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Oral kontraseptif kullanan hastada miyokard enfarktiisu geligimi ve
trombofili tanisi

Myocardial infarction in a patient using oral contraceptives and diagnosis of
thrombophilia
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Ozet

Geng kadinlarda oral kontraseptif ilaglar ven6z tromboemboli, miyokard enfarktiisi ve serebrovaskiler hastalik
riskini arttirmaktadir. Ozellikle trombofilisi olan hastalarda risk daha da artmaktadir. Biz makalemizde oral
kontraseptif kullanan ve trombofilisi olan miyokard enfarktiisu ile basvurmus vakamizi sunacagiz.
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Abstract

In young women oral contraceptive drugs increase venous thromboembolism, myocardial infarction and
cerebrovascular disease risk. Especially in patients with thrombophilia, the risk increases even more. We will
present our case in our article with oral contraceptive and myocardial infarction with thrombophilia.
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Giris

Koroner arterlerdeki ylUksek riskli plaklarin
riptiric  veya erozyonu akut miyokard
enfarktisinde (AMI) trombls gelismesinin
en oOnemli nedenidir [1]. Oral kontraseptif
ilac kullanimina baglh gelisen AMI ilk olarak
1963 yilinda bir vakada bildirilmigtir [2]. Oral
kontraseptif ilaglar fibrinojen, protrombin,
faktor VII, faktor VIl ve faktdér X'un plazma
dizeyini arttirirken, faktor V‘in plazma duizeyini
azaltmaktadir ve bu sekilde pihtilagsmaya zemin
olusturmaktadir [3]. Biz miyokard enfarktlsu
geciren oral kontraseptif kullanan ve sonrasinda
genetik tarama vyapilan bir olguyu sunduk.
Bizim olgumuzda yapilan genetik taramada
hastada MTHFR, Faktor V Leiden, PAI-1 gen
mutasyonlarini  homozigot olarak saptadik.
Biz genetik taramanin da dnemli olabilecegini
vurgulamak istedik.

Olgu

Otuz sekiz yasinda kadin hasta acil servise
20 dakika oncesinde baslayan baski tarzinda
tipik gégus agrisi ile basvurdu. Daha énceden
bilinen kronik bir hastaligi olmayan ve koroner
arter hastaligi agisindan risk faktéri olmayan
hastanin G¢ dogum Oykidsli mevcutmus.
Son U¢ aydir kombine oral kontraseptif ajan
(Levonorgestrel +  Etinilestradiol iceren)
kullanimi mevcut olan hastanin son 3 gundir
yaklasik 3 ila 5 dakika arasinda suren; batici
tarzda goégus agrisi olmus. Hastamizin yapilan
fizik muayenesinde; sistemik kan basinci
110/70 mmHg, kalp tepe atimi 85/dk ve oda
havasinda periferik oksijen saturasyonu %99
idi. Kardiyovaskdler sistem muayenesinde S1
ve S2 dogal, S3 ve S4 ile ek ses ve Uflirim
yoktu. Cekilen elektrokardiyografide (EKG) V1-
6, D1 ve aVL derivasyonlarinda ST segment
yukselmesi ile D2-D3-aVF derivasyonlarinda

Hazar Harbalioglu

Yazisma Adresi:Dizce Akgakoca Devlet Hastanesi, Diizce

e-mail: hazarhmail@hotmail.com
Gonderilme tarihi: 12.07.2017

Kabul tarihi: 05.09.2017

73



Pamukkale Tip Dergisi 2018;11(1):73-76

Harbalioglu ve ark.

ST segment c¢Okmesi izlendi. Hasta yaygin
anterior ST segment yukselmeli MI tanisiyla
koroner yogun bakim {nitesine yatinidi
(Resim.1).Yapilan tetkiklerinde hemoglobin
12.2 g/dl (10.6-13.5 g/dl), hematokrit %36.8
(%32.9-41.2),beyaz kire 11x10% uL (4.4-
9.7x10% uL), platelet 293x10° / uL (186-353x10°
/uL), Troponin | 0.020 ng/dl (0.02-0.06 ng/
dl), kitle CK-MB 0.46 ng/dl (0-5 ng/dl) olarak
saptandi. Diger laboratuvar parametreleri de
normal olarak degerlendirildi. Hasta acil servise
basvurusundan sonra, yaklasik 10 dakika
icerisinde kateterizasyon laboratuvarina alindi.
Yapilan koroner anjiyografisinde; sol 6n inen
koroner arter (LAD) proksimal kisminda %100
darliga neden olan tromboze lezyon saptandi
(Resim 2A). Lezyon 0.0014’ kilavuz tel ile
gecilerek, lezyon bdlgesine 2*15 mm balon
ile perkutan transluminal koroner anjiyoplasti
(PTKA) uygulandi (Resim 2B). Lezyona
PTKA sonrasi ilag salinimli 3x20mm stent
yerlestirilerek TIMI-3 akim saglandi (Resim
2C-D). Islem sonrasinda goglis agrisi gegen
hastanin EKG’sinde ST segment rezolusyonu
saglandi (Resim.3). Hasta yirmidort saat
koroner yogun bakim dnitesinde gézlem altinda
tutuldu. Ikinci giin hasta kardiyoloji servisine
alindi. Hastanin yapilan ekokardiyografisinde
sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu %65
olarak degerlendirildi ve herhangi bir AMI
komplikasyonu saptanmadi. Servis takiplerinde
g6gls agrisi olmayan hasta medikal tedavisi
dizenlenerek yatisindan 72 saat sonra taburcu
edildi. Hastanin trombofili paneli istendi. Yapilan
tetkikler sonucunda hastada homozigot Faktor
V Leiden gen mutasyonu, homozigot MTHFR
A1298C gen mutasyonu ve homozigot PAI-1
gen mutasyonu saptandi.
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Resim 2 A) Sol 6n inen arter %100 tromboze
gorinimde B) Sol 6n inen arter PTKA sonrasi
C-D) Sol 6n inen arter stent sonrasi.

