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Acute Myocardial Infarction in a Young Female 
Patient Using Oral Contraceptives Possessing a 
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ABSTRACT
It is known that there is an interaction between oral contracep-
tive pills and the cardiovascular-hemostatic system. In this case 
report, we discuss a 29-year-old female patient, who had been 
taking oral contraceptive drugs, who was admitted to the emer-
gency department with chest pain. Acute  anterior myocardial 
infarction was diagnosed.
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ÖZET
Oral kontraseptif  ilaçlar ile kardiyovasküler ve hemostatik sistem 
arasında etkileşim olduğu bilinmektedir. Bu olgu sunumunda 
kombine oral kontraseptif ilaç alan, göğüs ağrısı ile acil servise 
başvuran ve akut yaygın anterior miyokard enfarktüsü tanısı ko-
nan 29 yaşında genç bir hasta tartışılmıştır.
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Giriş
Miyokard enfarktüsünün patogenezi çevresel ve genetik faktörlerin etkileşimini içerir. Kan pıhtılaşma sistemini oluşturan genetik 
faktörler ateroskleroz patogenezine katkıda bulunur ve plak rüptürü gelişiminde ve lokal tıkayıcı trombüs formasyonunun oluşu-
munda kritik rol oynar (1). Burada yaygın olarak kullanılan oral kontraseptif (OKS) ilaçların, kardiyovasküler ve hemostatik sistem 
arasında etkileşimi olduğu bilinmektedir. OKS ilaçlar kardiyovasküler sistemdeki endotelial ve miyokardiyal östrojen reseptörleri, 
nitrik oksit yoluyla hızlı vazodilatör cevabı düzenler, ayrıca genomik yollardan artmış endotelial hücre büyümesi ve düz kas hücre 
proliferasyonunu uzun dönem inhibe edici etkilere sahiptir. Östrojen kardiyovasküler risk faktörleri (lipit profili gibi) üzerindeki 
etkisi ile kardiyovasküler sistemi indirekt olarak da etkilemektedir. OKS ilaçlar genomik yollardan östrojen reseptörleri aracılığıyla 
hepatik apolipoprotein up regülasyonunu değiştirirler (2).

Bu yazıda, göğüs ağrısı ile acil servise başvuran ve akut yaygın anterior miyokard enfarktüsü tanısı konan, kombine OKS ilaç 
tedavisi alan 29 yaşında genç bir hasta tartışılmıştır.

Olgu Sunumu
Yirmi dokuz yaşında bayan hasta ani başlayan şiddetli göğüs ağrısı yakınması ile acil servise başvurdu. Daha önce bilinen de-
mir eksikliği anemisi dışında kronik bir hastalık öyküsü yoktu. Özgeçmişinde normal doğumla sonuçlanan bir gebelik öyküsü 
vardı. Koroner arter hastalığı yönünden ise risk faktörleri olmayan hastanın postpartum emzirme döneminde yaklaşık 3 ay-
dır OKS ilaç kullandığı öğrenildi. Yapılan fizik muayenede; solunum sesleri olağan, ek ses yoktu. Kan basıncı değeri 97/57 mm 
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Hg, nabız 103/dk, solunum sayısı 32/dk, oksijen satürasyonu (SpO2) 
%90 olarak belirlendi. Kardiyak oskültasyonda S1 (+), S2 (+) ritmik, 
taşikardik ve kardiyak sesler normal idi. Elektrokardiyografisi (EKG) 
yaygın anterior miyokard infarktüsü (AMI) ile uyumluydu (Şekil 1). 
Kalp teleradyogramı normaldi. Tetkiklerinde beyaz küre: 11100 mm³, 
trombosit: 538000 mm³,   hemoglobin 8,6 gr/dL, hematokrit %28,90, 
RDW: 19, SGOT: 135 IU/mL (5-34 IU/mL), SGPT: 71 IU/mL (5-55 IU/
mL), LDH: 1679 IU/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 saptandı. 
INR, protrombin zamanı, aktive parsiyel tromboplastin zamanı, sedi-
mentasyon hızı, CRP, fibrinojen, lipidler, tiroid ve böbrek fonksiyon 
testleri normal sınırlarda idi. Hasta acil şartlarda koroner anjiografi 
(KAG) laboratuvarına alındı. KAG’de sol ön inen arterin (LAD) prok-
simal segmentten total tıkalı olduğu görüldü. Diğer damarlar ise 
normal olarak izlendi (Resim 1). İşlem esnasında akut sol ventrikül 
yetmezliği ve kardiyojenik şok tablosu gelişen hastaya İntra-Aortik 
Balon Pompası (İABP) yerleştirildi. Perkütan translüminal koroner an-
jioplastiye (PTCA) işlemine geçildi. LAD lezyon bölgesi guide wire ile 
geçildikten sonra değişik çaplarda balonlar ile çok sayıda predilatas-
yon yapıldı. İntrakoroner tirofiban yüklemesine rağmen distal akım 
sağlanamaması üzerine işlem sonlandırıldı. İABP ve medikal inotro-
pik destek ile takip edilen hastaya ağrısının devam etmesi nedeniyle 
ağrının  yaklaşık sekizinci saatinde doku plazminojen aktivatörü (t-PA) 

