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ÖZET 
Venöz tromboembolizm venöz sistemde frombüs oluşumu ve oluşan 
frombüslerden pulmoner arteriere emboli atması ile karakterizedir. 01-
dukçafatal seyreder. Faktör V Leiden (FVL) ve Profrombin G20210A 
mutasyonları etyolojide en sık yer alan genetikfaktörlerdir. Porta[ ven 
trombozu ise genellikle karaciğer sirozunun bir komplikasyonudur. 
Olgumuztkı faktör V Le iden mutasyonun çok seyrek görülen ve olduk­
ça fatal seyreden total porta/ ve n frombozu gözlemledik. Oluşan porta[ 
hipertansiyon ve buna bağlı komplikasyonlar sonucuntkı hasta sepsise 
girdi ve kaybedildi. Akut ve agresif gelişen tromboz olgularında sık 
karşılaşılan nedenler ekarte edildiğinde faktör V Le iden mutasyonu tkı 
mutlaka araştırılmalıdır 
Anahtar lu!limeler: Venöz tromboz, Faktör V Leiden, Mutasyon 1691 
G>A, Porta[ ven trombozu 

GİRİŞ 

Venöz tromboembolizm başta derin bacak venleri ol­
mak üzere venöz sistemde trombüs oluşumu ve oluşan 
trombüslerden pulmoner arteriere emboli atması ile ka­
rakterize olan, ölümcül seyreden bir hastalıktır. Her yıl 
ortalama 200,000 kişi venöz tromboembolizm ve komp­
likasyonları nedeniyle kaybedilmektedir. Bu hastaların 
büyük kısmı hastanede yatan hastalardır (1). 

Tromboz çeşitli genetik ve çevresel faktörlere bağlı 
olarak ortaya çıkabilir. Faktör V Leiden (FVL) ve Prot­
rombin G20210A mutasyonları etyolojide en sık yer alan 
genetik faktörlerdir (2-4). FVL mutasyonu X' e bağlı re­
sesif geçiş gösterir. Östrojen bazlı hormon replasman te­
davileri, oral kontraseptif ilaçların kullanımı, sigara obe-
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SUMMARY 

A Case Report: Porta/ Venous Trombosis due Factor V Leiden 
M ulation 
Venous thromboembolism includes thrombosis of venous system and 
embolism to the pulmonary arteries. It isa very fatal disease. Factor V 
Le iden and Prothrombin G2021 OA are the most comman inherited risk 
factors. Porta/ thrombosis is commonly a comploication of cirrhosis. 
In our case we see a total porta/ venous thrombosis which was a rarely 
and fatal complication of factor V Le iden mutation. Our patient died 
because of sepsis related with porta/ hypertension and its complicati­
ons. We must be searchfactor Vmutation when we lookfort hereason 
of acute and aggressive thrombosis cases. 
Key words: Venous thrombosis, Factor V Leiden, Mutation 1961 G>A, 
Porta/ venous thrombosis 

zite, gebelik gibi çevresel faktörler de tromboz riskini 
arttım ( 5). 

Portal ven trombozu ise genellikle karaciğer sirozu­
nun bir komplikasyonu olarak (6), nadiren de ekstrahe­
patik portal sistemde trombüs oluşumu ile karakterizedir. 
Genellikle kendisini portal hipertansiyon, özofagus ve 
gastrik venlerde varis kanaması ile gösterir (7 ,8). Hasta­
lar genellikle komplikasyonlara bağlı olarak kaybedilir. 
Etyolojisinde tromboza yol açan genetik ve çevresel fak­
törlerin yanı sıra karaciğer kanseri, infeksiyonlar, siroz 
gibi lokal faktörler de etkili olmaktadır (9,10). 

