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Sayin Editor,

Portal ven trombozu (PVT) klasik olarak siroz veya
tromboz egilimi yaratan hastaliklarda karsilagilan bir
tablodur!. Bu yazida akut PVT ile muracaat edip
kronik myeloproliferatif neoplazm ve subklinik
hipotiroidi tespit edilen bir olgu tartistimaktadir.

Akut PVT tespit edilen ellibir yasinda kadin hasta
tromboza yatkinlik yaratan nedenlerin arastirilmasi ve
antikoagilan tedavinin baglanmasi icin yatrildi.
Hastada bir hafta 6nce baslayan, epigastrik ve sol
hipokondtium hakimiyetli, sirta yaytlm gosteren
kolik tarzinda gelisen siddetli agr yakinmast
mevcuttu. Baska bir hastanenin acil servisine
basvurdugunda peptik tlser diginilmis, tim batin
ultrasonografisinde akut PVT gelisimi olarak
yorumlanan portal vende dilatasyon ve splenomegali
tespit edilince merkezimize yonlendirilmisti. 1999
yilinda hipotiroidi saptanarak t¢ yil stre ile tiroid
hormonu replasmani  yapilmustt. 2002 ve 2005
yillarinda gebeliklerinde hipotiroidi tekrarladigindan
sadece gebelikte olmak tzere replasman tedavisi
tekrarlanmugtt. 2018 Mayis aymna kadar hi¢ tiroid
hormonu kullanmayan hasta bu tarihte carpint,
halsizlik, yorgunluk sikayetleri ile Endokrinoloji
poliklinigine miiracat ettiginde tiroid stimiile edici
hormon (TSH) yiksek tespit edildigi icin tiroid
hormon replasmant basglanmisti. Ancak hasta sadece
bir kutu kullandiktan sonra tedaviye devam
etmemisti. Alkol kullanim1 tanimlamiyordu. Esansiyel
hipertansiyon icin anjiotensin donistiricii enzim

inhibitérd  kullanmakta idi. Son bes yildir
hipertansiyon i¢in yapilan kontrollerinde trombosit
sayilarinin yliksek ve dalaginin da hafif buytik oldugu
soylenmisti. Fizik muayenede epigastrium ve sag
hipokondrium bélgesinde hassasiyet ve traube
kapaliligt mevcut olup dalak sol arcus costarumu 3 cm
geciyordu. Diger sistem muayeneleri normaldi.Tam
kan sayiminda lokosit 12,2 x 10?/L, hemoglobin 11,5
g/dL ve trombosit saytst 500 x 10°/L idi. Periferik
yaymada 16kosit dagilimi normal olup hafif
hipokromi, belirgin anizositoz izlendi. Trombosit
kiimeleri bol olup trombositler ekseriyetle iri
trombositler seklinde idi. Protrombin zamani (PT)
14,9 saniye (11-16), PT-INR 1,12, aktive parsiyel
tromboplastin = zamani 38 saniye (22-40) idi.
Biyokimyasal tetkiklerinde alanin aminotransferaz 64
u/1 (0-55), gama glutamil transpeptidaz 94 u/1 (7-36),
total bilirubin 2,2 mg/dl (0-1,4), indirekt bilirubin 1,5
mg/dl (0-0,9) olmast disinda normaldi. Serum amilaz
ve lipaz duzeyleri normaldi. Serum demiri 21 ug/dl
(50-150), toplam serum demir baglama kapasitesi 280
pg/dl (250-400), serum ferritini 118 ng/ml (10-204),
serum vitamin Biz 216 pg/ml (190-880), serum folatt
5,4 ng/ml (3,1-20), anti-tiroid peroksidaz antikor 274
iu/ml (0-6), anti-titoglobulin 5,43 iu/ml (0,01-5),
serbest T3 2,13 pg/ml (1,3-4), setbest T4 0,98 ng/dl
(0,8-2,7), TSH 18 piu/ml idi. HBsAg ve anti-HCV
negatifti. Antikardiolipin IgG ve IgM, anti beta-2
glikoprotein 1 IgG ve IgM negatifti. Serum
homosistein diizeyi normaldi. Son bes yildir
trombositozu ve splenomegalisi olan hastaya JAK2
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V617F mutasyonu heterozigot bulunarak kronik
myeloproliferatif neoplazm tanist konuldu. Faktér V
Leiden ve protrombin gen G20210A mutasyonlari
yoktu. Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri (PNH)
icin yaptlan akim sitometride eritrositlerde ve
granilositlerde anormal klon saptanmadi. Abdominal
ultrasonografide portal ven tim segmentleri ekojen
tromboz ile dolu olup splenik ven ve superior
mezenterik ven de yaygin tromboz ile dolu idi.
Belirgin  kollateral damar olusumu izlenmedi.
Abdominal tomografide portal ven normalden kalin
olup en genis kesimde 15 mm idi. Portal ven, splenik
ven ve stperior mezenterik venlerde limen iglerinde
tromboz dikkati cekiyordu. Hastaya giinde iki kez 0,6
ml enoksaparin ve beraberinde vatfarin sodyum
baslandi. PT-INR degerinin 2-3 araligina ayarlanmast
sonrast enoksaparin kesildi. Subklinik hipotiroidizm
tespit edilen hastaya TSH degerlerinin baskilanmast
icin artan dozlarda tiroid hormon replasmani
basland.

Sekil 1. Ust abdominal kontrastli tomografide
vendz yapilarda genigleme ve hipodansite
gorilmektedir. Portal ven (P) ve splenik ven (S)
tamamen trombozla dolu olup hig kontrast madde
tutmamaktadir. Splenomegali de fark edilmekte
olup pankreatik doku normal goriiniimdedir.

