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Szivinfarktus szisztémas lupus

erythematosusban

BoLF Zsuzsanna, KovAcs Ménika, Lupkovics Géza

A szisztémés lupus erythematosus multiszisz-
témds autoimmun betegség, amelyben a car-
diovascularis morbiditds és haldlozas gyakori
szévédmény. Esetiinkben egy 56 éves, sziszté-
mas lupus erythematosus miatt kezelt nébe-
tegnél |4zas fels6 légati infekci6 utan egymdst
kovetGen tobbszoros cardialis érintettség ala-
kult ki: pericarditis, endocarditis, végul akut
szivinfarktus, amit coronaritisnek tulajdonitot-
tunk. Akut coronariaintervenciéval sikeres re-
vascularisatio tortént, és az alkalmazott kom-
binalt kezelésre a gyulladésos tiinetei is regre-
didltak. Az eset felhivja a figyelmet arra, hogy
az SLE a diabeteshez hasonléan ischaemids
szivbetegséggel ekvivalens allapot.
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MYOCARDIAL INFARCTION IN
SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a
multisystemic autoimmune disease with
relatively common cardiovascular morbid-
ity and mortality. We present a case of a
56-year-old woman treated for SLE, who
had an infection of the upper respiratory
tract and fever followed by multiple car-
diac symptoms: pericarditis, endocarditis
and finally acute myocardial infarction
(AMI), which was attributed to coronaritis.
Acute PCl resulted in revascularisation and
combined drug therapy also reduced the
patient's inflammatory symptoms. Our case
draws attention to the fact that SLE, as well
as diabetes, is a condition equivalent with
ischaemic heart disease.
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cardiovascularis rendszer betegsége gyako-

ri, de sokszor klinikai tiineteket nem oko-
26 szov6dmény. Jelentkezhet pericarditis forma-
jaban, ez a leggyakoribb (kériilbeliil 19-48%,
autopszids anyagban 80%), de el6fordulhat
myocarditis (8-10%), endocarditis, ami 3-4%-
ban diagnosztizilhaté  echokardiografidval
(ECHO), de autopszia sordn koriilbeliil 50%-
ban talilhaté (Libman-Sacks-féle endocarditis:
1-5 mm-es steril vegeticié leginkdbb a mitralis,
kevésbé az aorta, ritkdn tricuspidalis billentytin),
ritkdn coronaritis képében. Ez érintheti az intra-
muralis arterioldkat (coronaritis), amely tiinet-
mentes, koriilirt szivizomelhalishoz vezet. Rit-
kibban epicardialis coronariaelzarédas, kovet-
kezményes szivinfarktus képében jelentkezhet
(1, 2).

Esetiinkben pericarditis, endocarditis (abacte-
rialis) mellett coronaritis egyiittes eléforduldsa
val6szinii, ennek biztos igazoldsa a szévettani di-
agnézis lehetett volna.

Szisztémés lupus erythematosusban (SLE) a

Eifogadva: 2010. augusztus 31.

Esetismertetés

Az 56 éves, régéta ismerten SLE-s n8beteg egy
hete tarté lizas fels6 légati infekcioval keriilt
kérhdzba, A laboratériumi vizsgilatok jelentd-
sen emelkedett siillyedést, normocyter normo-
chrom anaemiit, emelkedett majfunkciés értéke-
ket mutattak (transzaminiz, ALP, gamma-GT).
Hasi ultrahang-, majd mellkas-CT-vizsgilat tor-
tént, ahol kétoldali pleuralis és pericardialis fo-
lyadék, bal oldali paracardialis kétegarnyékok
latszottak. Ezt koveten transthoracalis echo-
kardiogrifia (TTE) tortént, ami kozepes meny-
nyiségli (12-17 mm) pericardialis folyadékgyii-
lemet és a mitralis billenty( mells vitorlijanak a
kamrai felszinén 12X7 mm-es emboliaveszélyes
vegetdciét mutatott. A klinikai kép és a leletek
alapjan infektiv endocarditis, illetve az SLE akti-
valédadsa meriilt fel, ezért iv. antibiotikus (peni-
cillinallergidja miatt Vancomycin) és szteroid-
kezelést kezdtek. Par nappal kés8bb anginds pa-
nasza jelentkezett, amely sublingualis nitritra

LAM 2011;21(2):143-146.




