
Genç bir hastada nadir bir akut karın sebebi: Portomezenterik 
ven trombozu-Tanı süreci ve tedavi planlaması nasıl olmalıdır?
Portomesenteric venous thrombosis as a rare cause of acute abdomen in a young 

patient: What should be the process of diagnosis and management?

Akut karınla ve assit ile başvuran genç bir hastada tanı süreçlerinde radyolojik tetkiklerin yerini gözden geçirmek, 
nadir olarak görülen portomezenterik venöz tromboz ön tanısının hangi durumlarda düşünülmesi gerektiğinin al-
tını çizmek ve trombofilik faktörlerin taranma endikasyonlarını ve antikoagulan tedavinin süresini tartışmak amaç-
lanmıştır. Karın ağrısı ile başvuran hastada teşhis süreçleri ile birlikte genetik ve edinsel trombofilik risk faktörleri 
incelendi.  Abdominal BT ve abdominal Doppler US portomezenterik venöz tromboz teşhis ve takibinde yardımcı 
olmuştur. Taranan kalıtsal veya edinsel trombofilik faktörlerden PT G2021OA, MTHFR C677T ve MTHFR A1298C he-
terozigot mutasyonları, lupus antikoagulanı ve faktör VIII yüksekliği birlikte saptanmış, antikoagulan tedavi olumlu 
sonuç vermiş, hastanın asidi hızlı bir şekilde azalmış, yemek sonrası tekrarlayan karın ağrıları düzelmiştir. Hastanın 
6 ay sonra yapılan kontrollerinde portomezenterik trombozun kaybolduğu görülmüştür. Sağ alt kadran ağrısı ile 
başvuran ama ultrasonografik olarak akut apandisit gösterilemeyen hastalarda eğer assit de varsa ameliyat öncesi 
BT ile değerlendirilmeleri uygundur. Abdominal BT ve Doppler US portomezenterik trombozis teşhis ve takibinde 
yardımcı olmuştur. Hiçbir lokal veya genel trombofilik faktör taşımayan portomezenterik venöz trombozisi olan has-
tada birden çok genetik veya kazanılmış trombofilik faktör laboratuar taraması ile saptanmıştır. Bu tür hastalarda 
hayat boyu antikoagulan tedavi verilmesi önerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Portomezenterik ven trombozu, antikoagulan tedavi, akut karın

To correct portomesenteric venous thrombosis in a young patient with acute abdomen. To discuss the indication 
for radiological evaluation and laboratory investigation of thrombophilic risk factors and the duration of antico-
agulation therapy. We investigated acquired and genetic thrombophilic laboratory risk factors during the diagnostic 
process in a young woman who was admitted with abdominal pain. Abdominal CT and Doppler US were found to be 
useful radiological tools in the diagnostic and follow-up process for portomesenteric thrombosis. The investigated 
thrombophilic factors, PT G20210A, MTHFR C677T and MTHFR A1298C, were positive for heterozygous mutations 
and high levels of lupus anticoagulant and factor VIII were detected. As a result of anticoagulation treatment, rapid 
ascites resolution and an improvement in abdominal pain after meals were seen. Follow-up examination after six 
months showed that the portomesenteric thrombosis had completely resolved. Evaluation by CT is recommended 
for patients with acute abdomen and ascites, especially if ultrasonography failed to show any specific pathology. 
Abdominal CT and Doppler US were effective tools for the diagnosis and follow-up of portomesenteric venous 
thrombosis. Several acquired or genetic thrombophilic factors were identified by laboratory screening in a patient 
in whom local precipitating factors were absent. For patients with genetic thrombophilic risk factors and thrombosis 
at an uncommon site in the body, lifelong treatment with anticoagulants is recommended.
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GİRİŞ

Portomezenterik ven trombozu nadir görülen, mortaliteye yol açan, belirti ve bulguları değişkenlik gös-

termesi nedeni ile tanı koymakta güçlükler oluşturan bir hastalıktır. Tanı koymada klinik kuşku önemlidir 

(1-3). Doğuştan veya kazanılmış protrombotik hastalıklar, diğer trombofilik faktörler veya lokal faktörler 

etiyolojide yer almaktadır. Genelde birden çok faktörün birlikte yer aldığı görülür (4). Portal venöz trom-

boziste abdominal Doppler ultrasonografi (US) ve mezenterik trombosizte portal venöz fazda çekilmiş 

kontrastlı tomografi (BT) doğru tanı koyma ve hasta takibinde değerli yöntemlerdir (5). Aşağıda sunulan 

sağ alt kadrana lokalize ağrı ve serbest sıvı ile başvuran olguda tanı süreçleri, rastlantısal olarak konulan 

portomezenterik trombozis tanısı ile birlikte, trombofilik risk faktörlerinin laboratuar olarak taranması ve 

tedavi süresi tartışılmıştır.

