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Sayın Editör,  

Portal ven trombozu (PVT) klasik olarak siroz veya 
tromboz eğilimi yaratan hastalıklarda karşılaşılan bir 
tablodur1. Bu yazıda akut PVT ile müracaat edip 
kronik myeloproliferatif neoplazm ve subklinik 
hipotiroidi tespit edilen bir olgu tartışılmaktadır. 

Akut PVT tespit edilen ellibir yaşında kadın hasta 
tromboza yatkınlık yaratan nedenlerin araştırılması ve 
antikoagülan tedavinin başlanması için yatırıldı. 
Hastada bir hafta önce başlayan, epigastrik ve sol 
hipokondrium hakimiyetli, sırta yayılım gösteren 
kolik tarzında gelişen şiddetli ağrı yakınması 
mevcuttu. Başka bir hastanenin acil servisine 
başvurduğunda peptik ülser düşünülmüş, tüm batın 
ultrasonografisinde akut PVT gelişimi olarak 
yorumlanan portal vende dilatasyon ve splenomegali 
tespit edilince merkezimize yönlendirilmişti. 1999 
yılında hipotiroidi saptanarak üç yıl süre ile tiroid 
hormonu replasmanı yapılmıştı. 2002 ve 2005 
yıllarında gebeliklerinde hipotiroidi tekrarladığından 
sadece gebelikte olmak üzere replasman tedavisi 
tekrarlanmıştı. 2018 Mayıs ayına kadar hiç tiroid 
hormonu kullanmayan hasta bu tarihte çarpıntı, 
halsizlik, yorgunluk şikayetleri ile Endokrinoloji 
polikliniğine müracat ettiğinde tiroid stimüle edici 
hormon (TSH) yüksek tespit edildiği için tiroid 
hormon replasmanı başlanmıştı. Ancak hasta sadece 
bir kutu kullandıktan sonra tedaviye devam 
etmemişti. Alkol kullanımı tanımlamıyordu. Esansiyel 
hipertansiyon için anjiotensin dönüştürücü enzim 

inhibitörü kullanmakta idi. Son beş yıldır 
hipertansiyon için yapılan kontrollerinde trombosit 
sayılarının yüksek ve dalağının da hafif büyük olduğu 
söylenmişti. Fizik muayenede epigastrium ve sağ 
hipokondrium bölgesinde hassasiyet ve traube 
kapalılığı mevcut olup dalak sol arcus costarumu 3 cm 
geçiyordu. Diğer sistem muayeneleri normaldi.Tam 
kan sayımında lökosit 12,2 x 109/L, hemoglobin 11,5 
g/dL ve trombosit sayısı 500 x 109/L idi. Periferik 
yaymada lökosit dağılımı normal olup hafif 
hipokromi, belirgin anizositoz izlendi. Trombosit 
kümeleri bol olup trombositler ekseriyetle iri 
trombositler şeklinde idi. Protrombin zamanı (PT) 
14,9 saniye (11-16), PT-INR 1,12, aktive parsiyel 
tromboplastin zamanı 38 saniye (22-40) idi. 
Biyokimyasal tetkiklerinde alanin aminotransferaz 64 
u/l (0-55), gama glutamil transpeptidaz 94 u/l (7-36), 
total bilirubin 2,2 mg/dl (0-1,4), indirekt bilirubin 1,5 
mg/dl (0-0,9) olması dışında normaldi. Serum amilaz 
ve lipaz düzeyleri normaldi. Serum demiri 21 µg/dl 
(50-150), toplam serum demir bağlama kapasitesi 280 
µg/dl (250-400), serum ferritini 118 ng/ml (10-204), 
serum vitamin B12 216 pg/ml (190-880), serum folatı 
5,4 ng/ml (3,1-20), anti-tiroid peroksidaz antikor 274 
iu/ml (0-6), anti-tiroglobulin 5,43 iu/ml (0,01-5), 
serbest T3 2,13 pg/ml (1,3-4), serbest T4 0,98 ng/dl 
(0,8-2,7), TSH 18 µiu/ml idi. HBsAg ve anti-HCV 
negatifti. Antikardiolipin IgG ve IgM, anti beta-2 
glikoprotein 1 IgG ve IgM negatifti. Serum 
homosistein düzeyi normaldi. Son beş yıldır 
trombositozu ve splenomegalisi olan hastaya JAK2 
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V617F mutasyonu heterozigot bulunarak kronik 
myeloproliferatif neoplazm tanısı konuldu. Faktör V 
Leiden ve protrombin gen G20210A mutasyonları 
yoktu. Paroksismal nokturnal hemoglobinüri (PNH) 
için yapılan akım sitometride eritrositlerde ve 
granülositlerde anormal klon saptanmadı. Abdominal 
ultrasonografide portal ven tüm segmentleri ekojen 
tromboz ile dolu olup splenik ven ve süperior 
mezenterik ven de yaygın tromboz ile dolu idi. 
Belirgin kollateral damar oluşumu izlenmedi. 
Abdominal tomografide portal ven normalden kalın 
olup en geniş kesimde 15 mm idi. Portal ven, splenik 
ven ve süperior mezenterik venlerde lümen içlerinde 
tromboz dikkati çekiyordu. Hastaya günde iki kez 0,6 
ml enoksaparin ve beraberinde varfarin sodyum 
başlandı. PT-INR değerinin 2-3 aralığına ayarlanması 
sonrası enoksaparin kesildi. Subklinik hipotiroidizm 
tespit edilen hastaya TSH değerlerinin baskılanması 
için artan dozlarda tiroid hormon replasmanı 
başlandı. 

