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Fallbeskrivning: Hjartinfarkt hos 26-arig man med SLE

Akut koronart syndrom kan forekomma
vid SLE oberoende av kon och alder

[[Karlkomplikationer i form av trombos och vaskulit ar val-
kinda vid systemisk lupus erytematosus (SLE). Pa senare ar
har en kraftigt 6kad morbiditet och mortalitet i hjart—karlsjuk-
dom vid SLE beskrivits, och prematur ateroskleros har disku-
terats som en tinkbar forklaring [1-4]. Eftersom inflamma-
tion utgor en betydande del av aterosklerosutvecklingen, har
det dven principiellt intresse att forekomsten av hjart—karl-
sjukdom vid SLE ar sa hog.

Kom in med bréstsmértor

En 26-arig man inkom akut till Karolinska sjukhuset pa grund
av centrala brostsmirtor samt smirtor med utstralning mot
ryggen. Smartorna hade debuterat akut och véckt patienten pé
morgonen. Smartorna skattades av patienten till 8—9/10 pd en
visuell analog skala (VAS). Ingen andnings- eller rorelsekor-
relation fanns, inte heller smérta med utstralning mot kak-
vinklar eller armar. Patienten som hade diagnostiserad SLE
sedan 10 ars alder hade tidigare haft pleurit, och upplevde att
smértorna nu var synonyma med tidigare pleuritepisod.
Anamnestiskt framgick att patienten hade haft sinustrombos
tidigare med vissa kvarstiende sequelae, han hade tidigare
ocksa haft episoder med biopsiverifierade nefriter. Ovriga
sjukdomsanamnesen innefattade astma bronkiale samt aller-
giska besvir. Patienten hade reagerat med anafylaktiska reak-
tioner och astmaanfall pé noétter, stenfrukter, acetylsalicylsy-
ra och penicillin.

Aktuell medicinering ankomstdagen inkluderade Predni-
solon, 10 mg 1x1, Pulmicort inhalationspulver 400 mg/dos
1x2, EpiPen injektionsvitska 0,3 mg (tva doser vid behov)
samt en till tva tabletter Citodon alternativt Ketogan vid be-
hov mot virk.

Ankomststatus

Patienten var kraftigt sméartpaverkad och angestfylld, men
med klart medvetande. Hjérta och lungor askulterades utan
anmérkning. Blodtrycket var 150/9o mmHg. EKG visade si-
nusrytm cirla 75/minut med négot flacka T-vagor anterolate-
ralt samt T-negativiseringar inferiort i avledning II, aVF samt
avledning III. Patienten fick syrgas och smaértstillades med
upprepade doser morfin intravendst. Da ett akut koronart syn-
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Hjartinfarkt och utbredd ateromatos hos en 26-aring,
som i det har beskrivna fallet, ar ovanligt. Hos den be-
skrivna patienten pavisades bara en av de traditionel-
la riskfaktorerna, namligen en relativt mattlig hyperli-
pidemi.

Jamte etablerade riskfaktorer som hyperlipidemi och
hypertoni, har inflammation och aven infektioner nyli-
gen visats vara relaterade till karlsjukdom och atero-
skleros.

Den beskrivna patienten hade SLE (systemisk lupus
erytematosus). Enligt en nyligen publicerad kontrolle-
rad studie har traditionella och icke-traditionella risk-
faktorer for hjart-karlsjukdom vid SLE kartlagts. Studi-
en visar att 6kad ateroskleros, dyslipidemi, inflamma-
tion, oxidation av low density lipoproteins (LDL) samt
antifosfolipidantikroppar (aPL) &r sadana riskfaktorer.

