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Conclusion

In our case both contrast-enhanced computed tomography and
electroanatomical mapping system were used for guiding the proce-
dure. Voltage mapping demonstrated a large scar area adjacent to the
baffle. Fragmented and double potentials were recorded, indicating
slow conduction zones. To achieve CTI block application of the RF
energy from the both sides of the baffle was used. Our case demon-
strates RF ablation of CTl is a safe and effective therapeutic modality of
drug refractory atrial flutters in patients with Senning operation.
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PAI-1 4G/4G polimorfizmi olan geng
bir hastada tekrarlayan miyokart A
enfarktiisii b

Recurrent myocardial infarction in a young patient with PAI-1
4G/4G mutation

Giris

Kardiyovaskiiler hastaliklarin  etiyolojisi multifaktoriyeldir.
Geleneksel risk faktorlerinin yani sira aterosklerozun molekiiler geneti-
ginin arastinimasi, kardiyovaskiiler hastaliklar igin genetik risk faktdrle-
rinin belirlenmesinde 6nemlidir. Plazminojen aktivator inhibitdr-1 (PAI-1)
polimorfizmlerinden 4G allelini igerenler kalitsal olarak iletilebilen kardi-
yovaskiiler risk faktorii olarak bildirilmektedir, plazma PAI-1 seviyesinde
ve aktivitesinde artisa neden olarak tromboz riskini artirirlar (1). Burada

Olgu Sunumlar
Case Reports

599

akut inferiyor miyokart enfarktiisti (ME) tablosu ile basgvurup PAI-1
4G/4G polimorfizmi saptanan otuz bir yagindaki hasta sunulacaktir.

Olgu Sunumu

Otuz bir yasindaki erkek hasta sabah saatlerinde baslayan iki saattir
devam eden yanici gogiis agrisi nedeniyle hastanemize basvurdu.
Koroner arter hastali icin sigara disinda geleneksel risk faktorii yoktu.
Oykiistinden alti yil 8nce yine kis mevsiminde olmak lizere ME nedeniy-
le stent takildigi, ancak medikal tedavisini biraktigi 6grenildi. Vital bul-
gulari stabil olan hastaya, elektrokardiyografisinde D2-D3-aVF'te ST
segment elevasyonu, V1-4 patolojik Q dalgalar olmasi iizerine akut
inferiyor ME tanisi konuldu. Aspirin 300 mg, klopidogrel 600 mg verilerek
kateter laboratuvarina alind. Yapilan koroner anjiyografide (KAG) sol 6n
inen arter (LAD) proksimalde stent i¢i trombiis imaji; sirkumfleks arter
(CX) plakli ve sag koroner arterde (RCA) proksimalde %70 darliga yol
acan trombiislii lezyon saptandi (Video 1, 2.). Gogiis agrisi ve ST seg-
ment elevasyonu devam eden hasta trombolitik tedavi verilmesine karar
verilerek koroner yogun bakim iinitesine alindi. Doku plazminojen akti-
vatori (tPA) intravendz infiizyonu ile birlikte oral metoprolol 50 mg 1x1,
ramipril 10 mg 1x1, atorvastatin 40 mg 1x1 ve subkiitan enoksaparin 2x
0,6 mL baglandi, aspirin 300 mg 1x1 ve klopidogrel 75 mg 1x1 tedavisine
devam edildi. Troponin | dederi 50 ng/mL’ye kadar yiikseldi. Hemogram
parametreleri ve ortalama platelet hacmi degeri normal sinirlarda sap-
tand. Yirmi dort saat sonra yapilan kontrol KAG'de trombiislii lezyonla-
rin geriledigi saptandi. ikinci giinde yapilan transtorasik ekokardiyogra-
fisinde sol ventrikiil anteriyor duvar ve apikal segmentleri hipokinetik
olup ejeksiyon fraksiyonu %40 saptandi. Hastanemizde tromboza egi-
limle iligkili olarak bakilabilen parametreler (antikardiyolipin antikor,
antitrombin, protein C ve protein S, homosistein, lupus antikoagiilan,
faktor 5 Leiden mutasyonu) normal saptandi. Trombofilik faktorlerden
protrombin G20210A, MTHFR gen mutasyonlari ve t-PA Alu repeatinser-
siyon/delesyon (I/D) polimorfizmi kurumumuzda bakilamadigindan
degerlendirilemedi. Hastanin geng yasta olmasi ve KAG'de yaygin trom-
biislii lezyonlar olmasi nedeniyle birinci haftada dis merkezde yapilan
genetik incelemesinde PAI-1 4G/4G mutasyonu oldugu tespit edildi.
Hastada geng yasta tekrarlayan ME gelisiminin PAI-1 4G/4G mutasyonu
ile iligkili olabilecedi diisiindld(i.

Tartisma

Plazmin fibrinolitik sistem ve fibrin pihtisinin eritiimesinde esas
enzimdir. Fibrin aginin son yikimi plazmin tarafindan gerceklestirilir.
Plazminojenin plazmine déniisiimii t-PA ile katalize edilir ve PAI-1 ile
inhibe edilir (2).

