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Amag: Akut slperior mezenterik ven trombozu, tim mezenterik iskemik olaylarin yaklasik % 5 -15'ini olusturan
nadir gérulen bir intestinal iskemi nedenidir. Bu yazida superior mezenterik ven trombozu gelisen kalitsal
trombofilili 2 hastanin sunulmasi amaglanmistir. Olgu sunumu: Otuz bir ve 51 yasinda iki hastaya akut batin,
mezenter iskemi nedeni ile laparotomi ve ince barsak rezeksiyonu yapildi. Genetik incelemede her iki hastada
homozigot MTHFR C677-T mutasyonu saptandi. Ameliyat sonrasi dénem sorunsuz gegen hastalar 10. ve 12.
glinde taburcu edildi. Sonug: Akut sliperior mezenterik ven trombozu mortalitesi yliksek olan ciddi bir saglik
problemidir. Dogru tani koyabilmek igin hastaliktan stiphelenmek oldukga Onemlidir. Nekroz varliginda acil
eksplorasyon ve nekrotik dokularin rezeksiyonu gerekmektedir. Trombofilili hastalar taninmali ve uzun dénem
antikoagulan kullanimi plani yapilmalidir.

Anahtar kelimeler: Superior mezenterik ven trombozu, metilentetrahidrofolat rediiktaz C677T.

Superior mesenteric venous thrombosis due to MTHFR C677T mutation

Objective: Acute superior mesenteric venous thrombosis is a rare cause of intestinal ischemia comprising 5-15%
of all mesenteric ischemic events. In this report we aimed to present two patients with superior mesenteric venous
thrombosis due to hereditary thrombophilia. Case report: Laparotomy and intestinal resection was performed in
two patients aged 31 and 51 due to acute abdomen and mesenteric ischemia. In genetic investigation,
homozygote C677 T mutation was revealed in both two patients. Postoperative periods were uneventful and the
patients were discharged from hospital on 10th and 12th postoperative days. Conclusion: Acute superior
mesenteric venous thrombosis is a serious health problem with a high mortality rate. Suspect from the disease is
very important for making a correct diagnosis. Emergency exploration and resection is necessary in the presence
of necrosis. Patients with thrombophilia should be recognized and long-term anticoagulant therapy plan should be
made for this patients.
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Akut siiperior mezenterik ven trombozu (SMVT),
tim mezenterik iskemik olaylarin yaklasik % 5-
15’ini olugturan nadir goriilen bir intestinal iskemi
nedenidir. Semptomlarin diger bir¢ok hastaliklarla

ortismesi nedeni ile tanida gecikmelere sebep
oldugundan potansiyel olarak oldiiriicii bir hastaliktir.
Birgok c¢alismada mortalite % 30-50 arasinda
bildirilmektedir (1,2). SMVT’nin yaklasik % 80’inde
altta yatan bir neden bulunmakta iken (Sekonder

SMVT) % 20 civarinda herhangi bir neden ortaya
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mutasyonu, antitrombin 3 eksikligi, protein C,
protein S eksikligi, protrombin geninde G20210
mutasyonu ve metilentetrahidrofolatrediiktaz
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(MTHFR) C677T mutasyonunun neden oldugu
kalitsal hiperkoagiilopatilerin yani sira, apandisit,
divertikiilit,  pankreatit, gibi  intraabdominal
enflamasyona ve infeksiyona sebep olan hastaliklar,
cerrahi, kanser, siroz, gebelik ve oral kontraseptif
kullanim1 da SMVT’ye sebep olabilmektedir (3). Bu
yazida SMVT’ye bagli ince barsak nekrozu bulunan,
rezeksiyon yapilan ve antikoagiilan tedavi verilen
kalitsal risk faktorlerinin  aragtirilmasi
homozigot MTHFR C677-T mutasyonu saptanan iki
olgunun sunulmasi amaglanmustir.

sonucu

Olgu 1

Otuz bir yasinda erkek hasta yaklagik 10 giindiir
devam eden karin agris1 ve dispeptik sikayetler ile
acil servise bagvurdu. Hasta agrisini net tarif
edememekte, yaygin, gidip gelen bir agri olarak ifade
etmekte idi. Ozgegmisinde herhangi bir aligkanlik,
hastalik veya gecirilmis operasyon yoktu. Fizik
muayenede karmnda yaygin hassasiyet, defans ve
rebound mevcuttu. Laboratuvar incelemede; beyaz
kiire 8,48 uL, hemoglobin 13,1 g/dL, hematokrit %
39,5, glikoz 105 mg/dl, sodyum 137 mmol/L,
potasyum 3,6 mmol/L, olarak saptandi. Hastanin
diger kan ol¢iimleri, trombosit sayist ve koagiilasyon
profili normaldi. Ayakta direk karin grafisinde
Ozellik yoktu. Tiim batin ultrasonografik incelemede
alt kadranlarda barsak anslar1 arasinda serbest sivi
izlendi. Bilgisayarli batin tomografisinde jejunal
anslarda duvar kalinlik artig1 tespit edildi. Hasta acil
olarak ameliyata alindi. Laparotomide Treitz
ligamanm 15 cm distalinden baslayan yaklasik 110
cm’lik nekrotik jejunal anslar saptandi. Nekroze olan
ince barsak rezeke edildi ve u¢ uca anastomoz
yapildi.

