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ÖZET 

Bu çalışmada mitral kapak hastalıg;ına sekonder geliştiği tahmin edilen, fakat takiplerinde sistemik lupus 
eritematozusda saptanan bir serebrevasküler hastalık olgusu sunulacakhr. Iki majör risk faktörünün aynı hastada 
tesadüfen bulunması olgunun orijinalliğini belirlemektedir. 
Anahtar Sözcükler. Mitral kapak hastalığı, Serebrovasküler hastalık, Sistemik Lupus Eritematozus 

A CASE OF CEREBROVASCULAR DISEASE WHICH DEVELOPED SECONDARY TO MilRAL 
V AL VE DISEASE AND SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMA TOSUS 

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 faclors 
have been detected coincidentally in the same patient. 
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GIRIŞ 

Serebrevasküler hastalık (SVH)'ların büyük bir 
bölümünü tromboembolik olaylar oluşturur. 
Kırkbeş yaşın altındaki genç popülasyonda 
etyolojik neden olarak kalp kapak hastalıkları 
(KKH) ilk sırada yer almaktadır (1,2). Bu grupta 
kollajen doku hastalıkları da oldukça önemli bir 
yere sahiptir (1). Sistemik lupus eritematozus 
(SLE) etyolojisi tam olarak bilinmeyen ve patojenik 
otoantikor ve immün kompleksierin hücre ve 
dokularda birikmesi sonucu gelişen bir hastalıktır. 
Bu nedenle SLE, immün kompleks hastalığı olarak 
sınıflandırılmaktadır (3). 

Bu çalışmada mitral kapak hastalığı (MKH)'na 
bağl,ı olarak geliştiği tahmin edilen fakat 
takiplerinde SLE da saptanan bir SVH olgusu 
sunulacaktır. 

OLGUSUNOMU 

MKH: Mitral Kapak Hastalığı 
SLE :Sistemik Lupus Eritematozus 
SVH : Serebrevasküler Hastalık 
KKH : Kalp Kapak Hastalığı 
SSS : Santral Sinir Sistemi 
PIT : Parsiyel Tromboplastin zamanı 

refleksleri bilateral canlıydı. Bilateral babinski 
mevcuthı. Serebellar testler bilateral beceriksizdi. 

Hastada KKH'na sekonder gelişen bir 
serebrevasküler olay veya epilepsi düşünlllerek 
servise yahrıldı. Yattığı süre içerisinde bir daha 
konvülsiyon gözlenmedi. Çörme keskinliğinde bir 
miktar düzelme oldu. Uç metreden parmak 
sayalıilir hale geldi, fakat diğer nörolojik muayene 
bulgularında belirgin bir düzelme olmadı. Bu süre 
içerisinde yaygın artralji yakınmalan dikkati çekti. 

Rutin tetkiklerinin içerisinde H~: 9.4 g dışında 
patolojik olan bir bulgu yoktu. Uç kez çekilen 
EEC'si normaldi, yine yattığı süre içerisinde 
toplam üç kez çekilen BT'sinde de herhangi bir 

L.T., Kırkbeş yaşında kadın hasta. patı?,lojiye rastlanmadı. . 
Yirmiüç Kasım 1994 tarihinde ani görme kaybı, Oyküde KKH olması nedeniyle Iç Hastalıklan 

başdönmesi, bulantı-kusma, daha sonra da kol ve Anabilim Dalı tarafından değerlendirilmesi uygun 
hacaklarında kasılma v,r; dilini ısınna nedeniyle görüldü. Ekokardiografi tetkikine göre kalsifik 
klinit;:imize başvurdu. Ozgeçmişinde romatizmal mitral darlığı teşhisi kondu, aritmi ve atrial 
ateşe baglı MKH'nın oldugu, kendisine kapak fibrilasyonunun nedeninin buna bağlı olduğu 
replasmanı önerildiği fakat hastanın bunu kabul belirlendi ve heparinize edilmesi kararlaştırıldı, 
etmediği öğrenildi. Acil serviste yapılan fizik ve fakat ölçülen parsiyel tromboplastin zamanı (PIT) 
nörolojik muayenelerinde dikkat çeken özellikler iki dakikadan uzun geldiği için vazgeçildi ve 
şunlardı: dilde ısınk izleri mevcuttu, yüzde facies hastanın hematolojik açıdan araşhnlması 
mitraleve malar raşla uyumlu görünüm vardı, kan planlandı. Tetkiklerinde lupus antikoagülanı, 
basıncı 130/80 mmHg idi. Kalp aritmikti. Apekste ANA ve Anti dsDNA'nın pozitif bulunması ve LE 
2/6'lık sistolik üfürüm alınıyordu. Görme hücresinin görülmesi ve ayrıca bunlara ek olarak 
keskinliği her iki gözde de ileri derecede azalmıştı, yaygın artraljisinin olması ve yüzde malar raş 
bir metreden parmak sayabiliyordu. Gözlerde görünümü nedeniyle olgu SLE olarak 
bilateral dışa bakış kısıtlılıgı vardı. Derin tendon değerlendirildi (3). 
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Mina ve ark. 

