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A CASE OF HYPERCOAGULABLE STATE FROM A FAMILY HEALTH CENTER
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predispozan nedenlere bagli olarak tromboz riskinde artma olan hastalari
tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Trombiis olusumunun temel sebepleri olarak;
staz, endotel hasar1 ve hiperkoagiilabiliteden olusan Virchow triadinin bir veya
birka¢ bileseni goriilii. Spontan Derin Ven Trombozu (DVT) olgularinda How to cite: Akyol B. C. et al. Aile
Faktor V Leiden trombofilisi (FVL) prevalansi %50 iken FVL hastalarinda Sagligi Merkezinden Bir Hiperkoagiila-
yillik venoz tromboembolizm insidanst %0,5’tir. DVT nin semptomlar1 tek bilite Vakasi. SMJ 2024; 2(1): 19-22.
tarafl1 baldir veya uyluk agrisi, bacakta sisme ve kizarikliktir. DVT’de en sik
rastlanan semptom agr1 olup kesin tani i¢in, bir goriintiileme yontemi olan
Doppler ultrasonografide ven tizerinde kompressibilite kaybinin tespit edilerek
semptomlara yonelik ayiric1 taninin yapilmasi gerekmektedir. Bu yazida aile 'Ordu Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile
saglig1 merkezine ayak bileginde agr1 ve sislik ile bagvuran 38 yasinda bir vaka Hekimligi ABD

tizerinden FVL trombofilisi tartisilacaktir.
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Hypercoagulability is used to describe patients with an increased risk of
thrombosis due to genetic defects in the anticoagulant pathway or various
predisposing causes. One or more components of the Virchow triad of stasis,
endothelial damage and hypercoagulability are the main causes of thrombus
formation. The prevalence of Factor V Leiden thrombophilia (FVL) in patients
with spontaneous deep vein thrombosis (DVT) is 50%, while the annual
incidence of venous thromboembolism in patients with FVLis 0.5%. Symptoms
of DVT include unilateral calf or thigh pain, leg swelling and redness. The
most common symptom of DVT is pain, and for definitive diagnosis, Doppler
ultrasonography, one of the imaging methods, should be used to detect loss
of compressibility on the vein and differential diagnosis should be made for
symptoms. In this article, FVL thrombophilia will be discussed in a 38-year-old
patient who presented to a family health center with ankle pain and swelling.
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Giris

Hiperkoagiilabilite, antikoagiilan yolunda genetik
defektlere veya cesitli predispozan nedenlere
bagli olarak tromboz riskinde artma olan hastalar1
tanimlamak i¢in kullanilmaktadir.1800’ i yillarin
ortalarinda Alman patolog Virchow’un, damar
duvarindaki hasar, kan akimindaki degisiklikler
ve hiperkoagiilabilitenin, trombiis olusumunun
temel sebepleri olarak tanimladigi hipotezi
giinimiizde hala gecerlidir ve Virchow triadi
olarak adlandirilir.

Faktor V Leiden (FVL) trombofilisi, hayati
tehdit eden semptomlar gdsteren, kanin
hiperkoagiilasyonuna neden olan genetik bir
mutasyondur. FVL trombofilisi 4 kat daha yiiksek
vendz tromboz riskine yatkinlik yaratirken,
arteriyel  trombozun  kalitsal  trombofilik
kusurlardan etkilenme olasiliginin daha diisiik
oldugu diisiiniilmektedir (1). Tersten bakildiginda
da derin ven trombozu (DVT) hastalarinda
FVL prevalanst %50°’dir. FVL hastalarinda
yillik ven6z tromboembolizm (VTE) insidansi
%0,5’tir. FVL genellikle pulmoner emboli ile
birlikte veya pulmoner emboli olmaksizin DVT
olarak ortaya cikar, ancak olagandisi yerlerde
tromboz da goriliir (2).

DVT’nin semptomlar1 tek tarafli baldir veya
uyluk agrisi, bacakta sisme ve kizarikliktir.
En sik rastlanan semptom agri olup kesin tani
icin, bir goriintiileme yontemi olan Doppler
ultrasonografide ven {iizerinde kompressibilite
kaybinin tespit edilerek semptomlara yonelik
ay1ricl taninin yapilmasi gerekmektedir (3).
Yazimizda aile sagligi merkezine ayak bileginde
agr1 ve sislik ile bagvuran 38 yasinda bir vaka
tizerinden FVL trombofilisi tartisilacaktir.

