106

JAEMCR 2013;4:106-8 doi: 10.5505/jaemcr.2013.30301

JAEM
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ABSTRACT OZET

It is known that there is an interaction between oral contracep- Oral kontraseptif ilaglar ile kardiyovaskiler ve hemostatik sistem
tive pills and the cardiovascular-hemostatic system. In this case ~ arasinda etkilesim oldugu bilinmektedir. Bu olgu sunumunda
report, we discuss a 29-year-old female patient, who had been kombine oral kontraseptif |IagAaIan,‘ g6gis agrisi ||“e ?Cll servise
taking oral contraceptive drugs, who was admitted to the emer- basvuran ve akut yaygin anterior miyokard enfarktUsu tanisi ko-
gency department with chest pain. Acute anterior myocardial ~ Nan 29 yasinda geng bir hasta tartigiimisti.

infarction was diagnosed.
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Giris

Miyokard enfarktUsinin patogenezi cevresel ve genetik faktorlerin etkilesimini icerir. Kan pihtilasma sistemini olusturan genetik
faktorler ateroskleroz patogenezine katkida bulunur ve plak ripttrt gelisiminde ve lokal tikayici trombus formasyonunun olusu-
munda kritik rol oynar (1). Burada yaygin olarak kullanilan oral kontraseptif (OKS) ilaglarin, kardiyovaskuler ve hemostatik sistem
arasinda etkilesimi oldugu bilinmektedir. OKS ilaclar kardiyovaskdler sistemdeki endotelial ve miyokardiyal 6strojen reseptorleri,
nitrik oksit yoluyla hizli vazodilatér cevabi duzenler, ayrica genomik yollardan artmis endotelial hiicre bidytimesi ve diz kas hicre
proliferasyonunu uzun dénem inhibe edici etkilere sahiptir. Ostrojen kardiyovaskdiler risk faktérleri (lipit profili gibi) Gzerindeki
etkisi ile kardiyovaskuler sistemi indirekt olarak da etkilemektedir. OKS ilaglar genomik yollardan &strojen reseptorleri araciligiyla
hepatik apolipoprotein up regilasyonunu degistirirler (2).

Bu yazida, gogus agrisi ile acil servise bagvuran ve akut yaygin anterior miyokard enfarktisu tanisi konan, kombine OKS ilag
tedavisi alan 29 yasinda geng bir hasta tartigiimistir.

Olgu Sunumu

Yirmi dokuz yasinda bayan hasta ani baslayan siddetli g6gus agrisi yakinmasi ile acil servise basvurdu. Daha énce bilinen de-
mir eksikligi anemisi disinda kronik bir hastalik Gykist yoktu. Ozgecmisinde normal dogumla sonuglanan bir gebelik dykisi
vardi. Koroner arter hastaligi yoninden ise risk faktorleri olmayan hastanin postpartum emzirme déneminde yaklasik 3 ay-
dir OKS ilag kullandigi 6grenildi. Yapilan fizik muayenede; solunum sesleri olagan, ek ses yoktu. Kan basinci degeri 97/57 mm
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I Sekil 1. Hastanin acil servise gelis EKG'si

Resim 1. Hastanin acil olarak yapilan koroner anjiyografi gérintiist

Hg, nabiz 103/dk, solunum sayisi 32/dk, oksijen satlrasyonu (SpO,)
%90 olarak belirlendi. Kardiyak oskultasyonda S1 (+), S2 (+) ritmik,
tasikardik ve kardiyak sesler normal idi. Elektrokardiyografisi (EKG)
yaygin anterior miyokard infarktdst (AMI) ile uyumluydu (Sekil 1).
Kalp teleradyogrami normaldi. Tetkiklerinde beyaz kiire: 11100 mm?,
trombosit: 538000 mm?, hemoglobin 8,6 gr/dL, hematokrit %28,90,
RDW: 19, SGOT: 135 1U/mL (5-34 1U/mL), SGPT: 71 IU/mL (5-55 1U/
mL), LDH: 1679 1U/mL (125-243 IU/mL), CK: 1099 mg/dL (29-128 mg/
dL), CK-MB: 84 mg/dL (0-24 mg/dL), Troponin I: 77,31 ng/mL (0-0,04
ng/mL), D-dimer: 6094 ng/mL (200-500 ng/mL) olarak saptandi.
INR, protrombin zamani, aktive parsiyel tromboplastin zamani, sedi-
mentasyon hizi, CRP, fibrinojen, lipidler, tiroid ve bobrek fonksiyon
testleri normal sinirlarda idi. Hasta acil sartlarda koroner anjiografi
(KAG) laboratuvarina alindi. KAG'de sol én inen arterin (LAD) prok-
simal segmentten total tikali oldugu géruldd. Diger damarlar ise
normal olarak izlendi (Resim 1). Islem esnasinda akut sol ventrikdil
yetmezligi ve kardiyojenik sok tablosu gelisen hastaya intra-Aortik
Balon Pompasi (IABP) yerlestirildi. Perkiitan transliiminal koroner an-
jioplastiye (PTCA) islemine gecildi. LAD lezyon bdlgesi guide wire ile
gecildikten sonra degisik caplarda balonlar ile cok sayida predilatas-
yon vyapildi. intrakoroner tirofiban yiklemesine ragmen distal akim
saglanamamasi Uzerine islem sonlandirildi. IABP ve medikal inotro-
pik destek ile takip edilen hastaya agrisinin devam etmesi nedeniyle
agrinin yaklasik sekizinci saatinde doku plazminojen aktivatord (t-PA)