Brostsmarta hos patienter med SLE kan ha olika orsa-
ker. Perikardit ar till exempel ett vanligt férekomman-
de symtom vid SLE, vilket ju kdnnetecknas av and-
ningskorrelerade brostsmartor. Det ar dock viktigt att
komma ihag att ett akut koronart syndrom kan fore-
komma vid SLE oberoende av kon, alder och sjuk-
domsduration.

drom inte kunde uteslutas fick patienten fyra tabletter Plavix
dé han var allergisk mot acetylsalicylsyra samt heparindropp
och buckalt nitroglycerin. Blodprov togs enligt Tabell 1.

Bedomning

Da differentialdiagnosen var perimyokardit och lungemboli
gjordes pa akutmottagningen transtorakal ekokardiografi
(EKO) som visade normala dimensioner av hjartrummen,
men med hypokinesi inom midventrikulédra delar av kamma-
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Tabell I. Kemiska analyser gjorda under vardtiden. P = plasma, S = serum, B = blod.

Analys Dag1 Dag1 Dag1 Dag2 Dag3 Dagh Dag7 Dag8 Dag9 Dag9 Dag 10 Referens-
kI 11.20 15.00 23.00 19.40 01.40 08.30 intervall

P-troponin, pg/l <005 037 18 8,2 4,4 0,46 0,58 0,58 0,29 <0,10

P-myoglobin, pg/l 39 491 37 39 29 <90

S-CK, pkat/l 1,6 6,5 11 15 1,2 <33

S-CKMB, pkat/I 11 32 181 14 39 39 <5

B-LPK, 1091 10,4 14,0 4,0-9,0

B-Hb, g/l 159 140-160

B-TPK, 10%I 274 150-400

P-CRP, mg/I <2 <2 33 <10

P-kreatinin, pmol/l 97 <120

S-kolesterol,

mmol/| 6,5 <55

fS-triglycerider,

mmol/| 24 0,3-1,8

fS-HDL-kolesterol,

mmol/| 0,7 >0,8

fS-LDL-kolesterol,

mmol/I 4,7 <4,3

P-komple-

ment C3, g/| 1,39 1,4 0,7-1,3

P-komple-

ment C4, g/| 0,23 0,23 0,10-0,50

P-lupus anti-

koagulans 1,07 <1,24

S/P-orosomukoid,

g/l 0,78 0,45-1,15

B-SR, mm/h 9 2-13

ren och uttalad hypokinesi/akinesi i hela apexomradet, ejek-
tionsfraktionen (EF) uppskattades till cirka 40 procent. Inga
indirekta tecken pa pulmonell hypertension foreladg. Fornyat
EKG visade konvexa ST-hojningar i avledning aVL, V1 och
V2. Nya hjartmarkérer och C-reaktivt protein (CRP) togs
med svar enligt Tabell I (dag 1, kl 15.00). Akut koronar-
angiografi, med beredskap for perkutan transluminal koronar
angioplastik (PTCA), utférdes. Man fann da en ocklusion av
vénster koronarkérls frimre nedatgaende gren som erhdll be-
grinsat flode via kollateraler fran hoger koronarkarl samt en
ocklusion direkt distalt om avgangen av forsta diagonalen.
Vidare fann man utbredd ateromatos. Stent sattes vid bada
ocklusionerna med gott angiografiskt resultat. Patienten er-
holl Reopro i efterforloppet samt insattes pa betablockad,
Pravachol och Fragmin. Patienten utvecklade de ndrmsta da-
garna andningskorrelerade brost och ryggsmartor. Fornyad
transtorakal ekokardiografi visade mattligt med perikardvéts-
ka, cirka 7 mm, och hypokinesi apikalt. Ejektionsfraktionen
uppskattades visuellt till cirka §5 procent. Laboratoriemés-
sigt forelag inga tecken pa SLE-skov, och man avvaktade dér-
for prednisolonupptrappning av réadsla for utveckling av
vénsterkammaraneurysm. Patienten fick smaértstillning med
opioidanalgetika. De andningskorrelerade smértorna kvar-
stod, han kopplades darfor anyo till vektorkardiografi som
inte visade nagon dynamik varfor ny transtorakal ekokardio-
grafi utfordes, dag 3, som visade att patienten fatt mer peri-
kardexudat, som mest 14 mm posteriort och cirka 7 mm ante-
rolateralt. Efter diskussion med reumatolog hojdes patientens
prednisolondos till 20 mg dagligen.