Olgu Sunumu

Otuz sekiz yasinda erkek hasta aile sagligi
merkezi poliklinigine topallama ve sol ayak
bileginde i¢inde sivi varmig gibi hissettigi sislik
sikayeti ile bagvurdu. Yapilan fizik muayenede
sol lateral malleol etrafinda sislik, 1s1 artisi,
hassasiyet ve hareket kisithligr tespit edildi.
Ayrica eski bir yaralanmaya ait sol tibia distalinde
hem anterior hem posterior ylizde yaklasik 3-4
cm’lik iki tane skatrize alan1 vardi. Yapilan nabiz
muayeneleri bilateral esit ve dogaldi. 22 paket /
yil sigara anamnezi olan ancak soy ge¢misinde
ozellik olmayan hastanin 6zge¢misinde ¢cocukken
kopek tarafindan sol bacagindan 1sirildig bilgisi
edinildi ve skar o doneme aitti. Boyu 173 cm
ve kilosu 88 kg ile saglikli yasam programinda
takipleri yapilan hastanin O6nceden yapilan
laboratuvar analizlerinde hafif polisitemisi
mevcuttu. Hasta seliilit ve artrit 6n tanilar ile
Ortopedi poliklinigine yonlendirildi. Burada
yapilan fizik muayene ve goriintiileme sonrasi

seliilit diistintilerek tedavi uygun goriilmiistiir. 10
giin sonra siddetli agri ile tekrar aile hekimligine
bagvuran hastanin her iki ayaginda da ¢ap artisi
ve sislik tespit edildi. Sislik sol tarafta saga gore
asikar idi. Hasta merkeze gelene kadar gecici
stire sol ayagmin bilek hizasina kadar hafifce
morardigimi ifade ediyordu. Muayenesinde her
iki taraf nabizlar yine alintyordu ancak bu sefer
sol taraf biraz zayif olarak palpe ediliyordu
ve hastanin tarif ettigi ekimoz bulgusu yoktu.
Homans bulgusu solda pozitifti. Olgiilen TA:
120 / 70 mmHg, Ates: 37,3 C, Nabiz: 68/dk
idi. Derinlestirilen dykiide son bir ay igerisinde
iki kere 10 saati asan ve sadece kisa siireli birer
molanin verildigi ara¢ kullanim bilgisi alindu.
Kalp damar cerrahisi (KVC) béliimii ile telefonda
yapilan gorlisme sonrasi transferi gerceklestirilen
hasta ayn1 fizik muayene bulgulari ile radyolojik
olarak her iki derin femoral venin de incelenmesi
icin bilateral Venéz Doppler Ultrasonografi ile
degerlendirilmis ve hastada solda Derin Ven
Trombozu saptanmustir.

Tedavisi Enoksaparin sodyum 6000 anti-Xa
[U/0.6 ml, 2x1 subkutan (Sk) 10 giin devaminda
ise 20 mg Rivaroksaban tablet 1x1 (p.o) olarak
diizenlenen hastaya 6.ay i¢in kontrol randevusu
ayarlanarak altta yatan neden arastirilmasi igin
Hematoloji  poliklinigine  yonlendirilmistir.
Hematolojipolikliniginde yapilanilk tetkiklerinde
polisitemi saptanan hastaya flebotomi yapilmis.
Diger sonuglar ise Homozigot Faktér V Leiden
mutasyonu olarak sonuc¢lanmistir. Hastaya ilag
raporlandirmas1 yapilarak Rivaroksaban 20 mg
tb 1x1 (po) kullanimi ile KVC poliklinik takipleri
Onerilmistir.

Tartisma

DVT’de en sik goriilen semptomlar; agri,
bacakta sisme ve kizariklik olup, bu vakada
semptomlarin kismi olarak olmasi ilk muayenede
taninin  diisiiniilmesini  engellemis sonradan
sikayetlerin ge¢cmemesi ve yeni muayene
bulgularinin eklenmesi hastada tan1 koydurucu
olmustur. DVT tanisinda anamnez, muayene,
laboratuvar ve goriintiileme yOntemlerinin
birlikte degerlendirilmesi gereklidir. Ama tabi
ki oncelikle hekimin DVT’den siliphelenmesi
gerekir.

Venoz tromboembolizmin patogenezi
multifaktoriyeldir. ~FVL  trombofilisi  olan
kisilerde siklikla vendz pihti gelisimine

katkida bulunan bir ek risk vardir. Ileri yas,
gecirilmis cerrahi, obezite, uzun siireli seyahat,
hareketsizlik, hastaneye yatis, oral kontraseptif
kullanimi, hormonal replasman tedavisi, gebelik
ve malignite VTE gelisimi i¢in sayilabilecek risk
faktorleridir. Bu faktorlerin yoklugunda sadece
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mutasyon nedenli tromboz goriilmesi oldukca
nadir bir kliniktir. Sayilan risk faktorleri FVL
trombofilisi olmayan bireyler i¢inde VTE
acisindan sakinca olustursa da bu durum FVL
trombofilisi olan kisilere gore oldukca azdir (2).
Kirk yasindan itibaren VTE riski artmaya
baslamakta ve bu yastan itibaren her 10 yilda risk
iki katina ¢ikmaktadir (4).

