showed extensive acute
myocardial infarction. During the follow up period enzyme
and ECG changes supportted AMI. A diagnosis of syste-
mic lupus erythematosus (SLE) made by clinical and la-
boratory findings. She was treated as a patient with acute
myocardial infarction in SLE. First angiographic examina-
tion was absolutly normal, and on the second one that
has been performed at the second hospitalisation of the
patient, left anterior descending artery (LAD) was found
to be totally ocludded before 1. septal branch and antero-
septal and apical segments was acinetic. It can be
concluded that AMI can be seen in SLE even though it is
very rare and since the therapeutic regimen will be selec-
ted according to the cause of coronary artery disease,
patients with chest pain in SLE should be -carefully eva-
luated to detect the etiology.
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hgmalar vardir (8-11). Antikardiyolipin antikorlarinin yiik-
sek titrede bulunmasi koroner trombiis ve miyokard in-
farktiisii olusumunu kolaylastirmaktadir (12). Antifosfoli-
pid antikorlarinin trombosit agregasyonunu ve pihti-
lagsmaya meylli artirdigi ve bunun "lupus antlkoagiilan
sendromu” adi ile anildigi bilinmektedir (13). Bu maka-
lede koroner arteritis ve/veya intrakoroner trombiis so-
nucu akut miyokard infarktiisii gelisen bir SLE vakasi-
nin takdimi uygun bulunmustur.

VAKA

Dort yildan beri zaman zaman alevlenen artralji,
nonerozlf poliartrit, sa¢ dokiilmesi, giinese karsi hassa-
siyet ve lrtiker anamnezi olan 35 yasindaki kadin has-
taya 1 yil once sistemik hipertansiyon tanisi ile indapa-
mid 2.5 mg/giin ve tuzsuz diyet verilmis. Acil poliklinigi-
mize on giin 6nce baslayan, sol kola da yayilabilen

239



ONCUL ve Ark,

240 SISTEMIK LUPUS EHITEMATOSUS'A BAGLI BIR AKUT MIYOKARD INFARKTUSU OLGUSU

efor anginasinin istirahatfe de olmasi nedeni ile
basvurdu. Babasi brons karsinomu nedeni ile vefat et-
mis, annesinde ve kiz kardesinde diabetes mellitus, er-
kek kardesinde ise sistemik hipertansiyon var. On bes
yildir glinde 15 adet sigara icmekte. Fizik muayenede
arter kan basinci 160/95 mmHg, nabiz dakika sayisi 88
ve ritmik idi. Prekordiyal 2/6 sistolik Gftrim duyulmak-
taydi. EKG'de |, aVL ve V2-6'da T negatif idi ve V1-
3'de r kaybi vardi. Sedimantasyon 9 mm/saat, koleste-
rol 263 mg/dl, LDL-kolesterol 206 mg/dl, HDL-koleste-
rol 33 mg/dl, VLDL-kolesterol 24 mg/dl, trigliserid 120
mg/dl, lékosit 4390/mm*, Hb 12.3 g/dl, trombosit
272000/mm’ bulundu. Protrombin zamani, aktive par-
siyel tromboplastin zamani ve diger biyokimyasal ana-
lizler normal sinirlarda bulundu. Teleréntgenogram ve
ekokardiyografik tetkik normal bulundu. EKG ve Kklinik
seyir gézoniunde bulundurularak anterior subakut "non-
Q wave" miyokard infarktisu 6n tanisi ile gerekli teda-
visi planlanan hastaya yatisinin 10. gininde koroner
anjiografik tetkik yapildi. Koroner arterler ve sol ventri-
kil fonksiyonlari normal bulundu (Sekil 1). Kontrollerde
kan basinci normalin Ust sinirinda ya da hafifce yuksek
bulundu. Esansiyel hipertansiyon ve sendrom X tanilari
ile lisinopril 10 mg/giin ve aspirin 150 mg/gin verilerek
poliklinikten takip ve tedavi edilmek Uzere cikarildi.