tedavisi uygulandi. Trombolitik tedavi sonrasi ¢ekilen kontrol EKG
de ST segment rezolUsyonu ve yaygin QS paterni gelistigi gozlen-
di (Sekil 2). Yapilan transtorasik ekokardiyografide Simpson yontemi
ile ejeksiyon fraksiyonu (EF) %30 olarak hesaplandi. Kapak patolojisi
ise tespit edilmedi. Hastanin takipleri esnasinda hemodinamik para-
metreleri ve sol ventrikil yetmezlik bulgular dizelmeye baslayinca
IABP verlestirildikten 3. glin sonra cikarildi. inotrop destegine son
verildi. Anemisinden dolayi takipleri esnasinda toplam iki Unite erit-
rosit sispansiyonu verildi. Demir eksikligi nedeniyle ferro glisin sdlfat
baslandi. Klinik ve hemodinamik stabilizasyon saglanan hasta 15 gin
hastanede kaldiktan sonra optimal medikal tedavi ile taburcu edildi.
1 ay sonra yapilan kontrol KAG' de LAD akiminin tamamen normal
oldugu ve herhangi bir aterosklerotik lezyonun olmadigi tespit edil-
di (Resim 2). Tromboza yol agan protrombin 20210G>A, homosis-
tein, Faktor VI, Protein S, Protein C, Antitrombin IlI, Antikardiyolipin
antikor Ig M ve Ig G degerleri normal sinirlar icinde idi.

Tartisma

Kombine OKS ilag kullanimi, hormon replasman tedavisi (HRT) ve
gebelik, bayanlarda sistemik hiperkoagdlabiliteyi artirdigindan dola-
yI arteriyel ve vendz tromboz riskini artiran nedenlerdendir (3). HRT
tedavisi vendz tromboemboli riskini yaklasik 2 kat, arteriel trombo-
emboli (stroke, periferik hastalik) riskini yaklasik 1.5 kat artirr.
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I Sekil 2. Hastanin trombolitik verildikten sonraki EKG'si (QS

paterni izlenmektedir)

Resim 2. Hastanin taburcu olduktan sonraki 1. aydaki kontrol
koroner anjiyografi goriintiisi
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Ostrojenin artmis trombin ve azalmis anti-trombin lll aktivitesine bagl
protrombotik etkilerinin oldugu, buna bagl olarak kardiyovaskuler
ve vendz tromboemboli riskini artirdigr saptanmistir (4).

Tromboembolik olgularda en sik gorilen kalitsal bozukluklar Faktor
V Leiden (FVL, Arg506GlIn) ve protrombin 20210G>A (FIl 20210G>A)
gen mutasyonudur (5, 6). Tek basina heterozigot mutant bir gen
protrombojenik olmasa da beraberinde baska kalitsal defektler ya da
predispozan faktorler varsa tromboz olusumunu tetikleyebilir. An-
cak protrombotik etkilerine ragmen Faktor V Leiden mutasyonu ile
arteriyel tromboembolik olaylar arasindaki iligki tam olarak agiklana-
mamistir (7). Birgok calisma miyokard enfarktUsi gegiren hastalarda
kontrol grubuna gore FIl 20210G>A alelinin daha yaygin oldugunu
gostermistir (8).

Homozigot Faktor V Leiden mutasyonunun  AMI ile iliskili oldugu
Turkiye'de iki kardeste ve diinyada geng hastalarda rapor edilmistir.
Satiroglu ve ark!lar (9) 28 yasinda akut Ml geciren bir erkek hasta-
da homozigot Faktér V Leiden mutasyonunu gostermislerdir. Bizim
olgumuzda da disaridan 6strojen kullanimi ve heterozigot Faktor V
Leiden mutasyonu disinda risk faktord bulunmuyordu.

Akbal ve ark!lari (10) Faktor V Leiden mutasyonu ve Psédoprotein S
eksikligi olan arteriyel embolizmle seyreden bir olguyu bildirmisler-
dir. Yine Bagskurt ve ark!lari (11) da gebe, tekrarlayan abortus nede-
niyle progesteron kullanan AMI gegiren bir hastay bildirmislerdir.

Sonug

Oral kontraseptif ila¢ kullanacak kisilerin 6ncelikle tromboza egilim
acisindan dikkatli bir sekilde degerlendiriimesi gereklidir. Ayrica AMI
ile acil servise gelen geng bayan hastalarda OKS kullanim éykisu ve
Faktor V Leiden mutasyonu olabilecedi distinulmelidir.

Conflict of Interest
No conflict of interest was declared by the authors.

Peer-review: Externally peer-reviewed.

Author Contributions

Concept - YIA, IA; Design - BSY, FE; Supervision - YIA, BSY, FE;
Funding - I.A; Materials - FE; Data Collection and/or Processing - Yi.A,
I.A, FE; Analysis and/or Interpretation - BS.Y, A.B;; Literature Review -
B.S.Y, AB.; Writer - BS.Y; Critical Review - FE., AB.

108

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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