OLGU 

Özgeçrnişinde herhangi bir hastalık öyküsü, ilaç ya 
da uyuşturucu madde kullanımı öyküsü olmayan 22 ya­
şındaki erkek hasta hastaneye yatırılmadan yaklaşık 1 5 
gün önce iştahsızlık, halsizlik, bulantı ve rnidede şişkin­
lik hissi şikayetleri ile özel bir hastaneye başvurmuştur. 
Burada yapılan fizik muayenesinde hastada hepatomega­
li saptanıp, hastaya tüm batın ultrasonografisi yapılmış­
tır. Ultrasonografi sonucunda karaciğer boyutları hafif 
artmış, parankimde belirgin heterojenite ve batın içeri-
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sinde septalı asit birikimi saptanmıştır. Ultrasonografi 
deki bulguların karaciğer sirozunu işaret ettiği ve septalı 
asitin de tüberküloz peritoniti olabileceği düşünülmüş­
tür. Hastadan öncelikle asit sıvısı alınıp hücre sayımı, bi­
yokimyasal inceleme ve tüberküloz için AARB testi ya­
pılmıştır. Örneklerin sonucunda hastadan alınan asit sıvı­
sının transuda niteliğinde olduğu ve tüberküloz basilini 
içermediği saptanmıştır. Bunun üzerine hasta karaciğer 
sirozu ve asit ön tanısı ile hastanemizin iç hastalıklan 
servisine sevk edilmiştir. 

İç hastalıklan servisine yatıolan hastaya yeniden tüm 
batın ultrasonografisi ve tüm batın ve portalsistem angi­
ografik manyetik rezonans tetkiki yapılması planlanmış­
tır. Hastanın ultrasonografisinde grade I hepatosteatoz, 
alt batın ince bağırsak ansiarında dilatasyon ve septalı 
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Resim 1: Porta! vendeki trombozun MR Anjiografik 

görüntüsü 

Resim 2: Porta! vendeki trombozun MR Anjiografık 
görüntüsü 

serbest asit saptanmıştır. Yapılan tüm batın ve portal sis­
tem angiografik manyetik rezonans incelemesinin sonu­
cunda ise ana portal vende, intrahepatik portal dallarda, 
portal konflüens düzeyi, splenik ven ve süperior mezen­
terik venin üst kesiminde total tromboz görünümü sap­
tanmıştır (Resim: 1 ve 2). Hastadan tekrar parasentez ile 
sıvı alınmış ve patolojik inceleme yapılmış, inceleme so­
nucunda benign sitolajik inceleme saptanmıştır. 

Tetkiklerin yapıldığı süreçte hastada progresif olarak 
lökosit artışı, ateş yükselmesi ve karaciğer enzimlerinde 
artış olmuş ve hastada hematemez ve melena gelişmiştir. 
Ateş yüksekliği devam eden hastada şuur bozukluğu ve 
uykuya meyil saptanması ve genel durumunun gittikçe 
kötüleşmesi üzerine, hastada asite bağlı olarak gelişen 
primer peritonit ve buna bağlı sepsis başlangıcı düşünül­
müş ve hasta için reanimasyon konsültasyonu istenmiş­
tir. 

Serviste yapılan ilk incelemesinde hastadan şuuru 
bulanık, uykuya meyilli, genel durumu kötü, Glaskow 
Koma Skalası 12 idi. Hasta takipneik, her iki akciğer alt 
zonlarda krepitan raller mevcuttu. Batın distandü idi. 
Hastadan alınan arteryel kan gazında pH; 7 ,496, p02; 
59,9, pC02; 28,2 saptanması üzerine hasta yoğun bakı­
ma alındı. 

Yoğun bakırnda hastanın portal ven trombozunun eti­
yolojisinin araştıolması amacıyla hastadan hepatit mar­
kerleri, HIV markerieri için örnekler gönderildi. Aynı 
zamanda olası protein C, protein S, antitrombin III eksik­
likleri, Protrombin gen mutasyonu ve faktör V Leiden 
mutasyonunun araştıolması amacıyla da örnekler gönde­
rildi. Hastadaki portal sistem trombozuna bağlı olarak 
ortaya çıkan portal hipertansiyonun önlenmesi amacıyla 
hastaya transjuguler intrahepatik porto-sistemik şant uy­
gulanıp uygulanamayacağı araştıoldı. Ancak hastada 
mevcut olan trombozun son derece yaygın olması nede­
niyle şant açılmasının münıkün olmadığı öğrenildi. Has­
tanın mevcut primer peritoniti nedeniyle antibiyoterapi­
sinin değiştirilmesine karar verildi. 

