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 Koroner arter anevrizması/ektazisi (KAE) koroner arter segmentinin normal damar çapının 1.5 katından fazla ge-
nișlemesi olarak tanımlanır. En sık etyolojik nedeni aterosklerotik koroner arter hastalığıdır;  fakat, romatizmal has-
talıklarda (Kawasaki hastalığı, Takayasu arteriti, sistemik lupus eritematozus (SLE), Romatoid artrit gibi) inflamas-
yona sekonder nadiren görülebilir. Biz burada daha önce koroner arter girișim hikayesi ve SLE tanısı olan bir has-
tada, dev koroner arter anevrizmasını, olası etyolojik nedenini ve tedavisini sunmayı amaçladık. Tedavide, anev-
rizma greft stent ile kapatıldı. Hastada, klinik bulgulara ve laboratuvar verilerine göre SLE remisyonda idi. Bu ne-
denle, anevrizmanın daha önce takılan ilaç salınımlı stente sekonder geliștiği düșünüldü. Bu vaka sunumu ile, ko-
roner arter hastalığı geleneksel risk faktörleri olmayan SLE hastalarında, koroner arter hastalığının düșünülmesi 
gerektiği vurgulanmıștır.  

Anahtar Sözcükler: Koroner Anevrizma, Sistemik Lupus Eritematozus, Greft Stent 

Coronary artery aneurysm/ectasia (CAE) is defined as a dilatation of a coronary artery segment to more than 
1.5-fold normal size in diameter. The leading etiologic factor of CAE is atherosclerotic coronary artery disease, 
but it can be seen rarely secondary to inflammatory diseases in romatological diseases (e.g. Kawasaki disease, 
Takayasu’s arteritis, Systemic Lupus Erythematosus (SLE), rheumatoid arthritis). We present here in a giant 
coronary aneurysm, possible etiologic causes and treatment in a patient with SLE who had a previous 
coronary intervention. Treatment was performed successfully with a covered stent. We thought that the 
aneurysm was developed secondary to the drug eluting stent that was previously implanted while SLE was 
in remission. This case report emphasizes that coronary artery disease should be considered in SLE patients 
who do not have traditional risk factors for coronary artery disease. 
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Sistemik lupus eritematozusun (SLE) kar-
diyak tutulumu perikardit, myokardit, 
endokardit şeklinde olabilir. Koroner 
arter anevrizması, koroner arterde 
komşu olduğu normal damar segmen-
tinden 1.5 kat fazla olan lokal genişle-
medir. Koroner arter anevrizması ve 
sistemik lupus eritematozusun birlikte 
görülmesi ise çok nadir bir durumdur. 
Koroner anjiyografi yapılan hastalarda 
rastlantısal olarak % 0.15-4.9 oranında 
koroner anevrizma tespit edilmiştir (1, 
2). Erken ateroskleroz ya da arterit ze-
mininde oluşan koroner arter hastalığı 
SLE hastalarında morbidite ve morta-
litenin önemli bir nedenidir (3, 4).  

Sistemik lupus eritematozusda hızlanmış 
koroner aterojeniteden sorumlu olan 
pek çok faktör vardır: 1) lupus nefri-

tine sekonder gelişen nefrotik send-
romdaki hipertansiyon, dislipidemi 2) 
anti-fosfolipid antikorlar 3) lipit profi-
lini değiştiren, hipertansiyon, insülin 
direnci, endotelyal hasara neden olan 
steroid tedavisi (5). Anevrizma oluşu-
mundaki mekanizma; arterin tunika 
medya tabakasında olan tekrarlayan 
hasarlanma ve iyileşme dönemlerine 
bağlı olarak koroner arter duvarında 
zayıflama olması ve anevrizma geliş-
mesi görülür (6). Koroner arter anev-
rizması daralma, tromboz, distal em-
bolizasyon, diseksiyon, rüptür, myo-
kart infarktüsü, ventrikül fonksiyon 
bozukluğu, malign ventriküler aritmi-
ler ve ani kardiyak ölüm gibi kompli-
kasyonlara neden olabilir (2, 7). Bu ne-
denle SLE olan hastalarda koroner ar-
ter hastalığının varlığı dikkatli bir şe-
kilde araştırılmalı ve takip edilmelidir.  
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Olgu 