PAI-1 seviyesi sirkadiyen degisim gdsterir. Mevsimsel olarak kigin
daha yiiksek, yazin daha diisiiktiir, sabahin erken saatlerinde aksamiis-
tii saatlerine gore daha yiiksektir. Huber ve ark. (3) tarafindan yapilan
bir aragtirmada, PAI-1 seviyesinin yiiksek oldugu durumlarda, PAI-1'e
duyarll dogal veya mutant t-PA'lar hizla inaktive olarak daha disiik
etkinlik gosterebileceginden, eger trombolitik tedavi uygulanacaksa
tenekteplaz gibi PAl-1'e daha direncli trombolitiklerin tercih edilmesi
onerilmistir. Plazma PAI-1 seviyelerinin sabah saatlerinde pik yapmasi,
akut ME ve iskemik inmelerin sabah saatlerinde daha sik olmasini ve
tPA veya iirokinaz ile trombolitik tedavinin sabah saatlerinde etkinliginin
daha az olmasini agiklayabilir (3, 4). Burada sundugumuz olgunun gegir-
digi her iki miyokart enfarktiisiiniin de kig aylarinda ve sabah saatlerin-
de olmasi da PAI-1 diizeyinin sirkadiyen degisimi ile ilgili olabilir.

PAI-1 geni cesitli polimorfik lokuslara sahiptir. Promotorun 675.
pozisyonuna lokalize 4G/4G, 4G/5G ve 5G/5G insersiyon/delesyon poli-
morfizmleri en gok arastirilanlandir. Bunlar 4 veya 5 guanin niikleotid
dizisine neden olur (4G veya 5G), ortaya ¢ikan farkl alleller PAI-1 ifade-
lenmesinde degisikliklere neden olur (5).
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PAI-1 4G/4G polimorfizminin ME ile iligkili olduguna dair ¢ok sayida
rapor bildirilmisken 4G/5G polimorfizmi ile ilgili ¢eligkili raporlar mevcut-
tur (6). Salas ve ark. larinin (1) yaptiklari galismada kirk bes yas ve alti
ST elevasyonlu akut MI (STEMI) gegiren hastalarda PAI-1 4G allelinin
bagimsiz risk faktérii oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismada PAI-1 plaz-
ma konsantrasyonu 4G/4G polimorfizmi olanlarda en yiiksek, 5G/5G
polimorfizmi olanlarda en az ve heterozigotlarda orta diizeyde bulun-
mustur. Yakin zamanda yapilan bir bagka calismada STEMI nedeniyle
trombolitik tedavi uygulanan hastalarin anjiyografik incelemesinde,
PAI-1 4G/5G mutasyonuna sahip olanlarda bu mutasyonun olmadig
bireylere gdre no-reflow riskinin artmis oldugu bildirilmistir (7).

PAIi-1 polimorfizminin yani sira t-PA Alu repeat I/D polimorfizminin
de tromboz gelisiminde rol oynadigina dair celigkili veriler mevcuttur.
Gong ve ark. (8) tarafindan yapilan metaanalizde PAI-1 4G allelinin ME
icin risk faktorli oldugu ancak tPA Alu repeat I/D polimorfizmin ME ile
iligkili bulunmadigr bildirilmigtir.

PAI-1 polimorfizmi ve t-PA Alu repeat I/D polimorfizmi sikligi etnik
gruplara ve cinsiyete gore de farklilik géstermektedir. Tiirk popiilasyo-
nunda PAI-1 genotipinin saglikli ve hasta bireyler arasindaki dagihmina
iliskin veriler siirhidir. Onalan ve ark. (9) tarafindan yapilan bir arastir-
mada PAI-1 4G/4G genotipi sikligi saghkh bireylerde %26, akut ME ile
prezante olanlarda %32,7 olarak saptanmis olup 4G/4G polimorfizminin
aterosklerotik lezyonu olan olgularda ME gelisimi igin risk faktdrii oldu-
gu bildirilmigtir. Bir bagka calismada elli bes yas alti Ml gegiren erkek-
lerin gocuklarinda PAI-1 seviyesinin yiiksek oldugu bildirilmistir (10). Bu
tespit diger risk faktdrleri ile birlikte 4G allelini tagiyan bireylerin kardi-
yovaskiiler yonden primer korumasinda faydal olabilir.

Sonug

Geng yasta goriilen, tekrarlayan veya geleneksel risk faktorleri ile
aciklanamayan MI olgularinda, PAI-1 polimorfizmi olasiliginin akilda
tutulmasi, trombolitik tedavi uygulanacaksa PAI-1"e direngli fibrinolitik
ajanlarin tercih edilmesi ve genetik inceleme yapilmasi yéniinden
dnemlidir.

Nermin Bayar, Cem Yunus Bas, Zehra Erkal, Sakir Arslan
Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi,
Antalya-Tiirkiye

Video 1. Selektif sol koroner anjiyografide sol Gn inen arterde
birinci diyagonal arter sonrasinda stent i¢i trombiis imaji izlendi
Video 2. Selektif sag koroner anjiyografide, sag koroner arterde
proksimalde %70 darlia yol agan trombiislii lezyon saptandi
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An acute coronary syndrome patient:
is this atherosclerosis? &,

Bir akut koroner sendrom vakasi: Bu ateroskleroz mudur?
Introduction

Atherosclerosis is the most common cause of cardiovascular dis-
eases manifesting frequently as stenotic coronary artery lesions or
aortic aneurysm formation. Although other causes such as coronary
artery emboli, dissection, cocaine toxicity, congenital coronary anoma-
lies, systemic vasculitis, metabolic and hematologic disorders are rare,
they should be envisaged in the differential diagnosis in patients with
systemic symptoms or atypical involvement of the vessels and in young
patients. We present herein a patient with chest pain and multiple
aneurysms of the coronary arteries, aorta and its main branches.

Case Report

This is a 55-year old male with new onset angina and ST segment
depression on the electrocardiography who was referred for possible
operation of the ascending aortic aneurysm. On his transthoracic echocar-
diography (TTE); aneurysmal dilatation of the aortic root was detected
starting from just above the ostia of the coronary arteries (Fig. 1A, Video 1.
See corresponding video/movie images at www.anakarder.com). The osti-
um of the left main coronary artery (LMCA), was also prominent. During
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