144

LAM-TUDOMANY |ESETISMERTETES

marGuette HELLIGE 23 Dec 04 1357 warquetie HELLIGE 23 Dec U& 135

i

Auto  2Sem/s bl -y SO0Mz 0,08-35Hz 788PH
warquette HELLIGE 23 Dec.O4 13:52 marquette HELLIGE 23 Dec. 04 13:57
(7] Ul
| |
vz v
! i
-3 — — — ve
i " i
i * !
Autn 2Semis  i0sa/sil | ADS stz QoIS zemew

worquette HELLIGE 26 Deci04 13:51
b) « R

morquetie HELLIGE 26 Dec.O& 13 51

_Auto ZSem/s  10mm/el  ADS SOHz  ©0,08-35Hz 6180
marquette HELLIGE 26 Dec 04 13752 marquette HELLIGE 26 Dec 04 1352

o g I |

i I |

vy = = | vs |

i
T —~ iy

Aute 2Sem/s  1Oma/ol)  ADS S0Mz 0.08-35Hz 618PM

1. dbra. a) Felvételi EKG, b) Panasz alatti EKG

warquette WELLIGE 27 Dec 04 13775 warauette VELLIGE 27 Dec 04 1115
r < el aUR
1 2t auL
=
_fd i
=

1 e aUF

to  2Sem/s

A 10mm/m AUS _S0Hz 0,08-35Hz SSBPM
marquette HELLIGE 27 0D+ 04 1115 marquette HELLIGE 27 Dec. .04 11:15
v s
|
vz us
T it 4 ™

futn ZCme i0mmisil A0S Sou

2. dbra. Inferior ST-elevdcid, tikirképi jelekkel

0_oR-as; e

megsziint. EKG-jin (1. dbra) anterior ischaemi-
is jelek latszottak a felvételi EKG-val 6sszeha-
sonlitva. A kévetkezd napon ismét angina pec-
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3. dbra. Koronarogrdfids kép PTCA elétt

4. dbra. Koronarogrifids kép PTCA utdn

toris jelentkezett. Az EKG (2. dbra) inferior ST-
elevaciét mutatott.

Fizikalisan pericardialis dorzszorej és a tiid6k
felett basalisan halk crepitatio hallatszott, vér-
nyomdsa 120/90 Hgmm volt. A TTE jelzett, 4-5
mme-es pericardialis és bal pleuralis folyadék-
gyiilemet, echodenzebb aorta- és mitralis billen-
tyliket mutatott, mobilis vegetdci6 nélkiil.

A sorozatos nekroenzim-vizsgilatok és az
EKG szivinfarktus mellett széltak, ezért akut
koronarogrifit végeztiink (3., 4. dbra).

A vizsgilattal a jobb coronaria (RCA) pro-
ximalis elzdr6désa igazolédott, és a hypoplasis
ramus circumflexus (RCX) obtus marginilis
dgan szignifikancia hatirin 1év6 szfikiiletet lat-
tunk. Az RCA-occlusiét tartottuk a kérképért
felelés laesiénak, emiatt sikeres rekanalizicié
tortént percutan transluminalis coronaria-an-
gioplastica (PTCA) és két bevonat nélkiili fém-
stent (bare metal stent, BMS) implantici6jival,
sz6v8dmény nélkiil. Par nap milva a kontroll-




BOLF: SZIVINFARKTUS SLE-BEN

145

5. dbra. TEE-vizsgdlat (a nyil a mitralis billentydi
mellsé vitorldjara mutat)

TTE mir nem jelzett pericardialis, illetve pleu-
ralis folyadékgyiilemet. Egy héttel késsbb a bil-
lentytik pontosabb megitélésére transoesopha-
gealis echokardiogrifia (TEE) tortént. A mitralis
billentyfi pitvari felszinén 4-5 mm-es echodens
képletet littunk, amely a korabbi vegeticié ma-
radvinyanak felelt meg tarsulé II-IIL fokd mit-
ralis és 1. fokd aortainsuffitientidval (5. dbra).

Gyégyszeresen a megkezdett szteroid-, anti-
biotikus kezelést kett8s thrombocytaaggregicio-
gatléval (clopidogrel+acetilszalicilsav) és dtme-
neti heparinkezeléssel egészitettiik ki.

A beteg els& észlelésekor, az antibiotikum ada-
sa el6tt és az 6t nappal késébb levett hemo-
kultirdk (aerob, anaerob) eredményei negativak
lettek. Veseérintettségre utal6 eltérést nem ta-
pasztaltunk. A relevins laboratériumi eredmé-
nyeket az 1. t@blizathan mutatjuk. Tizenkét na-
pos kezelést kévetSen otthoniba bocsitottuk.

Hérom hénap milva elektiv rekoronarografiit
végeztiink, a jobb coronaria revizi6janak és sziik-
ség szerint a ramus circumflexus (RCX) PTCA-
janak elvégzésére. A vizsgélat sordn a jobb coro-
naridn nem latszott szignifikdns restenosis, az

RCX obtus marginalis 4ginak (OM) kozépss
szakaszdn a kordbban ldtott szikiilet nem bizo-
nyult szignifikinsnak, ezért nem tortént Gjabb
coronariaintervencié. A beteg azéta is ellen8rzés
alatt 4ll. Az elmalt 6t év alatt gy6gyszeres keze-
1és mellett nem lépett fel heveny allapotrosszab-

bodis.