Hastanın yoğun bakıma yatışının üçüncü gününde 
batın distansiyonunun giderek artması ve solunumu güç­
leştirmesi nedeniyle hastadan parasentez yoluyla sıvı bo­
şaltılmasına karar verildi. Aralıklı olarak hastadan 3500 
ml hafif kanlı, yan berrak sıvı boşaltıldı. Sıvı boşaltılma­
sının ardından hastanın genel durumu kısmen iyileşme 
gösterdi ve hastada oral alım başladı. Ancak iki gün içe­
risinde hastada tekrar takipne başladı. Bunun üzerine çe­
kilen PA akciğer grafiğinde bilateral plevral sıvı saptan­
ması üzerine, hastadan pleurocan yoluyla bilateral sıvı 
boşaltıldı. Genel durumunda düzelme saptanan ve sepsis 
tablosundan çıkan hasta yoğun bakıma yatışının onuncu 
gününde iç hastalıklan servisine çıkarıldı. 

Hasta servise çıkanldıktan iki gün sonra genel duru-
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munun bozulması ve solunum güçlüğü gelişmesi üzerine 
tekrar yoğun bakıma alındı. Alınan arter kan gazında pH; 
7,175, p02; 63,5, pC02; 58,1 olması üzerine, hasta en­
tübe edilerek mekanik ventilasyona başlandı. Hastanın 
gen mutasyonlarının saptanması için gönderilen testierin 
sonucunda faktör V geninde 1691 G>A heterozigot mu­
tasyonu saptanması ile hastanın tanısı kondu. Ancak has­
ta yoğun bakıma alınışının dördüncü gününde sepsise 
bağlı dirençli hipotansiyon nedeniyle kaybedildi. 

Hastanın mevcut gen mutasyonunun ailesel kaynaklı 
olması nedeniyle, diğer aile bireyleri de tararnaya alındı. 
Hastanın diğer erkek kardeşinde de aynı mutasyon hete­
rozigot olarak saptandı. 

TARTIŞMA 

Venöz tromboembolizm toplumumuzda sıkça karşı­
laşılan (Yıllık 1000 kişide 1,3), hem genetik, hem de 
çevresel birçok faktörün etkilediği bir hastalıktır (ll). 
Her yıl ortalama 200,000 kişinin ölümüne yol açar (1). 
Vemöz tromboembolizme yol açan genetik etkenler tab­
lo-I' de yer almaktadır (12). Bu faktörler içerisinde en 

Tablo 1: Venöz tromboembolizme yol açan genetik etkenler 

TABL0-1; Venöz tromboembolizme yolaçaıı genetik etkeııler 

. FAKTÖR V LEİDEN 

. PROTROMBİN 20210 A ASYONU 

• HİPER HOMOSİSTEİNEMİ 

• ANTİFOSFOLİPİD ANTİKORLARI 

. ANTİTROMBİN m EKSİKLİGİ 

• PROTEİN C EKSİKLİGİ 

. PROTEİN S EKSİKLİGİ 

sık gözlenen mutasyonlar FVL ve Protrombin G20210A 
mutasyonlarıdır. Genel toplumda %5 ve %2 oranlarında 
gözlemlenilirler (2-4). Eksojen östrojen kullanımı, oral 
kontraspetif ya da hormon replasman tedavisi, sigara 
kullanımı, obezite tromboz riskini arttıran çevresel et­
menlerdir (5). 

Tromboza eğilimi arttıran faktörler arasında FVL 
mutasyonu en sık gözlemlenen nedendir. Venöz tromboz 
oluşan hastalarda %12 oranında gözlenir. X' e bağlı rese­
sif geçiş göstermektedir. Mutasyon tek bir noktada olma­
maktadır. Birkaç farklı dizilimdeki bozukluk aynı etkile-

ri göstermektedir. En sık görülen mutasyon 1691 G>A 
mutasyonudur (2-4). 

Olgumuzda faktör V Leiden mutasyonun çok seyrek 
görülen ve oldukça fatal seyreden total portal ven trom­
bozu gözlemlendi. Ancak trombozu agreve edebilecek 
bilinen herhangi bir etken saptanamadı. Portal venin akut 
olarak total tıkanınası hastalığın çok agresif seyretmesi­
ne yol açtı. Oluşan portal hipertansiyon ve buna bağlı 
komplikasyonlar sonucunda hasta sepsise girdi ve kay­
bedildi. 

Sonuç olarak; Akut ve agresif gelişen tromboz olgu­
larında sık karşılaşılan nedenler ekarte edildiğinde faktör 
V Leiden mutasyonu da mutlaka araştırılınalı ve mutas­
yon saptanan olguların ailelerine de mutlaka mutasyon 
taraması yapılmalıdır. 
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