Şek~l l'dc olguya ait ckok<ırdiografi görülmekted ir. 
Şekıl 2'de olguya ait LE hücresi görülmektedir. 

Şekil l. Olgu ya ait ekokardiografi örncgi. 

Şek il 2. Olgu ya ait LE hücrcsi. 

TARTIŞMA 

Bu çalışmada MKH olan fakat takiplerinde SLE 
da saptanan bir olgu sunuldu. SLE, pek çok 
sistemi etkileyen bir hastalıktır. HastaJarın % 
40'ında santral sinir sistemi (SSS) tutulumu 
görülür (4). Buna bağlı olarak epileptik nöbetler, 
strok, demans, koma, aseptik menenjit, 
intrakranial kanama, periferik sinir hastalıkJan ve 
psikiyatrik bozukJukJar görülebilir (3,5-7). 
Nöropsikiyatrik semptomlar genellikJe hastalığın 
ilk yılında görülür. SSS patolojisinde vaskülopati, 
infarkt ve kanamalara sıkça ras tlamr (4). 

SLE da optik kiazmanın posterionındaki görme 
yollarının tutulumuna ba~h olarak görme 
hallüsinasyonları, vizüel kayıp, kortikal körlük, 
homonim hemianopsi ve skotomlar saptanm1ştır. 
Bu bulgular lezyonun daha çok posterior serebral 
arter alanmda olduğunu desteklemektedir. Brandt 
KD ve ark (8) çeşitli derecelerdeki vizüel 
disfonks iyonun nedeninin vaskülit olabileceğini 
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beli rtmi~lerdir. 
.. S.Tde . ~er zaman patolojik buJgu 

gorulmeyebilır (4,8). jacobs ve ark (9) SSS lupusu 
olan 13 hastaımı BT tetkikinde hiç bir anormallik 
göremezken bu hastaların 4'ünün MR ında çeşitli 
d~_re_~~ lerd0 parankiınal lczyon sa pla mışlardır. 
Kuçuk serebr<ıl damarlarda intrinsik vnskülopati 
ve pcrivasküler mikroinfarkllar bu bulgulara yol 
açmaktadı r (9). Nörolojik hasta lığı olan SLE 
ol~u_la rın?a MRl'da sıkJJkla patoloji görülür. 
Psık ıyııtrık semptonıJarın belirgin olduğu SLE 
olgularında ise bu ilişki zayıftır (10). Olgumuzda 
görme keskinliğinin bilateral azalmas ı , serebellar 
tcsllcr?c bilateral beceriksizlik vs. gibi bulgular 
nedemyle posterior s irkülasyonu içeren bir 
lezyondnn şüphelenmemize rağmen BT'de 
herhangi bir patoloji saptayamad ık. Bu patoloji, 
MKH veya SLE'a bağlı serebral infarkt veya SLE'a 
bağlı bir vaskülopati ya da mikrohemonıji 
olabilird i. Bu patolojileri gösterınede MRI'in 
BTden daha üstün olduğunu biliyoruz, fakat 
hasta nı n yathğı tarihlerde bulunduğumuz yörede 
MR! tetkiki olmadığı için biz bu tanı yöntemini 
gerçekleştiremedik ve bu nedenle de etyolojik 
ayıncı tanıyı yeterince irdeleyemedik. Her ne 
kadar olayın başlangıç şekli epilepsiyle uyumlu ise 
d ~ patolojik muayene bulgularında belirgin bir 
duzeln:e olmaması bu o lguyu epilepsiye bağlı bir 
koınplı kasyondan çok serebrevasküler bir olay 
olurak değerlendim1emize yol açmıştır. Uç kez 
çekilen BT'nin de normal olması nedeniyle BT ile 
saptayamadığumz kalıcı bir lezyon (infarkt, 
vaskülopati, mikrohemoraji) düşündük ve hastayı 
M~. yapılabilmesi için başka bir merkeze sevketti k. 

OzeUikle serebral tutulum olan SLE olgulannda 
antikardiolipin antikorları sıklık la pozitiftir. 
Bununla birlikte bu antikorların pozitifliği ile 
nörolojik anormallikler ve MRI patolojileri her 
zaman paralellik göstermeyebi lir (3,'1 '1-16). 

SLE tanısında lupus antikoagü lanı, ANA, 
Anti-Sm ve Anti-ds DNA pozitifliği ve lupus 
hücresi nin görülmesi de oldukça önemli tanı 
kriterlerindendir (3). Olgumuzda saptadığımız bu 
bulgular ve daha önce bahsettiğimiz fizik 
muayene bulguları SLE lanı kriterlerini 
oluşturuyordu. Biz bu nedenle nörolojik buJguları 
daha çok SLE'a bağlad ık . 

Bu olgu nedeniyle serebrovasküler olaylarda 
ctyolojide baz ı risk faktörle ri saptansn bile diğer 
ris k faktörlerin in de mutlaka araştırılmasının 
gerekliliği vurgulanmak istenmiştir. Hastanın 
PTT'sin in iki dakikanın üzerinde sey retınesi bizi 
uyar<ın bir fak tör olmuştur. Eğer normal bir PIT 
değeri elde etseydik belki biz de etyolojik ayırıo 
lanıyı irdelemeyecektik. 
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