Hasta 45 yaşında, kliniğimize göğüs ağrısı 
şikayeti ile başvuran erkek hastadır. 
2000 yılından beri SLE tanısı ile takip 
edilmektedir. Hastada, hipertansiyon, 
diyabetes mellitus, sigara, aile hikayesi 
gibi geleneksel aterosklerotik kalp has-
talığı risk faktörleri yoktur. Ailesinde ya 
da kendisinde romatizmal kalp hasta-
lığı, Kawasaki hastalığı hikayesi yoktur. 
Daha önce hastada renal tutulum ol-
duğu için siklofosfamid tedavisi kulla-
nılmış ve kesilmiş. Tedavi olarak azati-
yopürin, ramipril, metoprolol ve asetil-
salisilik asit kullanmaktadır. İlk değer-
lendirmede hastanın ateşi yoktu, kalp 
hızı 68/dk ve kan basıncı 135/87 
mmHg idi. Standart 12 derivasyon 
elektrokardiyografi (EKG): normal si-
nüs ritmi, geçirilmiş inferior ve antero-
septal myokart infarktüsü olarak değer-
lendirildi. Ekokardiyografide inferior 
ve apikal segmentlerde akinezi izlendi 
ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) % 44 ola-
rak ölçüldü. Laboratuvar bulguları: tam 
kan sayımı ve biyokimyasal tetkikleri 
normal idi. İmmünolojik testlerde anti-
nükleer antikor (ANA) + tespit edildi. 
Anti-dsDNA 19 IU/ml (referans ara-
lığı: 0-40 IU/ml), C3 0.623 g/L (refe-
rans aralığı: 0.9-1.8g/L), C4 0.016 g/L 
(referans aralığı: 0.1-0.4 g/L) olarak tes-
pit edildi, antifosfolipit antikorları olan 
anti-fosfotidilserin Ig M, A, G, anti-
beta 2 glikoprotein-I Ig M, A, G, kardi-
yolipin antikorları Ig M, G normal sı-
nırlarda idi. Eristrosit sedimantasyon 
oranı (ESR) 32 mm/saat, C-reaktif 
protein (CRP) 3.1 mg/L’dir (referans 
aralığı: 0-3 mg/L). Romatolojik değer-
lendirmede klinik ve laboratuar bulgu-
ları ile hasta SLE açısından remisyon-
daydı, kullandığı medikal tedavinin de-
vam edilmesi önerildi. Hastanın immü-
noloji bölümündeki 5 yıllık takipleri ge-
riye doğru incelendiğinde, immünolojik 
belirteçlerin genelde bu seviyelerde ol-
duğu ve aktivasyon olmadığı görüldü.  

Hastanın hikayesinde, 2012 yılında proksi-
mal sol ön inen koroner arter (SÖİ) lez-
yonuna ilaç salınımlı stent takılma öy-
küsü vardı. Hastaya kliniğine göre ko-
roner anjiyografi yapılmasına karar ve-
rildi ve proksimal SÖİ koroner arterde 

daha önce takılan stentin proksima-
linde dev koroner anevrizma olduğu 
(14x9.2 mm) görüldü. Diğer segment-
lerde ciddi darlık izlenmedi (Şekil 1a, 
1b). Anevrizmanın greft stent ile kapa-
tılmasına karar verildi ve 6F JL4 gui-
ding kateter desteğinde 0.014 floppy tel 
ile anevrizmatik segment geçildi. Anev-
rizma 3x23 mmlik Polytetrafloretilen 
(PTFE) kaplı balon-expandable greft 
stent ile kapatıldı (Şekil 2). Hasta işlem-
den sonraki gün asetil salisilik asit 
(ASA) ve klopidogrel medikal tedavisi 
ile taburcu edildi. Hastanın 3. ay kont-
rolünde yapılan koroner anjiyografide 
greft açık izlendi fakat greft stent kena-
rından anevrizma içine az miktarda 
opak geçtiği görüldü. Koroner akım 
TIMI III olduğu için proksimal seg-
mente tekrar girişim düşünülmedi, an-
cak tromboz riski devam ettiği için ikili 
antiplatelet tedaviye ömür boyu devam 
edilmesine karar verildi (Şekil 3).  

 

 

Şekil 1A-B) Dev sakküler koroner anevriz-
mayı (14x9 mm) gösteren koroner anjiyografi 
görüntüleri. 

 

Şekil 2) Anevrizmanın greft stent ile kapatıl-
masından sonraki anjiyografik görüntü.  

 

Şekil 3) Hastanın kontrol anjiyografisi (3 ay 
sonra). 

