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Olgu Sunumu/Case Report

Nadir splanik ven trombozu sebebi: Faktor V leiden mutasyonu

A rare cause of splanic vein trombosis: Factor V leiden mutation is
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Pihtilagsma, kanda bulunan 20 kadar pihtilasma faktoriiniin ardisik reaksiyonu sonucu orta-
ya ¢ikan bir olaydir. Bunlardan bazilarinin mutasyonu sonucu ortaya ¢ikan bozukluklarda
damar icinde trombiis olusumu ve/veya kanama goriilebilir. Alt1 y1l dnce akut karin tani-
styla ameliyat edilen hastada vena mesenterica superiorda okliizyon mevcuttu. Bu damarin
direne ettigi yaklagik 70 cm’lik bagirsak segmentinin rezeksiyonu ve ug-uca anostomo-
zu yapildi. Ameliyat sonrast yapilan incelemelerde; Faktér V Leiden (FVL) mutasyonu
bulundu. Alt1 y1l sonra karin sigligi nedeniyle tekrar hastaneye bagvuran hastada, yapilan
incelemelerde portal ven trombozu tanist konularak uygun tedavi planlandi. Bu yazida bu
olgunun tan1 ve tedavi yaklagimlart sunulmaktadir.

J. Exp. Clin. Med., 2009, 26:196-198

ABSTRACT

Clotting is a process that occurs following the consecutive reactions of almost 20 different
molecules in the blood. The diseases that appear due to the mutation of these molecules
resulted in, intravascular thrombus bleeding. Our case who admitted to our hospital due
to acute abdominal pain six year before was operated under the emergency conditions and
superior mesenteric vein occlusion was observed. Partial resection of 70 cm small intestine
with end to end anostomosis was performed. Faktor V leiden mutation was found in the
postoperative diagnostic investigations Six year later, the same patient was admitted to our
clinic with abdominal distention and diagnosed to be portal vein thrombosis and appropriate
treatment was in this report, we presented the diagnostic and treatment characteristics of
the case.

J. Exp. Clin. Med., 2009, 26:196-198

Early Diagnosis

Thrombus Constituon

Clotting Faktor

Anastomosis © 2009 OMU Tiim Haklar Saklidir.
1. Giris mutasyonunda her iki durumda da hastalik belirtileri or-

FVL mutasyonunda protein C’nin aktivitesine
direng gostermesi sorumludur (Brttsh, 2001; Rozendaal
ve ark., 1995). Mutasyon 506. aminoasit pozisyonundaki
tek bir niikleik asitin yer degistirmesi (Guanin— Adenin)
sonucu olusur (Rozendaal ve ark., 1995). Boylece hayati
organlara giden damarlarda pihti olugmasi sonucu ciddi
sorunlar ortaya ¢ikabilir (Rozendaal ve ark., 1995; Brttsh,
2001; Lucotte ve ark., 2003). Bir canlidaki genler 2 allel
genden olusur hem anneden hemde babadan gelirse homo-
zigot, yalnizca birinden gelirse heterozigot denilir. FVL

taya c¢ikabilir. Heterozigotlarda pihtilasma komplikasyonu
4-5 kat artarken homozigotta bu oran 30-40 kat artmakta-
dir (Rosendaal ve ark., 1997; Segev ve ark., 2005).
Pihtilagsmada, trombomodiiliin trombine doniisiir
bu da Protein C ile birleserek Aktive Protein C (APC)
olusturur, bu da trombosit tizerinde bulunan Protein S ile
birleserek faktor V ve faktor VIII'i inaktive eder (Ulutin ve
ark., 2000). Boylece asir1 trombiis olusumu 6nlenmis olur.
FVL mutasyonunda ise Aktive Protein C’nin, Protein S ile
birlesmesi bozuldugundan, faktor V ve VIII aktivitesi artar
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ve damar i¢i trombiis olusur. Bu da ciddi komplikasyonla-
ra hatta 6liime neden olabilir (Eskandari ve ark., 2002).

Ayrica bu mutasyonu tagiyan bireylerde vendz
tromboz, periferik vaskiiler hastaliklar, felg, tekrarlayan
diisiik, pulmoner embolizm ve kalp krizi goriilme riski-
nin arttirdig1 bildirilmistir (Kupferminc ve ark., 1999). Bu
nedenle trombofili i¢in yliksek risk grubundaki bireylerin
taranmasi oldukca 6nemlidir (Kupferminc ve ark., 1999).

Bu yazida nadir goriilen faktdr V leiden mutasyo-
nu sonucu siiperior mezenter ven ve portal ven trombiisii
ile kendini gosteren olgu sunulmustur.