Postoperatif donemde diisik molekiil agirlikli
heparin (Clexane® , Aventis Pharma, 80 mg/0,8ml)
tedavisine (2x1mg/kg) basland1. 4. giin tedaviye oral
antikoagiilan (Warfarin 5mg/giin) eklendi. INR
(international ratio) degeri 2-2,5 olunca diisiik
molekiil agirlikli  heparin tedavisi sonlandirildi.
Warfarin 5 mg/giin tedavisiyle postoperatif 10. giinde
hasta taburcu edildi. Postoperatif donemde
gonderilen tetkiklerinden MTHFR C677T mutasyonu
analizi Mt/Mt (homozigot mutant) olarak geldi.
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Olgu 2

Elli bir yasinda kadin hasta yaklasik 5 giindiir devam
eden karin agris1 sikayeti ile acil servise basvurdu.
Oz ve soy gegmisinde herhangi bir 6zellik yoktu.
Fizik muayenede karinda yaygin hassasiyet, defans
ve rebound mevcuttu. Laboratuar incelemede; beyaz
kiire 31,2 uL, hemoglobin 8,6 g/dL, hematokrit %
28,1, glikoz 115 mg/dl, sodyum 125 mmol/L,
potasyum 4,7 mmol/L, olarak saptandi. Hastanin
diger kan olgiimleri, trombosit sayist ve koagiilasyon
profili normaldi. Ayakta direk karin grafisinde
ozellik yoktu. Tiim batin ultrasonografik incelemede
alt kadranlarda barsak anslar1 arasinda serbest sivi
izlendi. Bilgisayarli batin tomografisinde jejunal
anslarda duvar kalinlik artig1 tespit edildi. Hasta acil
olarak ameliyata alindi. Laparotomide tim ileal
anslarda ve ¢ekumda nekroz saptandi. Nekroze olan
ince barsak ile sag kolon rezeke edildi ve jejunum ile
transvers kolon ug¢ yan anostomoz edildi.

Postoperatif donemde diisik molekiil agirlikli
heparin (Clexane® , Aventis Pharma, 80 mg/0,8ml)
tedavisine (2x1mg/kg) baslandi. 4. giin tedaviye oral
antikoagiilan (Warfarin S5mg/giin) eklendi. INR
(International ratio) degeri 2-2,5 olunca diisiik
molekiil agirlikli heparin tedavisi sonlandirildi.
Warfarin Smg/giin tedavisiyle postoperatif 12. giinde
hasta taburcu edildi. Postoperatif donemde
gonderilen tetkiklerinden protein C, protein S diizeyi
diisik, MTHFR C677T mutasyonu analizi Mt/Mt
(homozigot mutant) olarak tespit edildi.

Tartisma

SMVT ilk olarak 1895 yilinda nekroze ince barsaga
rezeksiyon ve 2 stoma agip, 2 hafta sonra stomlari
kapatarak tedavi eden Elliot tarafindan akut intestinal
infarkt’m bir sebebi olarak ortaya konulmustur (4).
Insidans1 % 5-15 arasinda bildirilmektedir. Bagvuru
sirasinda hastalarin ortalama yasi altta yatan hastaliga
bagli olmakla birlikte 45-60 arasinda degismektedir
(5). Altta yatan sebebin bulunup bulunmamasina gore
primer ve sckonder olarak ikiye ayrilmaktadir.
Tromboza yol agan kalitsal hastaliklar iginde en sik
Faktdér 5 Leiden mutasyonu, ardindan protrombin
20210G/A ve MTHFR mutasyonu gelmektedir (6).
MTHFR homosisteinin metabolizmasinda rol alan
onemli bir enzim olup homosisteinin methionine
doniisimiinde gorev yapmaktadir. B12 ve B6
vitaminleri, MTHFR’nin kofaktérleridir. MTHFR
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enzimi geninin heterozigot veya homozigot
mutasyonlart  hiperhomosisteinemiye yol agarak
arteriyel ve vendz trombozlara neden olmaktadir.
B12 veya B6 vitaminlerinin eksikligi de MTHFR
enzim aktivitesinde azalmaya ve
hiperhomosisteineiye neden olabilmektedir.
SMVT’nin klinik &zellikleri trombiisiin yayginligi,
etkilenen damarin ¢ap1 ve barsak duvari iskemisinin
derinligi ile iligkilidir. Mukoza tutulumunda karin
agrisi ve diyare ana semptom iken, transmural
tutulumda gastrointestinal kanama, perforasyon veya
peritonit goriilebilir (1). Hiperkoagiilopatiye bagh
mezenterik vendz tromboz kiigiik damarlardan
baslayip biiyiik damarlara dogru ilerlemektedir (1,7).