tedavisi uygulandı. Trombolitik tedavi sonrası çekilen kontrol EKG 
de ST segment rezolüsyonu ve yaygın QS paterni geliştiği gözlen-
di (Şekil 2). Yapılan transtorasik ekokardiyografide Simpson yöntemi 
ile ejeksiyon fraksiyonu (EF) %30 olarak hesaplandı. Kapak patolojisi 
ise tespit edilmedi. Hastanın takipleri esnasında hemodinamik para-
metreleri ve sol ventrikül yetmezlik bulguları düzelmeye başlayınca 
İABP yerleştirildikten 3. gün sonra çıkarıldı. İnotrop desteğine son 
verildi. Anemisinden dolayı takipleri esnasında toplam iki ünite erit-
rosit süspansiyonu verildi. Demir eksikliği nedeniyle ferro glisin sülfat 
başlandı. Klinik ve hemodinamik stabilizasyon sağlanan hasta 15 gün 
hastanede kaldıktan sonra optimal medikal tedavi ile taburcu edildi. 
1 ay sonra yapılan kontrol KAG’ de LAD akımının tamamen normal 
olduğu ve herhangi bir aterosklerotik lezyonun olmadığı tespit edil-
di (Resim 2). Tromboza yol açan protrombin 20210G>A, homosis-
tein, Faktör VIII, Protein S, Protein C, Antitrombin III, Antikardiyolipin 
antikor Ig M ve Ig G değerleri normal sınırlar içinde idi.

Tartışma
Kombine OKS ilaç kullanımı,  hormon replasman tedavisi (HRT) ve 
gebelik, bayanlarda sistemik hiperkoagülabiliteyi artırdığından dola-
yı arteriyel ve venöz tromboz riskini artıran nedenlerdendir (3). HRT 
tedavisi venöz tromboemboli riskini yaklaşık 2 kat, arteriel trombo-
emboli (stroke, periferik hastalık)  riskini yaklaşık 1.5 kat artırır.

Şekil 1. Hastanın acil servise geliş EKG’si

Resim 2. Hastanın taburcu olduktan sonraki 1. aydaki kontrol 
koroner anjiyografi görüntüsü

Şekil 2. Hastanın trombolitik verildikten sonraki EKG’si (QS 
paterni izlenmektedir)

Resim 1. Hastanın acil olarak yapılan koroner anjiyografi görüntüsü
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Östrojenin artmış trombin ve azalmış anti-trombin III aktivitesine bağlı 
protrombotik etkilerinin olduğu, buna bağlı olarak kardiyovasküler 
ve venöz tromboemboli riskini artırdığı saptanmıştır (4).

Tromboembolik olgularda en sık görülen kalıtsal bozukluklar Faktör 
V Leiden (FVL, Arg506Gln) ve protrombin 20210G>A (FII 20210G>A) 
gen mutasyonudur (5, 6). Tek başına heterozigot mutant bir gen 
protrombojenik olmasa da beraberinde başka kalıtsal defektler ya da 
predispozan faktörler varsa tromboz oluşumunu tetikleyebilir. An-
cak protrombotik etkilerine rağmen Faktör V Leiden mutasyonu ile 
arteriyel tromboembolik olaylar arasındaki ilişki tam olarak açıklana-
mamıştır (7). Birçok çalışma miyokard enfarktüsü geçiren hastalarda 
kontrol grubuna göre FII 20210G>A alelinin daha yaygın olduğunu 
göstermiştir (8). 

Homozigot Faktör V Leiden mutasyonunun  AMI ile ilişkili olduğu 
Türkiye’de iki kardeşte ve dünyada genç hastalarda rapor edilmiştir. 
Şatıroğlu ve ark.’ları (9) 28 yaşında akut MI geçiren bir erkek hasta-
da homozigot Faktör V Leiden mutasyonunu göstermişlerdir. Bizim 
olgumuzda da dışarıdan östrojen kullanımı ve heterozigot Faktör V 
Leiden mutasyonu dışında risk faktörü bulunmuyordu.

Akbal ve ark.’ları (10) Faktör V Leiden mutasyonu ve Psödoprotein S 
eksikliği olan arteriyel embolizmle seyreden bir olguyu bildirmişler-
dir. Yine  Başkurt ve ark.’ları (11) da  gebe, tekrarlayan abortus nede-
niyle  progesteron kullanan AMI geçiren bir hastayı bildirmişlerdir. 

Sonuç
Oral kontraseptif ilaç kullanacak kişilerin öncelikle tromboza eğilim 
açısından dikkatli bir şekilde değerlendirilmesi gereklidir. Ayrıca  AMI  
ile acil servise gelen genç bayan hastalarda OKS kullanım öyküsü ve 
Faktör V Leiden mutasyonu olabileceği düşünülmelidir.
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