Kasim 1992'de istirahatfe gelen goégdis agrisi, sol
diz ekleminde sislik ve agri yakinmalari ile basvuran
hasta anterior "non-Q wave" miyokard infarktisi tanisi
ile yatirildi. EKG ve serum enzim degerleri akut miyo-
kard infarktisi ile uyumlu idi. Bes glin sureyle hepa
rin, aspirin 150 mg/gln, diltiazem 8 saat ara ile 30 mg
ve isosorbide dinitrat 5 mg dil alti tabletinden 4 saat
ara ile baglandi. Fizik muayenede livedo retikularis, sol
diz ekleminde sislik, patella soku ve passif hareketlerle
agri saptandi. Laboratuar tetkiklerinde ANA (+), anti-ds
DNA 105 IU/ml (normali:0-7) bulundu. Hasta higbir za-
man oral kontraseptif kullanmadigini ve adetlerinin di-
zenli oldugunu ifade etti. Aile anamnezinde diabetes
mellitus ve hipertansiyon olmasina karsin aterosklerotik
kalp hastaligi yoktu. Aralik 1992'de yeniden koroner an-
jiografi, sol hemodinami ve sol ventrikilografi yapildi.
Hemodinamik degerler normal bulundu. Sol ventri-
kilografide apikal ve anteroseptal akinezi vardi. Sol
ana koroner arter, circumflex arter ve sag koroner arter
normal idi. LAD'nin ise 1. septal dalcigi vermeden 6nce
total olarak tikali oldugu géruldi (Sekil 2). Bu bulgular
ile diltiazem 3x30 mg, aspirin 150 mg 1x1 ve isordil
3x10 mg seklinde tedavisi dizenlenen hasta sistemik
lupus eritematosus (SLE), esansiyel hipertansiyon ve
gegcirilmis anterior miyokard infarktusa tanilari ile ¢ikaril-
di. Infarktiis sonrasi erken dénemde Kkortikosteroid ve
sitostatik tedavinin uygun olmayacag! kanaati ile hasta
1 ay sonra tekrar degerlendirilmek tzere gikarildi.

Ocak 1993'de kontrol anjiografisi ve gerekirse
PTCA yapilmak Ulzere yatirildi. Koroner anjiografik tet-
kikte LAD yine total olarak tikali idi. Buna ilave olarak
sol ana koroner arterde %50 darlik yapan yeni bir lez-
yon goruldi. Circumfleks ve sag koroner arter tama-
men normal idi. Bu tablo karsisinda girisimci bir tedavi-
nin uygun olmayacag! kanaati ile isleme son verildi ve
hastanin medikal takibine karar verildi. Metil prednizo-

Sckil 1. Hastanin normal bulunan ilk koroner arteriografik tetkiki.

;Ei?

Sekil 2. LAD'nin tikali bulundugu 2. koroner arteriografik tetkik.

lon 60 mg/gin po baslandi ve tedricen 10 mg/gin
idame dozuna inildi. Cyclophosphamide 500 mg/gin,
iki haftada bir G¢ gun sureyle iv ve klorokin giinde 1
tablet baslandi. Subat 1993'te hastaneden gikarilan
hasta halen takip ve tedavimiz altinda olup klinik ve la-
boratuar bulgulari bakimindan iyi durumdadir.

TARTISMA

Akut miyokard infarktisi SLE'nin potansiyel fatal
komplikasyonlarindan biridir. Su ana kadar bildirilen
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mekanizmalar koroner ateroskleroz, koroner arteritis,
spazm ve intrakoroner trombiis olusumundan ibarettir.
Koroner arteritis ile SLE aktivitesi arasinda 6nemli bir
korelasyon bulunamamisgtir. SLE seyrinde goriilen pre-
matiir aterosklerozun 3 yas gibi erken déonemde bile
gorulebilecegi bildirilmistir (9). Hizlanmis aterosklerozun
mekanizmasi kesin olarak bilinmese de immun meka-
nizma ile olusmus endotel hasari, hiperlipidemi, hiper-
tansiyon ve 2-3 yildan uzun siireli kortikosteroid kulla-
niminin etkili olabilecegi bildiriimektedir (10-12). intrako-
roner trombiis olusumunda ise anticardiolipin antikorla-
rinin yiiksek titrelerde bulunmasinin rol oynadig ileri sii-
rillmektedir (14-17). Hastamizin ilkk yatisinda anjiografik
ve ekokardiyografik bulgular normal ve birlbiri ile uyum-
lu idi. Antikardiyolipin antikorlari normalin Ust sinirinda
ve lateks RF negatif idi. Mevcut anamnezi nedeni ile
ANA tetkiki planlandi. EKG'deki T dalga degisiklikleri
ve anginanin, koroner arter spazmi veya daha kiiclik
ihtimalle, trombiis ile tikanan damarin tam olarak reka-
nalizasyonu ile aciklandi, ilk yatista SLE tanisi ke-
sinlesmeyen hastamizin bulgularinin daha 6nce bildiri-
len, SLE'de koroner arter spazmi ve intrakoroner trom-
biis formasyonuna uydugu goriilmektedir. Esansiyel hi-
pertansiyon, "non-Q wave" miyokard infarktiisti?/variant
angina pectoris tanilar ile antiagregan ve antihipertan-
sif tedavisi diizenlenerek hastaneden ¢ikarildi.

