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OZET

Bu cahsimada mitral kapak hastalifina sekonder gelistigi tahmin edilen, fakat takiplerinde sistemik lupus
eritematozusda saptanan bir serebrovaskiiler hastalik olgusu sunulacaktir. 1ki majér risk faktdriiniin aym hastada

tesadiifen bulunmast olgunun orijinalligini belirlemektedir.

Anahtar Sézciikler: Mitral kapak hastalig, Serebrovaskiiter hastalik, Sistemik Lupus Erifematozus

A CASE OF CEREBROVASCULAR DISEASE WHICH DEVELOPED SECONDARY TO MITRAL
VALVE DISEASE AND SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS

In this study, a case of cerebrovascular disease which presumably developed secondary to mitral valve disease and also
had systemic lupus erythematosus will be presented. The case was considered as original since two major risk factors

have been detected coincidentally in the same patient,
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GiRis

Serebrovaskiiler hastalik (SVH) larin biiyik bir
bélimiini  tromboembolik  olaylar olugturur.
Kirkbes yagin  altindaki geng popiilasyonda
etyolojik neden olarak kalp kapak hastahklan
(KKH) ilk sirada yer almaktadir (1,2). Bu grupta
kollajen doku hastaliklar: da oldukg¢a énemki bir
yere sahiptir (1). Sistemik lupus eritematozus
(SLE) etyolojisi tam olarak bilinmeyen ve patojenik
otoantikor ve immiin komplekslerin hiicre ve
dokularda birikmesi sonucu geligen bir hastaliktir.
Bu nedenle SLE, immiin kompleks hastah olarak
siniflandinlmaktadir (3).

Bu ¢alismada mitral kapak hastahg: (MKH)'na
bagli olarak geligtigi tahmin edilen fakat
takiplerinde SLE da saptanan bir SVH olgusu
sunulacaktir.

OLGU SUNUMU

L.T., Kairkbes yaginda kadin hasta.

Yirmitic Kasim 1994 tarihinde ani gérme kaybi,
basddnmesi, bulanti-kusma, daha sonra da kol ve
bacaklarinda kasilma ve dilini 1sirma nedeniyle
klinigimize bagvurdu. Ozge¢miginde romatizmal
atege bagh MKH'min oldugu, kendisine kapak
replasmam onerildigi fakat hastamin bunu kabul
etmedigi ogrenildi. Acil serviste yapilan fizik ve
norolojik muayenelerinde dikkat ceken ozellikler
sunlardy: dilde 1sirik izleri mevcuttu, yiizde facies
mitrale ve malar ragla uyumlu gériiniim vardi, kan
basincr 130/80 mm Hg idi. Kalp aritmikti. Apekste
2/6Nk sistolik {ifiiriim almyordu. Gorme
keskinligi her iki gdzde de ileri derecede azalmusty,
bir metreden parmak sayabiliyordu. Gozlerde
bilateral diga bakis kisithlify vardi. Derin tendon

MKH: Mitral Kapak Hastalig

SLE : Sistemik Lupus Eritematozus
SVH : Serebrovaskuler Hastalik

KKH : Kalp Kapak Hastahg

855  : Santral Sinir Sisterni

PTT : Parsiyel Tromboplastin zaman

refleksleri bilateral canliydr Bilateral babinski
meveuttu. Serebellar testler bilateral beceriksizdi.

Hastada KKHna sekonder gelisen bir
serebrovaskuler olay veya epilepsi diigiinulerek
servise yatirildi. Yattifi siire igerisinde bir daha
konviilsivon gozlenmedi. Gérme keskinliginde bir
miktar dézelme oldu. Ug metreden parmak
sayabilir hale geldi, fakat diger nirolojik muayene
bulgularinda belirgin bir diizelme olmadi. Bu siire
icerisinde yaygn artralji yakinmalan dikkati gekli.

Rutin tetkiklerinin igerisinde Hb: 9.4 g diginda
patolojik olan bir bulgu yoktu. Ug kez cekilen
EEG'si normaldi, yine yathgi siire igerisinde
toplam iig kez ¢ekilen BT'sinde de herhangi bir
patolojiye rastlanmadt.

Oykide KKH olmasi nedeniyle Ig Hastaliklan
Anabilim Dali tarafindan degerlendirilmesi uygun
goriildii. Ekokardiografi tetkikine gore kalsifik
mitral darhg teshisi kondu, aritmi ve atrial
fibrilasyonunun nedeninin buna bagh oldugu
belirlendi ve heparinize edilmesi kararlaghrlds,
fakat olgtilen parsiyel tromboplastin zamani (PTT)
iki dakikadan uzun geldigi igin vazgegildi ve
hastanin  hematolojik  aqidan  araghrilmas:
planlandr. Tetkiklerinde lupus antikoagiilam,
ANA ve Anti dsDNA’'nin pozitif bulunmas: ve LE
hitcresinin géralmesi ve ayrica bunlara ek olarak
yaygin artraljisinin olmasi ve ylizde malar rag
goriniimii  nedeniyle olgu SLE  olarak
degerlendirildi (3).
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Mirza ve ark.