Tartıșma 

Koroner arter anevrizması/ektazisi 
(KAE) koroner arter segmentinin nor-
mal çapın 1.5 katından fazla genişle-
mesidir (8,9). Anevrizmalar morfolo-
jik olarak fuziform ve sakküler diye sı-
nıflandırılır. Bizim hastamızda trans-
vers anevrizma çapı longitudinal çap-
tan büyük olduğu için sakküler olarak 
değerlendirildi (10). Anjiyografik çalış-
malarda, toplumda koroner arter 
anevrizma insidansı % 0.3 ile 5.3 ara-
sında görülürken (11). Koroner anev-
rizmalar en çok sağ koroner arterde 
görülür (anevrizmaların % 40-87), 
daha az sıklıkta sırasıyla SÖİ ve sol sir-
kumfleks arterde görülür (12). Koro-
ner anevrizmalar SLE’nin nadir bir 
komplikasyonudur ve tunika media ta-
bakasında olan nekroz ve inflamasyon 
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sonucu olduğu düşünülür (13). Ayrıca 
SLE’li hastalarda hipertansiyon, hiper-
lipidemi, antifosfalipit antikor send-
romu ve steroid tedavisi gibi faktörle-
rin tetiklediği ateroskleroz nedeniyle 
anevrizma gelişimi olabilir. Bizim has-
tamızda geleneksel risk faktörleri 
yoktu ve hasta laboratuvar bulgularına 
göre remisyonda idi. Hastanın daha 
önceki tedavisi değerlendirildiğinde 
steroid kullanım öyküsü vardır. Bu ne-
denle hastada bu tedavi ve SLE, ate-
rosleroz gelişimini hızlandırmış olabi-
lir. Ayrıca, bu hastada daha önce takı-
lan ilaç salınımlı stent ile inflamasyon 
ve aşırı pozitif yeniden şekillenme 
(outward remodeling) indüklenerek 
anevrizma gelişmiş olabilir. İlaç salı-
nımlı stentteki aktif ilaç (14, 15) ve po-
limer kaplama (16, 17) damar duva-
rında hasara neden olabilir ve zamanla 
ilerleyici genişleme ve anevrizma olu-
şumu ile sonuçlanabilir. Bir vakada 

otopside stentli arter duvarında inti-
mada infiltrasyon, media ve adventisya 
tabakalarında anevrizmatik genişleme 
izlenmiştir. Bu vakada patolojik bulgu-
lara dayanarak polimerin tetiklediği lo-
kal hipersensitivite vasküliti en muhte-
mel mekanizma olarak görülmüştür 
(17). Bizim hastamızda, koroner anev-
rizma daha önce implante edilen sten-
tin proksimal ucunda, implantasyon-
dan 2 yıl sonra, hasta immünsupresif 
tedavi alırken ve immünolojik olarak 
SLE remisyonda iken gelişmiştir.  

Ayrıca bu hastalarda bir ikilem vardır: 
SLE de steroid tedavisi inflamatuvar 
koroner arter anevrizmasının tedavi-
sinde kullanılırken, aynı zamanda ate-
rosklerotik anevrizmayı kötüleştirebi-
lir. O nedenle, bu hastalarda tedavide 
ilk tercih olarak steroid yerine diğer 
immünsupresif ilaçlar düşünülmelidir. 
Bizim hastamızda anevrizma, SLE ak-

tivitesini gösteren immünolojik belir-
teçlerin hastalığın kontrolünün iyi ol-
duğunu gösterdiği dönemde gelişmiş-
tir. Literatürde koroner arter ektazisi 
yada koroner arteritin, SLE aktivitesi 
iyi olan hastalarda da geliştiği bildiril-
miştir (18). 

Koroner arter anevrizması olan SLE has-
talarında kılavuz bilgisi ve tedavi stra-
tejisi tam belli değildir. Antiplatelet te-
davi, statin, kan basıncı kontrolü, sol 
ventrikül yeniden şekillenmesinin ön-
lenmesi ana tedavi hedefleridir. Anev-
rizma ve klinik semptomları olan has-
talarda koroner stentleme yada anev-
rizma kesesi çıkarılarak yada çıkarılma-
dan yapılan koroner arter by-pass 
greftleme tedavi yöntemleridir. Sonuç 
olarak, SLE olan bir hastadaki dev ko-
roner arter anevrizmasının greft stent 
ile tedavisini sunduk ve SLE olan has-
talar immünsupresif tedavi alırken ko-
roner arter hastalığı açısından dikkat-
lice takip edilmelidir. 
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