OLGU SUNUMU

Devam eden karın ağrısı ile başvuran 24 yaşındaki kadın hastanın öyküsünde bir gün önce başlayan ağ-

rıları nedeniyle başka bir hastanede tetkik edildiği, yapılan abdominal US ve diğer tetkiklerde bir patoloji 

saptanmadığı, bir teşhis konulamaması üzerine kendi isteği ile taburcu olduğu öğrenildi. Yemek sonrası 

belirgin bir şekilde artan karın ağrıları ile birlikte bulantı, kusma ve iştahsızlığı mevcuttu.
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Hastanın muayenesinde barsak seslerinin azaldığı, sağ alt 
kadranda hassasiyetin olduğu, hassasiyet olmasına rağmen 
defansın olmadığı saptandı. Ateşinin 36,70C, nabzın taşikardik 
100/dk, arteriyel tansiyon değerlerinin 110/80 mmHg. olduğu 
görüldü. Hasta bu bulgularla yatırılarak tetkik edildi. Tekrarla-
nan US’sinde ilk US’de olmayan sağ alt kadranda, sağ parakolik 
bölgede ve Douglas boşluğunda serbest sıvı, terminal ileum 
duvarında kalınlaşma (ödem), sağ hipogastriumda sıvı içerik 
dolu peristaltizmi azalmış ince barsak ansları gözlendi. Ayak-
ta direkt karın grafisinde sağ alt kadranda hava sıvı seviyeleri 
saptandı. Lökosit değeri 8,900/UL, hemoglobin değeri 12 g/
dL ve trombosit 265,000/UL olarak ölçüldü. Amilaz, ALT ve AST 
değerleri normal sınırlar içerisindeydi. Hasta yatırılarak izleme 
alındı. Yaklaşık 24 saatlik takibinde ağrıları zaman zaman ra-
hatlamasına rağmen ağızdan sıvı dahi alsa ağrılarının şiddet-
lendiği gözlendi. Ağrılarının ve muayene bulgularının sağ alt 
kadrana belirgin bir şekilde yerleşmesi ve kontrol lökositler 
11,000/µL’e yükselmesi üzerine Akut apandisit ön tanısı ile has-
taya laparotomi planlandı. Mc Burney insizyonu ile karına giril-
di. Yapılan eksplorasyonda karın içinde yaygın seroanjinöz sıvı 

tespit edildi. Terminal ileumdan itibaren 60 cm uzunluğunda 
ince barsağın ödemli olduğu görüldü. Appendiks ödemli ama 
infekte değildi. Appendektomi yapıldı, karın eksplore edildi 
başka bir patoloji saptanmadı. Bunun üzerine appendektomi 
lojuna hemovak dren yerleştirilerek ameliyat sonlandırıldı. 
Postoperatif erken dönemde hasta sorunsuz seyretti. Drenden 
her gün 400 cc civarında seroanjinöz bir sıvının gelmesi üzeri-
ne dren çekilmedi. Appendektomi materyalinin patolojik ince-
lemesinde reaktif hiperplazik değişiklikler gösteren appendiks 
vermiformis olarak bildirildi.