Dag 3 pa kvillen fick patienten feber och frossa. Odlingar
togs. CRP var litt forhojt (Tabell I). Patienten bedomdes dnyo
av reumatolog dag 4, varvid prednisolondosen hojdes ytterli-
gare till 30 mg per dag. Dag 5 gjordes transtorakal ekokardio-
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grafi som visade regress av perikardexudatet till som mest 7
mm posteriort. Brostsméartorna var dock kvarstaende med
samma intensitet och forbattrades endast temporart med
opoidanalgetika. Prednisolondosen hojdes dag 7 till 60 mg
dagligen da smirtorna bedémdes bero pa perikardit. Efter dis-
kussion med koagulationskonsult avstods frin Waranbehand-
ling. Da patienten bedémdes som cirkulatoriskt stabil over-
flyttades han till reumatologisk klinik for fortsatt vard. P&
kvillen dag 8 fick patienten &nyo brostsmértor med utsralning
mot vanster arm. Prov togs (Tabell I) och patienten forflytta-
des éter till hjartintensiven. En akut koronarangiografi ut-
fordes som visade trombmassa vid den proximala stenten.
Reoprobehandling paboérjades igen, och reangiografi dag 9
visade regress av trombmassa. Vid detta tillfille dilaterade
man pa platsen for den proximala stenten, och ytterligare en
stent sattes distalt ddrom med gott angiografiskt resultat. Ef-
ter fornyad diskussion med koagulationskonsult insattes Wa-
ran som tilliggsbehandling till Plavix med malet protrombin-
komplex runt 2,0. Det efterfoljande forloppet var komplika-
tionsfritt med successiv reduktion av de andningskorrelerade
brostsmartorna.

Kommentarer till fallet
Hjéartinfarkt och utbredd ateromatos hos en 26-aring ar ovan-
ligt och forekommer i huvudsak vid familjar hyperlipidemi.
Hos den beskrivna patienten pavisades bara en av de traditio-
nella riskfaktorerna, namligen en relativt mattlig hyperlipid-
emi. Jimte etablerade riskfaktorer som hyperlipidemi och hy-
pertoni, har inflammation och dven infektioner nyligen visats
vara relaterade till kirlsjukdom och ateroskleros [1, 2, 5-9].
Enligt en nyligen publicerad kontrollerad studie har tradi-
tionella och icke-traditionella riskfaktorer for hjart—karlsjuk-
dom vid SLE kartlagts. Studien visar att 6kad ateroskleros,
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dyslipidemi, inflammation, oxidation av LDL (low density li-
poproteins) samt antifosfolipidantikroppar (aPL) &r riskfak-
torer for hjart—karlsjukdom vid SLE [10]. De SLE-patienter
som drabbats av hjart—kéarlsjukdom hade nagot hogre steroid-
konsumtion, men kontrollgruppen hade ingen 6kad ateroskle-
rosgrad, trots en relativt stor kumulativ steroiddos. Aven om
steroidernas roll diskuterats mycket ar det inte helt klarlagt att
de &r aterogena, och en tolkning &r att patienter far steroider
till f6jd av 6kad inflammationsgrad, vilket i sig kan vara rela-
terat till hjart—kérlsjukdom.

Foérutom dyslipidemi och utbredd ateromatos foreldg &ven
inflammationstecken hos patienten, med forhojt CRP.
Antifosfolipidantikroppar kunde inte detekteras hos honom,
och faktorer relaterade till LDL-oxidation uppméittes inte. En
tolkning dr att vissa SLE-patienter som har en eller flera risk-
faktorer forutom grundsjukdomen, loper en stor risk att ut-
veckla hjart-kérlsjukdom.