Sekil 1'de olguya ait ckokardiografi goriilmektedir.
Sekil 2'de olguya ait LE hiicresi goriilmektedir.
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Sekil 2. Olguya ait LE hiicresi.
TARTISMA

Bu galigmada MKH olan fakat takiplerinde SLE
da saptanan bir olgu sunuldu. SLE, pek ¢ok
sistemi etkileyen bir hastahktr. Hastalann %
40''nda santral sinir sistemi (SSS) tutulumu
goruliir (4). Buna bagh olarak epileptik nobetler,

strok, demans, koma, aseptik menenjit,
intrakranial kanama, periferik sinir hastaliklan ve
psikiyatrik  bozukluklar  goriilebilir  (3,5-7).

Noropsikiyatrik semptomlar genellikle hastaligin
ilk yilinda goriiliir. SSS patolojisinde vaskiilopati,
infarkt ve kanamalara sikca rastlanur (4).

SLE da optik kiazmanin posteriorundaki gorme
yollarimin  tutulumuna bagh olarak goérme
halliisinasyonlar, viziiel kayip, kortikal korlak,
homonim hemianopsi ve skotomlar saptanmghr,
Bu bulgular lezyonun daha ok posterior serebral
arter alaninda oldugunu desteklemektedir. Brandt
KD ve ark (8) gesitli derecelerdeki viziiel
disfonksiyonun nedeninin vasklit olabilecegini
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belirtmislerdir.

BT'de  her zaman  patolojik bulgu
gorulmeyebilir (4,8). Jacobs ve ark (9) SSS lupusu
olan 13 hastanin BT tetkikinde hi¢ bir anormallik
goremezken bu hastalarin 4'iintin MR inda cesitli
derecelerde parankimal lezyon saptamislardir.
Kiiglik serebral damarlarda intrinsik vaskiilopati
ve perivaskiiler mikroinfarktlar bu bulgulara yol
agmaktadir (9). Norolojik hastabg: olan SLE
olgularnda  MRI'da siklikla patoloji goriiliir.
Psikiyatrik semptomlarin belirgin oldugu SLE
olgularinda ise bu iligki zayiftir (10). Olgumuzda
gorme keskinliginin bilateral azalmasi, serebellar
testlerde bilateral beceriksizlik vs. gibi bulgular
nedeniyle posterior sirkiilasyonu igeren bir
lezyondan  siiphelenmemize ragmen BT'de
herhangi bir patoloji saptayamadik. Bu patoloji,
MKH veya SLE'a bagh serebral infarkt veya SLE'a
bagh bir vaskilopati ya da mikrohemoraji
olabilirdi. Bu patolojileri gostermede MRI'in
BT'den daha ustun oldugunu biliyoruz, fakat
hastanin vattify tarihlerde bulundugumuz yorede
MRI tetkiki olmadig icin biz bu tami yontemini
gergeklestiremedik ve bu nedenle de etyolojik
ayircl tanyir yeterince irdeleyemedik. Her ne
kadar olayin baslangig sekli epilepsiyle uyumlu ise
de patolojik muayene bulgularinda belirgin bir
diizelme olmamas: bu olguyu epilepsiye bagh bir
komplikasyondan ok serebrovaskuler bir olay
olarak degerlendirmemize yol agmustir. Ug kez
cekilen BT'nin de normal olmasi nedeniyle BT ile
saptayamadigimiz  kahar  bir lezyon (infarkt,
vaskiilopati, mikrohemoraji) dusunduik ve hastay
MRI yapilabilmesi icin bagka bir merkeze sevkettik.

Ozellikle serebral tutulum olan SLE olgularinda
antikardiolipin  antikorlani  sikhkla  pozitiftir.
Bununla birlikte bu antikorlarm pozitifligi ile
norolojik anormallikler ve MRI patolojileri her
zaman paralellik gostermeyebilir (3,11-16).

SLE tamsinda lupus antikoagiilani, ANA,
Anti-Sm ve Anti-ds DNA pozitifligi ve lupus
hiicresinin gériilmesi de oldukga onemli tam
kriterlerindendir (3). Olgumuzda saptadigimiz bu
bulgular ve daha once bahsettigimiz fizik
muayene  bulgulan SLE  tam  kriterlerini
olusturuyordu. Biz bu nedenle nérolojik bulgulan
daha gok SLE'a bagladik.

Bu olgu nedeniyle serebrovaskiler olaylarda
etyolojide bazi risk faktorleri saptansa bile diger
risk faktorlerinin de mutlaka arastinlmasinin
gerekliligi vurgulanmak istenmistir. Hastanin
PTT'sinin iki dakikanin {izerinde seyretmesi bizi
uyaran bir faktér olmustur. Eger normal bir PTT
degeri elde etseydik belki biz de etyolojik ayna
tamiy1 irdelemeyecektik.
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