Hastanın karın içinde devam eden assiti nedeni ile Ailevi Akde-
niz Hastalığına bağlı serozit olasılığı üzerine kolşisin başlandı. 
Kolşisinden sonra sıvı miktarı azalmadı. Dren ile taburcu edildi, 
kontrollere çağrıldı. Drenden gelen sıvı miktarı çok az azalma 
gösterdi. Postoperatif 15. günde yemek sonrası ağrı şikâyeti ile 
tekrar başvurdu. Çekilen ayakta direkt karın grafisinde bir adet 
ince barsak hava-sıvı seviyesi saptandı. Lökosit değeri 8,100/UL 
olarak bulundu. Bunun üzerine hastaya abdominal BT çekildi. 
Tomografi sonucunda hastanın portal ven, mezenterik konflu-
ens, splenik ven, superior mezenterik vende yaygın trombozis, 
karaciğer ve dalak parenkiminde heterojen yamalı kontrast tu-
tulumu, kolon segmentlerinde yaygın ödem ve multipl sayıda 
mezenterik lenf nodülü tespit edildi (Şekil 1, 2). Portomezente-
rik tromboz teşhisi ile hastaya fraksiparin 2x0,6 ünite ve warfa-
rin 5 mg/g başlandı. Tedavi sonrası 2. günde intraabdominal 
sıvı ortadan kayboldu. Bunun üzerine dreni çekildi.

Yaklaşık 8 aydır warfarin tedavisi alan hastanın INR değerleri 
2-2,5 arasında tutulacak şekilde dozu ayarlanmaktadır. Ayrıca 
hastaya folik asit ve B vitamin kompleksi başlanmıştır. Sekiz ay-
lık süreçte 1,65 m boyundaki hastanın ameliyat öncesi kilosu 
olan 90 kilogramdan (BMI 33 kg/m2) 65 kilograma inmiştir (BMI 
23,9 kg/m2).

Genç yaşta venöz tromboz nedeni ile hastada trombozise 
yol açan kalıtsal bozukluklardan biri olabileceği düşünüldü. 
Hastanın Erciyes Tıp Fakültesi’nde yapılan Faktör V G6191A 
(Laden): Normal, Protrombin G20210A, Metilentetrahidro-
folat Reduktaz  (MTHFR) C677T, MTHFR A1298C heterozigot 
mutasyonu, Protein C: %27,8 (70-140), Protein S: %44,6 (60-
130), lupus antikoagülanı: 66,4 sec. (31-44), Faktör 8: %385,1 
(40-150) saptanmıştır. Aile öyküsünde hastanın uzak bir 
akrabasında sık düşük yapması sonucu hamilelik sırasında 
düşük molekül ağırlıklı heparin tedavisi ile hamileliğini sür-
dürdüğü öğrenilmiş, diğer aile fertlerinde  trombozise ait bir 
öykü bulunmamıştır. Üçüncü ayda yapılan kontrol Doppler 
US’de portal sistemde trombüslerin devam ettiği gözlenmiş-
tir. Altıncı ayda yapılan Doppler US ise portal ven, mezenterik 
bileşke, splenik ven ve superior mezenterik venlerin lümen-
lerinin açık olduğu trombozun olmadığı görülmüştür. Hasta 
halen warfarin tedavisi almaktadır.  Ara ara kramp şeklinde 
karın ağrıları olmasına rağmen, kusma veya akut karın bul-
guları daha sonra hiç gelişmemiştir. Spazm niteliğindeki bu 
ağrılar tek doz intramusküler diklofenak sodyuma olumlu 
yanıt vermektedir.

TARTIŞMA
Portomezenterik venöz tromboz olguları günümüzde oldukça 
nadir görülen bir hastalıktır. Her 100 bin kişide 2,7 oranında görül-
mesi rağmen %20-50 arasında mortalite bildirilmiştir (1-3). Semp-
tom ve bulgularının değişken olması nedeni ile tanı koyma ve 
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Şekil 1. Abdominal BT: Portal vende trombüs