PVT akut ve kronik olmak tizere benzer sebepleri
ancak farklt yaklasimlart iceren iki ayri kavramdan
olusur. Akut PVT portal vende trombozun aniden
gelisimi ile karakterize olup genellikle ani gelisen veya
birka¢ gtindiir giderek artan karin agrist veya bel agrist
ile baglar!. Olgumuzda da son bir haftada giderek
artan sirta yayilan karin agrist ve bel agrist mevcuttu
ve bu siirecte yapilan tim batin ultrasonografisinde
akut PVT gelisimi tespit edilmisti. Yirmidort saatten
daha uzun sireli karin agrisi tanimlayan, ancak ates
yuksekligi veya ileus bulunmayan olgularda akut PVT
tantsinin g6z ontinde bulundurulmast

gerekmektedir?2.  Eger akut PVT  varligindan
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stiphelenildi ise kontrastlt batin tomografisi yapilmast,
eger  yapilamiyorsa  Doppler  ultrasonografi
onerilmekte olup bizim olgumuzda da tant benzeri
sekilde konulmusgtu?.

Sitrozu veya kanseri bulunmayan tim PVTl
hastalarda tromboza yatkinltk yaratan nedenlerin
arastirtlmast 6nerilmektedir?. Bizim olgumuzda da bu
nedenler detayli olarak arastirilmistir. Hastamiz
dogum kontrol hapt kullanim: veya baska bir
hormonal tedavi tanimlamiyordu. Olgumuzda
Behget hastaligini destekleyen klinik 6zellikler meveut
degildi. Antifosfolipid sendrom yoéntinden yapilan
testlerin tamamit negatifti. Serum homosistein diizeyi
normaldi. PNH yoéniinden yapilan taramada akim
sitometri analizinde patolojik klon saptanmadi.
Yapilan molekiler analizlerde faktér V Leiden ve
protrombin gen G20210A mutasyonlart yoktu. Akut
tromboz mevcut olmast ve hastaya enoksaparin ve
varfarin - sodyum  baglanmast nedeniyle dogal
antikoagulanlar c¢alisilamadi. Bu  olgularda dogal
antikoagulan  eksikligi ~ karaciger  fonksiyon
bozuklugundan da etkilenebilmekte oldugundan
Ozellikle birinci derecede akrabalarinda eksiklik
oldugu bilinenlerin aragtirlmast  6nerilmektedir?.
Olgumuzda trombofili ile iliskili bir aile 6ykust yoktu.

PVT’li olgularda myeloproliferatif hastaliklarin siklig:
6nemle vurgulanan bir konudur?. Olgumuzda son bes
yildir trombositoz ve splenomegali olmast kronik
myeloproliferatif neoplazmlari  destekliyordu ve
JAK2 V617F mutasyonu heterozigot bulunarak
kronik myeloproliferatif neoplazm tanist konuldu.
JAK2 mutasyonlari polisitemia verali (PV) olgularin
hemen tamaminda, esansiyel trombositemi ve primer
myelofibrozisli (PMF) hastalarin da %060-65"inde
tanimlanmistir. PV ve PMFli olgularda JAK2

mutasyonlari homozigot iken, esansiyel
trombositemililerin cogunlugu heterozigot
mutasyona sahiptirler>. Olgumuz daha ziyade
esansiyel trombositemi fenotipisi ile uyumlu

gozikmektedir. JAK2 mutasyonu bulunan esansiyel
trombositemili olgular diger mutasyonlara gére daha
yiiksek tromboz riskine sahiptitler®.

Olgumuzda akut PVT gelisimi ile iligkilendirilebilecek
bir  bagka patoloji  subklinik  hipotiroidizm
mevcudiyetidir. Squizzato ve arkadaslart derin ven
trombozlu (DVT) hastalarda asikar ve subklinik tiroid
fonksiyon bozuklugunun stkligini aragtirmiglar ve
idyopatik DVT’li olgularda subklinik hipotiroidizmi
artmus stklikta bulmuslardit”. 2011 yilinda Hostiuc ve
arkadaglari subklinik hipotiroidinin
hiperkoagulabiliteye ve DVT gelisimine yol a¢tigint



Cevik ve ark.

ve baska bilinen risk fakt6rii bulunmayan olgularda
pulmoner emboliye bagh ani O6limleri izah
edebilecegini bildirmislerdir®. Hostiuc ve arkadaslart
2015 yilinda pulmoner emboli ile kaybedilen iki gen¢
olgu nedeni ile subklinik hipotiroidizmin vendz
tromboembolizm  (VIE)  riskini  artturdigin
vurgulamiglardir®. 2016 yilinda Segna ve arkadaglart
yaslilarda tiroid disfonksiyonu ile VTE arasindaki
iliskiyi incelemislerdir!®. Arastirmacilar subklinik
tiroid fonksiyon bozuklugunun hiperkoagulabilite ile
iliskili oldugunu ve subklinik hipotiroidizmin
tekrarlayan VTE sikliginda artisa sebep oldugunu ileri
sturmislerdir.

VTE’li olgularda birden fazla kalitsal veya akkiz
trombofilik defektin birlikte varligi nadir degildir.
Bizim olgumuzda da kronik myeloproliferatif
neoplazm varliginda subklinik hipotiroidizm gelisimi
akut PVT gelisimini tetiklemis olabilir.

Sonu¢ olarak, akut PVT’li olgularda bir an evvel
antikoagulan tedaviye baslanmasinin yani sira kronik
myeloproliferatif neoplazmlar basta olmak tzere
tromboza yatkinlik yaratan nedenlerin aragtirilmast
onemli gézitkmektedir.
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