sonrasi ST

Resim 3 Koroner
rezolUsyonu.

anjiografi

Tartisma

Yapilan g¢alismalarda gen¢ kadinlarda oral
kontraseptif kullanim ile serebrovaskiler olay,
AMI ve vendz tromboemboli riskinin arttig
gOsterilmistir. Daha 6ncesinde tromboemboli
Oykusl olanlarda ve obez bireylerde bu risk
daha da artmaktadir [4]. Trombus gelisimi
icin risk faktorl olan kigilerde oral kontraseptif
kullaniminin dzellikle ilk yili iginde tromboz riski
daha yuUksektir [5]. Yapilan bagka bir calismada
da kombine oral kontraseptiflerin hepsi artmis
venodz tromboz riski ile iliskilendirildi. Etki
boyutu hem kullanilan progestojen hem de
etinilestradiol dozuna bagl olarak géruldu [6].



Oral kontraseptif ve miyokard enfarktiisii

Diinya Saglik Orgitiinin (WHO) yaptigi gok
merkezli galismada oral kontraseptif ajanlarin
miyokard enfaktisind 5 kat, iskemik inmeyi
3 kat ve hemorajik inmeyi 1.5-2 kat oraninda
attirdigi  gorilmistir.  Ozellikle sigara igen
ve oral kontraseptif kullanan kadinlarda AMI
riskinin daha da fazla oldugu gosterilmistir [7, 8].

Vendz tromboz icin kalitsal risk faktoleri
arasinda Faktor V Leiden, MTHFR, PAI-
1 mutasyonu ve protein eksiklikleri rol
oynamaktadir [9]. Faktér V, protrombin ve
homosistein metabolizmasindaki  genetik
anormallikler de AMI riskini ve iskemik inme
riskini ozellikle gen¢ hastalar ve kadinlarda
arttirmaktadir [10]. PAI-1 geninin homozigot
mutasyonunda heterozigot mutasyonuna goére
AM I riski daha da fazladir [11]. Bizim hastamizda
da homozigot Faktoér V Leiden gen mutasyonu,
homozigot MTHFR A1298C gen mutasyonu ve
homozigot PAI-1 gen mutasyonu saptanmistir.
Literatur tarandiginda miyokard enfarktisu ile
bu Ug¢ gendeki homozigot mutasyon birlikteligi
sikligina rastlanmamistir.

Literatir incelendiginde benzer klinik
durumlarda  farkli  tedavi  yontemlerinin
uygulandigi goézlenmektedir.  Alihanogu ve
ark.’larinin [12] akut miyokard enfarktlisi ile
basvuran oral kontraseptif kullanimi olan, 29
yasindakiFaktoérVLeidengenmutasyonumevcut
olan gen¢ bayan hastaya trombolitik tedavi
uyguladiklari ve hastada ST rezollisyonunun
saglandigr  bildirilmistir.  Bununla  birlikte,
hastanin takiplerinde yapilan ekokardiyografide
sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonunda azalma
tespit edilmistir . Evangelou ve arkadaslarinin
bir vakasinda ise oral kontraseptif kullanan
ve anterior M| tanisi konulan hastaya koroner
anjiyografi uygulanmis, LAD arterde disseksiyon
saptanmigtir. Bahsedilen hastaya trombolitik
tedavi ve ile konservatif tedavi uygulanmistir.
Hastanin  takiplerinde iskemi bulgularinin
dizeldigi ve 6 ay sonrasinda yapilan koroner
anjiyografide disseksiyonun kapandigi
saptanmigtir [13]. Biz ise vakamiza koroner
anjiografi, ardindan da lezyon bdlgesine primer
perkutan koroner girisim uyguladik ve hastanin
takiplerinde sol ventrikil sistolik fonksiyonlarinin
korundugunu gézlemledik.

Arteryel hastaliklarda trombofiliyi inceleyen
bir derlemede trombofilinin arteryel trombozda
da etkili oldugu ve bu tur hastalarda antiplatelet
ajan vyerine antikoagulan ajanlarin tercih
edilebilecegi dnerilmigtir [14]. Biz de hastamizda
hematoloji boliminin de Onerisiyle ilk etapta
antikoaglilan ve antiagregan tedavi verdik.
Birinci yilin sonrasinda ise tedaviye sadece tekli
varfarin ile devam edildi ve hastanin 6mur boyu
varfarin tedavisi kullanmasi planlandi.

Sonug olarak; genetik faktolere ek olarak
oral kontraseptif kullanimi da trombofili riskini
arttirmaktadir.  Kardiyovaskuler  hastaliklar
acisindan risk faktorlerine sahip olan ve oral
kontraseptif ajan kullanan kigilerin arteryel ve
venoz tromboz, miyokard enfarktlisi ve inme
agisindan risk altinda olduklari unutulmamaldir.
Akut miyokard enfarktiisi ile bagvuran geng
kadin hastalarda oral kontraseptif ajan
kullaniminin  sorgulanmasi ve koagulapati
acisindan genetik testlerin yapilmasi teshis
ve tedavinin yonlendiriimesinde ek yararlar
saglayabilir.

Gikar iligkisi: Yazarlar cikar iliskisi olmadigini

beyan eder.
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