Bu vakanin 38 yasinda olmasi silipheyi
geciktirmistir. Vakamiz 40 yas alt1 geng vakalarda
ek risklerin sorgulanmasi ve DVT agisindan
incelenmesi gerektigine bir Ornektir. Kaldi ki
vakamizda sigara kullanimi, obezite, uzun siireli
seyahat ve damar duvar1 hasar1 dykiisii gibi ek
riskler mevcuttu.

Bu vakada arastirma sonucu FVL mutasyonu
saptanmasi, genclerde kalitsal hastaliklarin 6n
planda diistiniilmesi gerektiginin bir gostergesidir.
FVL trombofilisi Faktér V geninde 506.
pozisyonda glisinin arjininle yer degistirmesi
sonucunda olusan bir mutasyona dayanir.
Heterozigotlarda yaklasik olarak 5-10 kat
artmig tromboz riski oldugu disiiniiliir iken,
homozigotlar 50-100 katlik riske sahiptirler (5).
Hastaligin prevelansi bdlgeye ve etnik gruplara
gore degiskenlik gostermektedir. Ulkemizde
yapilan calismalarda da bu oran %3.,5 ila 15
arasinda farkli oranlarda tespit edilmistir (6).
FVL mutasyonunu tasiyan bireylerde, venoz
tromboz, periferal vaskiiler hastaliklar, felc,
kadinlarda  tekrarlayan  diisiik, pulmoner
embolizm gibi durumlar ve kalp krizi gecirme
riskinin  arttig1  diisiiniildiigiinden  trombofili
icin yiiksek risk grubunu olusturan bireylerin
taranmast, mutasyonlarin tanimlanarak
tasiyicilarin belirlenmesi 6nemlidir.

Faktor V mutasyon testi yapilmasinin mutlak
onerildigi durumlar; 50 yasindan Once venoz
tromboz gegirenler, herhangi bir yasta provoke
edici bir sebep olmaksizin vendz tromboz
gecirenler, tekrarlayan vendz tromboz, anatomik
olarak sik karsilasilmayan yerlerde venoz
tromboz (serebral, mezenterik, portal, hepatik
venlerde gibi), hamilelik-lohusalik sirasinda
vendz tromboz Oykiisii olanlar, oral kontraseptif
ya da hormon replasman tedavisi alirken vendz
tromboz gecirenler ve soy gee¢mis Oykiisiinde
vendz tromboz olanlardir (2).

Pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon,
periferik vendz hastaliklar, VTE tekrar1 ve post
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trombotik sendrom gibi toplumsal yiikii fazla olan
komplikasyonlarla DVT sirasinda ve sonrasinda
karsilagilabilmektedir (7).

FVL mutasyonunda dolagim  sisteminde
tromboz riskinin arttigina dair farkli goriisler
bulunmaktadir. Baykan ve arkadaslar1 Miyokard
Infarktiisii (MI) gegirenlerde FVL mutasyonunun
klinik seyre etkisini arastirmis ancak re-infarktiis,
kalp yetersizligi, angina pektoris ve kardiyak
olim gibi MI sonrast komplikasyonlarda artis
saptamamistir (8). Price ve Ridker MI geciren
(%6,1), serebrovaskiiler hastaligi olan (%4.3)
ve serebrovaskiiler hastaligi olmayan (%6,0)
gruplart kiyaslamis ve yine anlamlilik tespit
etmemistir (9). Ancak sigara kullaniminin tek
risk faktorii oldugu geng¢ kadinlarda yapilan bir
calismada bu mutasyonun varliginda MI riskinin
30 kat arttig1 bildirilmistir (10).

Sonuc¢

DVT’nin her ne kadar yaslh bireylerde daha sik
gorildiigli bilinse bile, risk tagiyan genclerde
de kalitsal hastaliklara bagli olabilecegini
unutmamak gerekmektedir. DVT sonucu olusan
Olimciil komplikasyonlarin  Oniine ge¢mede
erken teshis ve tedavinin onemi biiyiik olmasi
nedeniyle, alt ekstremite agrisiyla bagvuran
bireylerin risk faktorleri analiz edilerek DVT
acisindan da incelenmesi gerekmektedir. Boylece
erken teshis ve tedavi ile olas1 komplikasyonlar
Onlenebilecektir.
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