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ABSTRACT

Factor V Leiden (FVL) mutation has been shown tendency to thrombosis. Lipoprotein a (Lpa) is thought to be
proatherogenic and prothrombotic . There are several publications that were reported that FVL mutation might be
responsible for myocardial infarction especially in a young age group. 33 year old male patient was admitted to the
emergency room with chest pain. Acute anterior myocardial infarction was diagnosed with electrocardiography.
Coronary Angiography was performed. Coronary Angiography showed that there was a total occlusion in the proximal
part of the left anterior descending artery (LAD). Other coronary arteries were normal. Complete patency was achieved
with direct stent procedures in the completely occluded part of the left anterior descending coronary artery. FVL
heterozygous mutation was found with polymerase chain reaction method. Elevated Lpa was found in the same period.
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OZET

Faktoér V Leiden (FVL) mutasyonunda tromboza egilim oldugu gésterilmistir. Lipoprotein A nin (Lpa) proaterojenik
oldugu ve protrombotik oldugu dusiiniimektedir. FVL mutasyonunun 6zellikle geng yaslarda miyokard infarktiistinden
sorumlu olabilecegine dair yayinlar vardir. Otuzi¢ yasinda erkek hasta gégls agrisiyla acile poliklinige bagvurdu.
Cekilen elektrokardiyografide akut anterior miyokard infarktiisii (AMI) tanisi konularak koroner anjiyografisi yapildi.
Anjiyografide sol 6n inen arterin proksimalinde tam tikaniklik saptandi ve stent islemi ile tam agiklik saglandi. Etyolojiye
yonelik taramalarda FVL heterozigot mutasyonu yani sira Lpa yuksekligi saptandi.

Anahtar Kelimeler: Faktér V leiden mutasyonu, lipoprotein a, akut miyokard infarktiisii

GIRIS 5 ,
mutasyonun sorumlu tutuldudu; derin ven
_Aterotrombozun akut miyokard infarktistinde  -ompozu, pulmoner emboli, retinal ven trombozu,
(AMI) temel olay oldugu bilinmektedir. Faktor V. gerepral infarktils, mezenter tromboz ve AMi
Leiden  Mutasyonu (FVL);  otozomal dominat akajar bildirilmistir* . Geng yas AMI ile FVL
gecisli, tromboza egilimi onemli dlclide arttiran bir 1 tasyonu arasinda iliski gésterildigi halde ileri yas
trombofili - nedenidir’. ~ Lipoprotein @nin  (Lpa)  AmMide by iliski net ortaya konulamamistir'®. Bu
proaterojenik ve protrombotik oldugu ve AMi'de vakada amacimiz, FVL mutasyonunun Lpa
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rolinin  oldugu ileri  surulmektedir™.  FVL  yiksekligi ile birlikte olmasinin hastanin tromboza
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olan artmis egilimini ve hastanin kliniginin daha
agir seyretmesindeki etkilesimini irdelemektir.

OLGU SUNUMU

Otuz ¢ yasinda erkek hasta acil poliklinigine
siddetli gogus agrisiyla basvurdu. Koroner arter
hastaligi igin bilinen majoér risk faktorleri yoktu.
Acilde gekilen elektrokardiyografide AMI tanisi
konularak acil koroner anjiyografi yapildi ve LAD
proksimalinde tam tikaniklik saptandi. Diger
koroner arterler normal bulundu. Sol 6n inen
koroner arterdeki tam tikanikhga direk stent (¢ap
ve uzunluk: 3,5%x22 mm integrity Stent, Medtronik,
USA) yerlestirilerek tam agiklik saglandi (Resim A).
Daha sonraki izlemlerinde tekrarlayan gogls
agrilari  nedeniyle defalarca poliklinige
basvuran hastaya iki ve dért ay sonra degisik

acil

merkezlerde koroner anjiyografi yapildigi, stentin
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TARTISMA

FVL mutasyonu otozomal genetik gegisli bir
hastaliktir. Hastallk homozigot yada heterozigot
gecis gosterebilir. Homozigot olanlarda tromboz
riski, heterozigot olanlara gére daha yuksektir. FVL
mutasyonunda plazminojen aktive olmadidi igin
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aclk oldugu belrilendi (Resim B). Izlemlerinde
gogus agrisi, nefes darligi ve oksdrik tanimlayan
hastanin  biyokimyasal analizleri, hemogram,
protein C, protein S, Antitrombin Ill, aktive protein
C rezistansi, antikardiyolipin antikor Ig M ve Ig G,
homosistein dizeyleri normal bulundu. Lpa dizeyi
yiksek (110 mg/dl) bulundu. Polimeraz zincir
reaksiyonu yontemiyle yapilan DNA analizinde
FVL heterozigot mutasyonu saptandi. D- Dimer,
Toraks Tomografisi ile pulmoner tromboz dislandi.
Transtorasik Ekokardiyografide sol ventrikulin
dilate oldugu, ejeksiyon fraksiyonunun %44 oldugu
saptandi. Tc-99m MIBI ile yapilan miyokard
perflizyon sintigrafisinde apikal genis skar, anterior
ve anteroseptal skar, septumda (orta ve bazal)
skar, peri infarkt canli doku saptandi. Hasta Niasin,
Carvedilol, ikili antiagregan, warfarin ve aldosteron
antagonisti baslanarak takibe alindi.
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'Resim B.

tromboz riski artmaktadir'. FVL mutasyonu
geng vyaslarda ortaya ¢ikan AMi'de
sorumlu tutulmustur’. Kirk bes yasindan sonra
gorilen AMi'de FVL mutasyonu ile iliskisi net
olarak ortaya konulamamistir. FVL mutasyonunun

sorumlu oldugu derin ven trombozu, pulmoner

ozellikle



Yildiz ve ark.

retinal trombozu, mezenter

4-10

emboli,
trombozu vakalari bildirilmistir
Lpa, aterojenik ve trombojenik etkilere sahiptir.
Lpa karacigerden sentezlenen ve yapi olarak
LDL'ye benzeyen bir molekullddr. Lpa'
trombojenik  etkisi son yillarda daha iyi
anlasilimigtir. Etkisi tromboza egilimi arttirmakla
birlikte fibrinolizi inhibe etme olarak ortaya
clkmaktadir (3). Lpa yiiksekliginin AMi neden
olabildigi ve etkili bir tedavisinin olmadigi géz ardi
edilmemelidir>.

Bu vakada, LAD total ttkanmasindan FVL
mutasyonu ile birlikte Lpa yuksekliginin sorumlu

ven ven

nin

oldudu dusunulmugstir. Tromboza egilimin artmasi
ve fibrinolitik kapasitenin azalmasi, trombotik bir
tikamaya yol acmistir.
seyretmesi ve sik tekrarlayan anginal ataklarin
olmasi mikro trombus olusumlarina bagh olabilir.
Lpa tedavisinde Niasin, L-Carnitine, L- Lizin ile
kombine Ascorbic Acid kullaniimaktadir. Ancak
tedavideki basari oranlari tatmin edici olmaktan
uzaktir.

Hastanin kliniginin agir

Sonuc olarak, FVL mutasyonu ve Lpa'nin
trombotik etkileri vardir. Bu etkileri giderek daha iyi
anlagilimaktadir.  Trombotik gen¢  miyokard
infaktiislerinde AMi saptanan vakalarda etyolojide
FVL mutasyonu ve Lpa yuksekligini olasilig
g6zoniinde tutulmalidir.
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