Brostsmarta hos patienter med SLE kan ha olika orsaker.
Perikardit &r ett vanligt férekommande symtom vid SLE, vil-
ket ju kinnetecknas av andningskorrelerade brostsmartor.
Vaskulit ar ocksa vanligt forekommande vid SLE, och kan
leda till inflammatoriskt engagemang dven i avsaknad av ate-
roskleros. Det &r dock viktigt att komma ihag att ett akut ko-
ronart syndrom kan forekomma vid SLE oberoende av kon,
alder och sjukdomsduration. Den yngsta vi funnit i litteratu-
ren var en femarig flicka med akut koronart syndrom med fa-
tal utgang, dér den postmortala undersékningen visade pre-
matur ateroskleros [11].

Referenser

1. Sturfelt G, Eskilsson J, Nived O, Truedsson L, Valind S. Cardiovas-
cular disease in systemic lupus erythematosus. A study of 75 patients
from a defined population. Medicine 1992;71:216-23.

2. Gladman DD. Prognosis of systemic lupus erythematosus and fac-
tors that affect it. Curr Opin Rheumatol 1990;2:694-702.

3.Manzi S, Selzer F, Sutton-Tyrrell K, Fitzgerald SG, Rairie JE,
Tracy RP, et al. Prevalence and risk factors of carotid plaque in wo-
men with systemic lupus erythematosus. Arthritis Rheum 1999;
42:51-60.

4.Manzi S, Meilahn EN, Rairie JE, Conte CG, Medsger TA Jr, Jansen-
McWilliams L, et al. Age-specific incidence rates of myocardial in-
farction and angina in women with systemic lupus erythematosus:
comparison with the Framingham Study. Am J Epidemiol 1997;
145:408-15.

5.Ridker PM, Cushman M, Stampfer MJ, Tracy RP, Hennekens CH.
Inflammation, aspirin, and the risk of cardiovascular disease in
apperently healthy men. N Engl J Med 1997;336:373-9.

6. Glass CK, Witztum JL. Atherosclerosis. The road ahead. Cell 2001;
104:503-16.

7.Ross R. Atherosclerosis — an inflammatory disease [comment]. N
Engl J Med 1999;340:115-26.

8. Cook PJ, Lip GY. Infectious agents and atherosclerotic vascular dis-
ease. QJIM 1996;89:727-35.

9. Petri M, Perez-Gutthann S, Spence D, Hochberg MC. Risk Factors
for coronary artery disease in patients with systemic lupus erythema-
tosus. Am J Med 1992;93:513-9.

10. Svenungsson E, Jensen-Urstad K, Heimburger M, Silveira A, Ham-
sten A, de Faire U, et al. Risk factors for cardiovascular disease in
systemic lupus erythematosus. Circulation 2001;104:1887-93.

11. Ishikawa S, Segar WE, Gilbert EF, Burkholder PM, Levy JM, Vise-
kul C. Myocardial infarct in a child with systemic lupus erythemato-
sus. Am J Dis Child 1978;132:696-9.

3308

artryck

Lakartidningen

Kunskaperna om lungcancerns biologi har 6kat
vasentligt pa senare ar, vilket innebdr nya mojlig-
heter for bade prevention och behandling.

Kombinationen av flera terapeutiska

principer

innebar bot, eller lindring, for fler patienter.

Sex artiklar ger dverblick 6ver méjligheter och
begransningar med dagens terapimetoder. De har
nu samlats i ett 36-sidigt hafte som kan bestall-

las med kupongen nedan.

Priset &r 50 kronor

Lungcancer

LU~
L GC'ANC ER

"4
ey
L ey,

g, T T
sy

Bestaller harmed................... ex
av "Lungcancer”

Insandes till Lakartidningen
Box 5603
114 86 Stockholm

Faxnummer: 08-20 74 35

www.lakartidningen.se

Lékartidningen

Nr34 112002 [ Volym 99