2. Olgu sunumu

52 yasinda erkek hasta alt1 y1l 6nce ani baglayan ka-
rin agris1 sikayeti ile hastanemiz acil servisine bagvurdu ve
akut karin tanisiyla ameliyata alindi. Direk gozlemde ince
barsagin jejeno-ileal boliimiinde, yaklasik 70 cm’lik segment-
te nekroz ve Siiperior Mezenterik Vende (SMV) trombiis
mevcuttu. 70cm lik barsak segmenti ¢ikarilarak ug-uca anas-
tomoz yapildi. Diger segmentler goriiniim olarak dolagimlari
normaldi. Yara iyilesmesinde problemi olmadi. Yapilan ince-
lemelerde %70 oraninda FVL mutasyonu oldugu bulundu.
Hastaya Warfarin sodyum 1x5mg/giin (COUMADIN® 5 mg
Eczacibagi ilag san. Ti¢. A.S.) tedavisi bagland1 3 aylik ara-
liklarla kontrole gelmesi Onerildi. 1 yi1l dnce karin agrisi,
halsizlik, yorgunluk ve karinda sislik sikayeti ile hastanemize
tekrar bagvurdugu saptandi. Hastanin son 5 aydir Coumadin
ilacin1 kulanmadigi 6grenildi.

Hastamiz 7 yil 6ncesine kadar 30 paket yil sigara
icmis. Hastanin fizik incelemesinde karinda distansiyonu ol-
dugu bulundu Asit muayenesi pozitif idi. Karaciger normal
boyutlarda iken dalagin kaburga kenarint 5 cm kadar gegtigi
sabtand1. Hastanin yapilan laboratuvar incelenmesinde; Anti
T3: % 48, 9 (75-125) Aktive Protein C rezistanst: 0 (0,8—1,6)
Homosistein: 16,8 mikmol/dl (5-14) APTT : 36 saniye (22—
35) PT: %16 (10-14 ) I NR: 1.28 (0,85-1,15) D. Dimer: 546
mikro gr/dl (60-246) oldugu saptandi.

Yapilan dinamik + iist-alt abdomen bilgisayarli to-
mografi incelenmesinde Karaciger hilusunda, mide kiigiik
kurvatur komsulugunda dilate tortuaze vaskiiler yapilar izlen-
di. Portal ven kalibrasyonu azalmis ve liimenlerinde hipo-
dens dolma defekti ( kronik trombus) mevcuttur. Ozefagus
¢evresinde, mide kardia komsulugunda, dalak hilusunda batin
ici yagh dokuda bol kolleteral vaskiiler yapilar mevcuttur. Ba-
tinda perihepatik ve pelviste ve mezenterde serbest sivi goz-
lendi (Sek. 1).

Yine yapilan Manyetik Rezorans Anjiografi incelen-
mesinde; Siiperior mezenterik ven liimeninden baglayip portal
ven ile devam eden hipointens trombiis goriildii. Karaciger
hilusunda kaverndz transformasyon ile uyumlu kollateraller
izlendi. Dalak hilusunda ve ¢evresinde kollateraller gozlendi

(Sek. 2).
Hastaya diisiik molekiil agirlikh 2x0,6 cc (CLEXA-

NE® hazir enjektoér 6000 [U/0,6ml Avantis Pharma San. Ve
Tic. Ltd. Sti.) flakon baglandi, hastanin giinliik INR si takip
edilerek 2 seviyesinde tutuldu. Takibinde karin distansiyonu
geriledi, oral diet baglandi, oral dieti tolere etti. Medikal teda-
vi ile portal ven trombozu gerileyan hastaya Warfarin sodyum
baglandi, 3 ayda bir kontrole gelmesi onerilerek, taburcu edil-
di.

Hasta iki kez kontrole geldi INR degeri 1,87 bulun-
du, herhangi bir problem tespit edilmedi.

Sek. 1: Dinamik + iist- alt abdomen Bilgisayarli Tomografi goriintiisti; Oklar:
Karaciger hilusunda portal ven trombozu, Dalak gevresinde kolleteral vas-
kiiler goriintiisii, Perihepatik alanda serbest mayi goriintiisiinii gostermek-
tedir.

Sek. 2: Magnetik Rezorans Anjiografi goriintiisii; Oklar: Siiperior mezenterik
ven liimeninden baslayip portal ven ile devam eden hipointens thrombus
goriintiisii, Dalak hilusunda ve gevresinde kollateral vaskiiler goriintiilsiinii
gostermektedir.
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3. Tartisma