Şekil 2. Abdominal BT: Mezenterik vende trombozis



tedavide sıklıkla gecikmeler yaşanabilir. Genelde birden fazla 
faktörün bir arada bulunması ile venöz trombüsler görülmek-
tedir (4). İleri yaş, intraabdominal enfeksiyonlar, kanser, siroz, 
doğum kontrol hapı kullanma öyküsü, splenektomi, gastrekto-
mi gibi geçirilmiş üst karın cerrahisi hastalığın oluşmasına yol 
açan lokal veya genel trombofilik faktörlerdir (5). Bu faktörleri 
taşımayan akut karınlı hastalarda portomezenterik trombüs 
hastalığını çoğu zaman ayırıcı tanıda düşünmeyi ihmal etmek-
teyiz. Portal ven trombüslü hastaların ancak %40’ında lokal 
faktörler saptandığına göre, hastaların yarısından çoğunda 
trombozisi tetikleyen lokal bir faktör bulunmayacaktır. Bu has-
talarda antitrombin III, Protein C ve S eksikliği, Faktör V Laden, 
Protrombin G20210, MTHFR C677T, MTHFR A1298C mutasyon-
ları gibi kalıtsal veya primer miyeloproliferatif hastalıklar, anti-
fosfolipit sendrom veya paroksismal noktürnal hemoglobinüri 
gibi edinsel trombofilik hastalıklar rol almaktadır (6).

Portomezenterik trombüslü hastaların %60’ında assit saptan-
mıştır (7). Bu nedenle yemek yemenin belirgin bir şekilde karın 
ağrısını artırdığı, klinik muayene veya US’de assitin saptandığı 
hastalarda genç olsalar bile portomezenterik trombüs düşü-
nülmelidir.

Öyküsünde ağrılarının sağa lokalize olması, lökosit değerleri-
nin takip süresince yükselmesi, iştahsızlık bulguları, US’sinde 
periçekal serbest sıvı gibi bulgular yukarıdaki olgu için akut 
apandisit tanısını ön plana çıkarmış ve hastaya apandektomi 
yapılmıştır. Eksplorasyonda karın içinde ciddi bir assit varlığı 
ve distal ileumda ödem saptanmış, barsak duvarlarında kon-
jesyon veya iskemiye bağlı bir renk değişikliği gözlenmemiştir. 
Apandisitin ödemli, ama inflame olmadığı anlaşılmış bu ne-
denle karın eksplore edilmiş, fakat başka bir patolojiye rastlan-
mamıştır. Klinik olarak akut apandisit düşündüren ama US’de 
bu bulgunun desteklenmediği durumlarda seçicilik %61,5 bu-
lunmuştur. Bu tür hastalarda doğru teşhis açısından ameliyat 
öncesi abdominal BT yararlı olabilmektedir (8). Portal venöz 
fazda çekilmiş BT portomezenterik tromboz teşhisinde Dopp-
ler US ile birlikte değerli tanı yöntemidir ve erken tanı olanağı 
verir (9). Erken tanı hastaların barsak gangreni, perforasyonu 
ve peritonit bulgularını büyük ölçüde önleyebilir. Erken veya 
geç laparotomi gerekliliğini %67 azaltabilir (7).

Yukarıdaki olguda şikâyetlerinin devam etmesi üzerine çe-
kilen abdominal BT ile tanı rastlantısal olarak konulmuştur. 
Bu olguda rezeksiyon gerektirmeyen bir barsak gangreni ile 
karşılaşılmaması muhtemelen parsiyel bir oklüzyon ve ge-
nelde gelişen venöz kollaterallere bağlanmıştır (10). Hasta 
her ne kadar da akut apandisit ön tanısı ile ameliyat edilmiş 
olsa dahi gerek klinik gerekse patolojik olarak bu tanı des-
teklenmemiştir. Ameliyat öncesi assitin varlığı göz önünde 
tutularak, apandisit gibi bir intraabdominal enfeksiyon veya 
geçirilmiş bir cerrahi portomezenterik trombozun nedeni 
olarak düşünülmemiştir. Oluşan trombozun altta yatan se-
bebi olarak protrombotik bir hastalık olabileceği düşünül-
müştür. Hastanın tedavi sürecinde ameliyattan yaklaşık 5 
ay sonra Erciyes Tıp Fakültesi’nde trombofilik risk faktörleri 
taranmıştır. Faktör V G6191A (Laden)  mutasyonu saptanma-
mış, Protrombin G20210A, MTHFR C677T, MTHFR A1298C 
her üçünde heterozigot mutasyonu bulunmuştur. Ayrıca 
Protein C ve Protein S normalden düşük, Lupus antikoagü-
lanı ve Faktör 8 düzeyi normalden yüksek bulunmuştur. Pro-
tein C ve Protein S düşük olması warfarin kullanmaktayken 

ölçüm yapıldığı için değerlendirmeye alınmasa dahi, lupus 
antikoagulan yüksekliği antifosfolipit sendromu açısından 
anlamlıdır. Bununla birlikte Faktör VIII düzeyi de normalin 
üzerinde bulunmuştur.