 
Şekil 1. Üst abdominal kontrastlı tomografide 
venöz yapılarda genişleme ve hipodansite 
görülmektedir. Portal ven (P) ve splenik ven (S) 
tamamen trombozla dolu olup hiç kontrast madde 
tutmamaktadır. Splenomegali de fark edilmekte 
olup pankreatik doku normal görünümdedir. 

PVT akut ve kronik olmak üzere benzer sebepleri 
ancak farklı yaklaşımları içeren iki ayrı kavramdan 
oluşur. Akut PVT portal vende trombozun aniden 
gelişimi ile karakterize olup genellikle ani gelişen veya 
birkaç gündür giderek artan karın ağrısı veya bel ağrısı 
ile başlar1. Olgumuzda da son bir haftada giderek 
artan sırta yayılan karın ağrısı ve bel ağrısı mevcuttu 
ve bu süreçte yapılan tüm batın ultrasonografisinde 
akut PVT gelişimi tespit edilmişti. Yirmidört saatten 
daha uzun süreli karın ağrısı tanımlayan, ancak ateş 
yüksekliği veya ileus bulunmayan olgularda akut PVT 
tanısının göz önünde bulundurulması 
gerekmektedir2. Eğer akut PVT varlığından 

şüphelenildi ise kontrastlı batın tomografisi yapılması, 
eğer yapılamıyorsa Doppler ultrasonografi 
önerilmekte olup bizim olgumuzda da tanı benzeri 
şekilde konulmuştu2.  

Sirozu veya kanseri bulunmayan tüm PVT’li 
hastalarda tromboza yatkınlık yaratan nedenlerin 
araştırılması önerilmektedir2. Bizim olgumuzda da bu 
nedenler detaylı olarak araştırılmıştır. Hastamız 
doğum kontrol hapı kullanımı veya başka bir 
hormonal tedavi tanımlamıyordu.  Olgumuzda 
Behçet hastalığını destekleyen klinik özellikler mevcut 
değildi. Antifosfolipid sendrom yönünden yapılan 
testlerin tamamı negatifti. Serum homosistein düzeyi 
normaldi. PNH yönünden yapılan taramada akım 
sitometri analizinde patolojik klon saptanmadı. 
Yapılan moleküler analizlerde faktör V Leiden ve 
protrombin gen G20210A mutasyonları yoktu. Akut 
tromboz mevcut olması ve hastaya enoksaparin ve 
varfarin sodyum başlanması nedeniyle doğal 
antikoagulanlar çalışılamadı. Bu olgularda doğal 
antikoagulan eksikliği karaciğer fonksiyon 
bozukluğundan da etkilenebilmekte olduğundan 
özellikle birinci derecede akrabalarında eksiklik 
olduğu bilinenlerin araştırılması önerilmektedir2. 
Olgumuzda trombofili ile ilişkili bir aile öyküsü yoktu. 