Faktor V Leiden mutasyonu tanist kanda aktive Pro-
tein C rezistansi testi ile konur. Kisinin heterozigot ya da ho-
mozigot oldugu ise yine kanda yapilacak genetik inceleme ile
belirlenir. 50 yastan 6nce anormal bir vende trombiis goriilen
kisilerde FVL mutasyonu arastirilmalidir. Konuyla ilgili bi-
limsel dernek ve kuruluslarca alinan tavsiye kararlarinda FVL
mutasyon taramasinin yapilmasi onerilen durum ve kisiler
sunlardir (Ridker ve ark., 1997; Kupferminc ve ark., 1999);
50 yasindan 6nce vendz tromboz gegirenler; tekrarlayan ve-
ndz tromboz ataklari gegirenler; atipik damarlarda tromboz
gecirenler (Or: Portal vende); gebelikte, lohusalikta ya da
dogum kontrol hap1 kullanirken vendz tromboz gegirenler;
ailesinde venoz tromboz ykiisii olan kisilerde ilk kez vendz
tromboz ortaya ¢iktiginda; ailesinde bilinen FVL mutasyonu
olanlar; gebeligin ikinci ya da iigiincii trimesterinde nedeni
agiklanamayan ani gebelik kayb1 oykiisii olanlar; gebelikle-
rinde aciklanamayan siddetli preeklampsi, abruptio placenta
ve rahim i¢i gelisme geriligi olanlar; 50 yagindan 6nce kalp
krizi geciren ve sigara igen kadinlar.

Asagida belirtilen durumlarda ise FVL mutasyonu
taramasinin yapilmasi 6nerilmemektedir; genel popiilasyonda
tarama amaciyla, hamilelik 6ncesi veya dogum kontrol hapi
kullanmaya baslamadan once rutin test olarak, yenidoganlar-
da rutin tarama testi olarak.

Ulkemizde FVL mutasyonunun heterozigot orani
%7-8 iken homozigot oran1 %0,025 dir (Ertiirk ve ark., 2006).
Heterozigotlarda, FVL mutasyonu olan kadinlar arasinda oral
kontraseptif kullananlarin trombiis riski 30-40 kat artarken,
homozigotlarda bu oran yiizlerce kat artmaktadir (Rozendaal
ve ark., 1995; Brttsh, 2001). Heterozigotlarda trombiis olusg-
ma siklig1 4-8 kat artarken homozigotlarda bu oran 30 - 40 kat
artmaktadir (Lucotte ve ark., 2001; Lucotte ve ark., 2003).

Sigara igenlerde bu oran daha da artmaktadir (Rose-
daal ve ark., 1997; Segev ve ark., 2005). Bizim hastamiz da 7
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yil dncesine kadar 30 paket y1l sigara kullanmugtir.

Yapilan litaretiir ¢alismalarinda predispozan faktor-
lerinin bulundugu mezenter ven okliizyonuna bagl olan is-
kemik barsak hastaliklarinda genis barsak rezeksiyonlart yap-
mak zorunludur. Buda hastalarda kisa barsak sendromuna yol
acarak besin emiliminin yetersiz olmasina dolayisiyla mal-
nutrisyona, vitamin eksikliklerine, ¢ocuklarda gelisme gerili-
gine, s1v1 emilimindeki bozuklugun yol agtig1 dehidratasyon
ve enfeksiyonlara yatkinlik olusturmaktadir.

Sunulan olgu kanaatimizce cerrahlara iki 6nemli me-
saj vermektedir; birincisi erken yasta mezenter iskemisi ne-
deniyle barsak rezeksiyonu yapilan olgularda etyolojik neden
mutlaka arastirilmalidir. Ciinkii ileride meydana gelebilecek
yeni tromboz olaylarinin 6nlenebilmesi etyolojinin aydinla-
tilmasima baglidir. Hastamizda sebep bulunduktan sonra anti-
koagiilan tedavi baglanmis.Ancak hastanin tedaviyi aksatma-
sindan dolay1 portal vende ve splenik vende tekrar tromboz
olusmustur. Kalitsal tromboz hastaliklarinda taninin erken
konulmasi ileride ortaya ¢ikabilecek fetal komplikasyonlarin
onlenmesi acisindan 6nemlidir. Ikincisi iskemi veya nekrozun
gerektirdigi kadar genis barsak rezeksiyonu yapmakta tered-
diit edilmemelidir. ileogekal kapagin ve treitz ligamentinin
korunabildigi hastalarda, dogru beslenme destegi programry-
la intestinal adaptasyon sanildigindan daha gabuk ve biiyiik
boyutta olabilmektedir.

Bizim hastamizda da 6 yil dnce, 46 yasinda siiperi-
or mezenter vende trombiis olusmasi sonucu mezenter iske-
mi olusmus. Erken tan1 ve cerrahi tedavi neticesinde sade-
ce 70 cm’lik ince barsak rezeksiyonu ve ug uca anostomoz
yapilarak hem kisa barsak sendromundan korunmug hemde
kisa barsak sendromu sonucu olusabilecek komplikasyonlar-
dan korunmus oldu boylece FVL mutasyonu sonucu olusan
komplikasyonun tedavisi cerrahi olarak yapildi.
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