Trombofili için laboratuar taraması tromboz riski yüksek olan ve 
antikoagulan tedavisinin yararının zararından daha fazla oldu-
ğu bireylerde yapılması önemlidir. Özellikle provoke edilmemiş 
trombozlarda (lokal faktörlerin rol almadığı) venöz tromboz 
riskini artıran faktörlerin laboratuarda saptanma oranı %50’den 
fazladır. Bu nedenle yukarıdaki olgudaki gibi provoke edilme-
miş trombozlarda, genç hastalarda, alışılmışın dışında tromboz 
yerleşimi olanlarda laboratuar taraması önerilmektedir (11, 12). 
Bu öneriye rağmen provoke edilmemiş trombozlarda multifak-
töryel protrombotik kalıtsal hastalık saptanma oranı yüksek 
olmasına rağmen, bu laboratuar testlerinin yapılmasının gerek 
akut hastalık tedavisinde gerekse nüks riskini önlemede bir 
yararı olmadığını ortaya koyan çalışmalar mevcuttur (13, 14). 
Ayrıca trombofili için laboratuar tarama programlarının venöz 
tromboemboli riski açısından yararlı olduğunu gösteren kont-
rollü randomize bir çalışma henüz mevcut değildir (15). Bu ne-
denle trombofili açısından rutin laboratuar taramalarının terk 
edilmesini önerenler de vardır (16).

MTHFR C677T heterozigot veya homozigot mutasyonları tek 
başına venöz tromboz riski açısından düşük bir risk faktörü 
olarak bildirilmesine rağmen, Protrombin G20210A mutasyo-
nu ile birlikte olduğu zaman tromboz riskini artırmaktadır (17). 
Anlatılan olguda da PT G2021OA, MTHFR C677T ve MTHFR 
A1298C mutasyonları, antifosfolipit sendrom varlığı ve faktör 
VIII yüksekliğinin birlikte olması artmış tromboz riskini göster-
mektedir (18-20).

Kalıtsal trombofili olan hastalarda oral antikoagulan tedavisi 
en az 6 ay INR 2-2,5 aralığında tutulacak şekilde planlanmalıdır. 
Spontan rekanalizasyon oranı düşükken antikoagulan tedavi 
ile tam veya tama yakın rekanalizasyon oranı %80’lerdedir (7). 
Birden çok trombofilik genetik mutasyon taşıyanlarda, sereb-
ral veya viseral ven tekrarlayan trombozu olanlarda, homozi-
got Faktör V Laden mutasyonu olanlarda, antitrombin eksikliği 
olanlarda, antifosfolipit antikoru taşıyanlarda antikoagulan te-
davi hayat boyu devam etmelidir (11, 12, 18). Anlatılan olguda 
viseral bir trombozun varlığı ve heterozigot dahi olsa birden 
çok trombofilik genetik mutasyonun bir arada bulunması, yıllık 
%3 ciddi kanama riskine rağmen, yaşam boyu oral antikoagu-
lan almasının gerekli olduğunu gösterir (21). Bu tür provoke 
edilmemiş (lokal faktör içermeyen), trombofilik genetik mu-
tasyonlarla birlikte olan venöz trombozlarda nüks riski %25’in 
üzerinde görülürken, nüks trombozlarda mortalite oranının 
%5-12 arasında olduğu bildirilmiştir (22, 23).

SONUÇ
Sağ alt kadran ağrısı ile başvuran ama ultrasonografik ola-
rak akut apandisit gösterilemeyen hastalarda eğer asit de 
varsa ameliyat öncesi BT ile değerlendirilmeleri uygundur. 
Abdominal BT ve Doppler US portomezenterik trombozis 
teşhis ve takibinde yardımcı olmuştur. Hiçbir lokal veya 
genel trombofilik faktör taşımayan portomezenterik venöz 
trombozisi olan hastada birden çok genetik veya kazanıl-
mış trombofilik faktör laboratuar taraması ile saptanmıştır. 
Bu tür hastalarda hayat boyu antikoagulan tedavi verilmesi 
önerilmektedir.
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