Aralik 1992'de akut anterior "non-Q wave" miyo-
kard infarktiisii tanisi ile yeniden yatirildi. Seyir iceri-
sinde EKG ve enzim degerlerindeki degisiklikler akut
miyokard infarktiisii ile uyumlu idi. Gerekli tedavisi de-
vam ettirilen hastaya yatisinin 10. giiniinde yapilan an-
jiografik tetkikte sol 6n inen arter, 1. septal dalciktan
once total olarak tikali bulundu. Sol ana koroner arter
ve diger koroner arterler normal idi. EKG bulgular ile
uyumlu olarak anteroseptal ve apikal akinezi bulundu.
Pozitif ANA, anti-ds DNA'nin yiksek olmasi, nonerozif
artrit ve livedo reticularis kriterleri ile SLE tanisi ke-
sinlestirildi. Bu kez SLE seyrinde ortaya cikan akut
miyokard infarktiisii tanisi kesinlik kazandi. Miyokard
infarktiisii etyolojinde bilinen erken ateroskleroz,
spazm, koroner arteritis ve intrakoroner trombiisden
hangisinin burda rol oynadigini belirlemenin, alinacak
tedbirlerin ve tedavi girisimlerinin secilmesi bakimindan
yararli olacagi kanisindayiz. Prematiir aterosklerozun en
stk 2-3 yil veya daha uzun sireli kortikosteroid tedavisi
goren, niperlipidemisi ve hipertansiyonu olan hastalar-
da goriildiigii bildiriimektedir (10-12). Gerekli risk faktor-
leri olsa da 1. anjiografik tetkikin tamamen normal ol-
masi ve iki ay gibi kisa bir siirede koroner aterosk-
lerozun koroner arteri tamamen tikamasi uzak bir ihti-
mal gibi gérilmektedir. Miyokard infarktiisiiniin etyoloji-
si olarak koroner arteritis ve/veya intrakoroner trombiis
olusumu kabul edildi. Tikayici koroner arteritise bagl
miyokard infarktiisii olusumu otopsi sonucunda belirle-
nen birka¢ vaka seklinde bildirilmistir (4-7). Serumunda
"lupus-like"” dolasan antikorlar bulunan hastalar vaskii-
ler tromboza egilim gosterirler (18). intrakoroner trom-
biis olugsumu ile akut miyokard infarktiisii Ali H. Kutom
ve ark. tarafindan 1991 yilinda bildirilmistir (19). Hasta-
mizda oldugu gibi seri anjiografiler ile koroner arter ste-
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nozu gelisimini veya burda goériilmeyen koroner anev-
rizma olusumunu gostermek koroner arteritis lehine ka-
bul edilmektedir (20). Hastamizda kisa siirede ortaya
cikan okliizyon daha ¢ok intrakoroner trombiis olusumu
ile uygunluk géstermektedir.

Ocak 1993'de ikinci anjiografiden 20 giin sonra
sol 6n inen arterin girisimci yontemlerle revaskiilariza-
syonu diisiincesi ile yapilan uc¢ilincii anjiografide, total
olarak tikali sol 6n inen koroner arterin yanisira, sol
ana koroner arterde %50 darlik yapan lezyon goéruldi.
Daha 6nce de bildirildigi gibi arteritis ve/veya trombiis
varhiginda girisimci revaskiilarizasyon iglemlerine ceva-
bin iyi olmadigi bilindiginden bu diisiinceden vazgecildi.
Yine daha 6nce tamamen normal iken 20 giin gibi kisa
bir siirede aterosklerotik plak gelismesi uzak ihtimal
olarak gorildiigiinden, bunun koroner arteritis ve/veya
bu zemininde gelisen bir intrakoroner trombiis oldugu
diistinildii. Hastamizin daha sonra yapilan tetkiklerinde
antikardiyolipin antikorlarinin normalin iki kati ylksek-
liginde bulunmasi, etyolojik ajanin koroner arteritisin ya-
nisira intrakoroner trombiis de olma ihtimalini destek-
ledi. SLE seyrinde ortaya cikan koroner arteritiste cer-
rahi bypassin tercih edilebilir bir tedavi yontemi oldugu-
nu gosteren caligmalar bildirilmemistir. Cerrahi bypass
ameliyati ve koroner anjioplasti yontemleri ile, idiopatik
atherosklerozlu hastalardaki gibi bir cevap alinip alina-
mayacagi bilinmemektedir. SLE seyrinde ortaya cikan
koroner arter hastaliginda bu tedavi bicimlerinin ancak
atherosklerozun etken oldugu grupta kullanilmasi 6neril-
diginden, hastanin medikal takibine karar verildi.

Bu vakada goriildiigu gibi koroner arter hastaligi
teshisi konan SLE'lu hastalarin anamnezi ¢ok dikkatle
alinmali, dikkatil bir fizik muayene yapilmali ve miyo-
kard infarktiisiiniin etyolojisini degerlendirmek zor oldu-
gundan, seri koroner anjiografiler, antikardiyolipin anti-
koru tayinleri yapilmalidir. Tedaviye yon verebilecegin-
den koroner arter hastaliginin etyolojisinin belirlenmesi
onem arzetmektedir.
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