Megbeszélés

Az SLE multiszisztémds autoimmun betegség,
néi talsdllyal (9-13:1) (3-5). Bar a kérkép felis-
merése és kezelése javult az elmult néhény évti-
zedben, de a cardiovascularis morbiditas és halilo-
z4s tovabbra is gyakori sz6v8dmény, kiilénssen
n6k esetében. Ezt mutatja a Pittsburgh-
kohorszban végzett 6sszehasonlité vizsgilat
35-44 éves, SLE-s n6betegek esetében: a szivin-
farktus 50-szer gyakoribb, mint az iltalinos po-
puliciéban (6, 7). Ennek oka nem teljesen tisztd-
zott. Egyrészt gyakoribbak a hagyomanyos koc-
kdzati tényez8k (hypertonia, diabetes mellitus,
obesitas, hyperlipidaemia). Mésrészt térsul6 elté-
rések (vesekdrosodds, emelkedett homocisztein-
szint, korai menopausa) vannak jelen. Tovibbi
megjelennek specifikus kockdzati tényezdk (kro-
nikus gyulladds, antifoszfolipid-antitest, szteroid-
hasznilat). Mindezek hozzéjirulnak a korai, fel-
gyorsult atherosclerosishoz (8). Mar 1976-ban
Urowitz és munkatdrsai megfigyelték a bimodalis
tipust haldlozdst SLE-ben (9). Voltak, akik a be-
tegség korai szakasziban haltak meg az aktiv be-
tegség, a nagy dézist szteroid hasznilata miatti
gyakori, silyos infekci6kban. Masok a betegség
kési szakaszdban dént8en szivinfarktusban.

A korai atherosclerosis szubklinikus betegség-
ként van jelen ebben a betegcsoportban. A coro-
nariabetegség prevalencidjit tiinetmentes SLE-s
ndbetegek csoportjaban tébbszér is vizsgaltdk
kiilonb6z8 médszerekkel (terheléses tallium-
szcintigrifia, SPECT myocardialis perfaziés

1. tabldzat. A beteg legfontosabb laboratdriumi eredménye:

Cardialis paraméterek
CK: 834 U/I

CKMB: 49 U/l
troponin I: 11,1 ng/ml

Immun le'Jl“L"lL‘ re k

We: 126 mm/h

Ne: 89,2% Ly: 5,74%
Hgl: 90,9 g/1 Ht: 0,28 I/1

RF: normélis ANF: pozitiv
dsDNA: pozitiv

C3: 1,19 g/l, C4: 0,08 g/l
Latex: negativ
ACA: normilis

koleszterin: 3,8 mmol/l

TG: 0,99 mmol/l
LDL: 2,4 mmol/l
HDL: 0,79 mmol/l

Infekciét jelzd paraméterek Vesefunkcié

CRP: 81,9 mg/l
prokalcitonin: 0,56 ng/ml

kreatinin: 66 umol/l
karbamid: 6,8 mmol/I

hemokultiira: negativ GFR: 73 ml/min
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Az SLE

a diabeteshez
hasonléan
ischaemids
szivbeteg-
séggel ekvi-
valens

dllapot.
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szcintigrafia, koronarogrifia), mindezek koriil-
beliil 30%-os pozitivitdst mutattak (10-12).

Az SLE-ben bekévetkezd szivinfarktusok
tdbbségének hatterében alapvetSen a coronaria-
sclerosis 4ll, ugyanakkor kisebb szdmban corona-
ritis talajan is kialakulhat.

Az utébbi évtizedben az atherosclerosis gyulla-
disos elméletét hangsilyozzak. Ezzel magyardzha-
t6, hogy az SLE-ben 30-40%-ban el&fordulé
antifoszfolipid-antitestek hozzéjarulhatnak a fo-

kozott atherothrombosishoz, mésrészt az endo-
thelsériilésbsl adédéan ez prokoagulans llapot.
Az esettel azt szeretnénk hangstlyozni, hogy
az SLE-s beteg esetében felléps laz, mellkasi f4j-
dalom, cardialis dekompenzicié differenciildiag-
nosztikdja sokréttibb és nehezebb feladat, mint
mis kérképekben. Fontos, hogy id6ben felismer-
jik az akut szivinfarktust. Végiil kiemelends,
hogy az SLE a diabeteshez hasonléan ischaemids
szivbetegséggel ekvivalens éllapot.
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