PVT’li olgularda myeloproliferatif hastalıkların sıklığı 
önemle vurgulanan bir konudur3. Olgumuzda son beş 
yıldır trombositoz ve splenomegali olması kronik 
myeloproliferatif neoplazmları destekliyordu ve 
JAK2 V617F mutasyonu heterozigot bulunarak 
kronik myeloproliferatif neoplazm tanısı konuldu. 
JAK2 mutasyonları polisitemia veralı (PV)  olguların 
hemen tamamında, esansiyel trombositemi ve primer 
myelofibrozisli (PMF) hastaların da %60-65’inde 
tanımlanmıştır4. PV ve PMF’li olgularda JAK2 
mutasyonları homozigot iken, esansiyel 
trombositemililerin çoğunluğu heterozigot 
mutasyona sahiptirler5. Olgumuz daha ziyade 
esansiyel trombositemi fenotipisi ile uyumlu 
gözükmektedir. JAK2 mutasyonu bulunan esansiyel 
trombositemili olgular diğer mutasyonlara göre daha 
yüksek tromboz riskine sahiptirler6. 

Olgumuzda akut PVT gelişimi ile ilişkilendirilebilecek 
bir başka patoloji subklinik hipotiroidizm 
mevcudiyetidir. Squizzato ve arkadaşları derin ven 
trombozlu (DVT) hastalarda aşikar ve subklinik tiroid 
fonksiyon bozukluğunun sıklığını araştırmışlar ve 
idyopatik DVT’li olgularda subklinik hipotiroidizmi 
artmış sıklıkta bulmuşlardır7. 2011 yılında Hostiuc ve 
arkadaşları subklinik hipotiroidinin 
hiperkoagulabiliteye ve DVT gelişimine yol açtığını 
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ve başka bilinen risk faktörü bulunmayan olgularda 
pulmoner emboliye bağlı ani ölümleri izah 
edebileceğini bildirmişlerdir8. Hostiuc ve arkadaşları 
2015 yılında pulmoner emboli ile kaybedilen iki genç 
olgu nedeni ile subklinik hipotiroidizmin venöz 
tromboembolizm (VTE) riskini arttırdığını 
vurgulamışlardır9. 2016 yılında Segna ve arkadaşları 
yaşlılarda tiroid disfonksiyonu ile VTE arasındaki 
ilişkiyi incelemişlerdir10. Araştırmacılar subklinik 
tiroid fonksiyon bozukluğunun hiperkoagulabilite ile 
ilişkili olduğunu ve subklinik hipotiroidizmin 
tekrarlayan VTE sıklığında artışa sebep olduğunu ileri 
sürmüşlerdir. 

VTE’li olgularda birden fazla kalıtsal veya akkiz 
trombofilik defektin birlikte varlığı nadir değildir. 
Bizim olgumuzda da kronik myeloproliferatif 
neoplazm varlığında subklinik hipotiroidizm gelişimi 
akut PVT gelişimini tetiklemiş olabilir. 

Sonuç olarak, akut PVT’li olgularda bir an evvel 
antikoagulan tedaviye başlanmasının yanı sıra kronik 
myeloproliferatif neoplazmlar başta olmak üzere 
tromboza yatkınlık yaratan nedenlerin araştırılması 
önemli gözükmektedir. 
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