Mezenterik vendz tromboz akut, subakut ve kronik
olarak ortaya ¢ikabilir. Akut form aniden ortaya
cikan karm agrisi ile karakterizedir, barsak nekrozu
ve peritonit i¢in yiiksek risklidir. Subakut formda
daha uzun siiren ve daha az ciddi bir karin agrisi
mevcuttur ve barsak nekrozu yoktur. Kronik formda
ise vendz kollateraller mevcuttur ve genellikle agr
yoktur. Siklikla portal ve splenik vendz tromboz ile
karsimiza cikarlar. Mezenterik iskeminin ana
semptomu, fizik  muayene  bulgularnt  ile
aciklanamayan karin agrisidir. Akut ve subakut
formda kolik tarzda karmn agrisi, bulanti, kusma ve
ishal mevcuttur. Ayirict tanida Crohn hastaligi,
peptik llser ve pankreatit akla getirilmelidir (8). En
spesifik laboratuvar bulgular1 16kositoz ve metabolik
asidoz iken, barsak nekrozu meydana gelen
hastalarda serum laktat seviyesinde de yiikselme
meydana gelmektedir (1). Ayakta direkt karmn
grafisinde barsak duvarinda pndmatozis, portal
sistemde gaz ve eger perforasyon gelismis ise serbest
hava gorilebilir. SMVT tanisinda en giivenilir
yontem, yeterli portal vendz kontrastli bilgisayarli
tomografidir. Mezenterik vendz trombozun tomografi
bulgusu; ven duvarinin vasa vasorumlarin kontrast
tutmalariyla parlamast ve venin merkezinin trombus
nedeni ile soniik goriinmesidir. Bu bulgularin
varliginda akut MVT tanisi % 90°dan fazla
dogrulukla konulabilmektedir (9). Barsak duvar
kalinliginin 3 mm’den fazla artmasi, kalinlasmis ve
kirli mezenter, batin iginde serbest sivi varligt diger
tomografi bulgularindandir. Tanida altin standart
yontem daha invaziv olmakla birlikte splanknik
anjiografidir. Anjiografi ile titkanmanin
lokalizasyonu, tromboz, emboli veya non-okliiziv
mezenter iskemi ayrimi da yapilabilmektedir. Tanida
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kullanilabilecek ~ diger  bir  ydntem  tanisal
laparoskopidir. Laparoskopi ile karin ig¢i diger
patolojilerin ayirt edici tanist konulabilir, ilk
ameliyattan sonra karina birakilan port yardimi ile
ikinci bakis uygulanarak anostomoz ve karin igi
barsak anslarinin canlilig1 degerlendirilebilir.

Kabul edilen standart tedavi tan1 konulur konulmaz
heparin uygulanmasidir. Heparinin barsak rezeksiyon
sonrasi rekiirrensi azalttigi, rekiirrens gelistiginde de
mortaliteyi azalttigr gosterilmistir (10). Ameliyat
olmamis antikoagiilan tedavi alan hastalarda,
tromboze venler zamanla rekanalize olmaktadir.
Akut MVT ve gecici risk faktorleri olan hastalarda
oral antikoagiilan tedavinin 3-6 ay kullanilmasi
onerilmektedir. Idiopatik veya kalitsal
hiperkoagiilopati nedeni ile persistan
hiperkoagiilopatisi olan hastalarda yasam boyu oral
antikoagiilan tedaviye devam edilmesi onerilmektedir
(11). Cerrahi, barsak nekrozu veya peritoniti olan
hastalara  gerekmektedir. Rezeksiyon esnasinda
miimkiin oldugunca fazla barsak birakabilmek
onemlidir. Akut vendz tromboz, antikoagiilan tedavi
verilmediginde % 30-50 arasinda mortaliteye, % 25
rekiirrense sahiptir. Antikoagiilan tedavi ve cerrahi
beraber mortaliteyi % 3-5’e¢ distirmektedir. Akut
mezenter iskeminin sebepleri arasinda mezenter
vendz tromboz en iyi prognoza sahip olanidir.

Sonu¢

AMVT mortalitesi yiiksek olan ciddi bir saglik
problemidir. Spesifik semptom ve bulgularinin
olmamasindan dolay1 dogru tani1 koyabilmek igin
hastaliktan siiphelenmek olduk¢a Onemlidir. Fizik
muayene ve hastanin sikayeti arasindaki uyumsuzluk,
daha 6nceki trombotik hadiseler, aile hikayesi ve risk
faktorlerinin =~ olmast  durumunda MVT  akla
getirilmelidir. Geng yagta, beklenmeyen bolgelerde,
aile hikayesi olan bireylerde ortaya cikan veya
tekrarlayan vendz tromboz, trombofiliyi
desteklemektedir. Nekroz varliginda acil
eksplorasyon ve nekrotik dokularin rezeksiyonu
gerekmektedir. Trombofilili hastalar taninmali ve
uzun donem  antikoagiilan  kullanimi  plam
yapilmalidir.
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