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Gencg bir hastada nadir bir akut karin sebebi: Portomezenterik
ven trombozu-Tani siireci ve tedavi planlamasi nasil olmalidir?

Portomesenteric venous thrombosis as a rare cause of acute abdomen in a young
patient: What should be the process of diagnosis and management?
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Akut karinla ve assit ile basvuran genc bir hastada tani siireclerinde radyolojik tetkiklerin yerini gozden gecirmek,
nadir olarak goriilen portomezenterik ven6z tromboz 6n tanisinin hangi durumlarda distiniilmesi gerektiginin al-
tin1 cizmek ve trombofilik faktorlerin taranma endikasyonlarini ve antikoagulan tedavinin siiresini tartismak amag-
lanmistir. Karin agnisi ile basvuran hastada teshis siiregleri ile birlikte genetik ve edinsel trombofilik risk faktorleri
incelendi. Abdominal BT ve abdominal Doppler US portomezenterik ven6z tromboz teshis ve takibinde yardimci
olmustur. Taranan kalitsal veya edinsel trombofilik faktorlerden PT G20210A, MTHFR C677T ve MTHFR A1298C he-
terozigot mutasyonlari, lupus antikoagulani ve faktor VIII yiiksekligi birlikte saptanmis, antikoagulan tedavi olumlu
sonug vermis, hastanin asidi hizli bir sekilde azalmis, yemek sonrasi tekrarlayan karin agrilari diizelmistir. Hastanin
6 ay sonra yapilan kontrollerinde portomezenterik trombozun kayboldugu goriilmistiir. Sag alt kadran agrisi ile
basvuran ama ultrasonografik olarak akut apandisit gosterilemeyen hastalarda eger assit de varsa ameliyat oncesi
BT ile degerlendirilmeleri uygundur. Abdominal BT ve Doppler US portomezenterik trombozis teshis ve takibinde
yardimci olmustur. Higbir lokal veya genel trombofilik faktor tasimayan portomezenterik venoz trombozisi olan has-
tada birden ¢ok genetik veya kazanilmis trombofilik faktor laboratuar taramasi ile saptanmistir. Bu tiir hastalarda
hayat boyu antikoagulan tedavi verilmesi onerilmektedir.

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

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 VIl 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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GiRiS

Portomezenterik ven trombozu nadir goriilen, mortaliteye yol agan, belirti ve bulgular degiskenlik g6s-
termesi nedeni ile tani koymakta gticliikler olusturan bir hastaliktir. Tani koymada klinik kusku 6nemlidir
(1-3). Dogustan veya kazanilmis protrombotik hastaliklar, diger trombofilik faktorler veya lokal faktorler
etiyolojide yer almaktadir. Genelde birden ¢ok faktoriin birlikte yer aldigi goriliir (4). Portal vendz trom-
boziste abdominal Doppler ultrasonografi (US) ve mezenterik trombosizte portal vendz fazda cekilmis
kontrasth tomografi (BT) dogru tani koyma ve hasta takibinde degerli yontemlerdir (5). Asagida sunulan
sag alt kadrana lokalize agri ve serbest sivi ile basvuran olguda tani siirecleri, rastlantisal olarak konulan
portomezenterik trombozis tanisi ile birlikte, trombofilik risk faktorlerinin laboratuar olarak taranmasi ve
tedavi suresi tartisilmigtir.

OLGU SUNUMU

Devam eden karin agrisi ile bagvuran 24 yasindaki kadin hastanin dykustinde bir glin 6nce baslayan ag-
rilari nedeniyle baska bir hastanede tetkik edildigi, yapilan abdominal US ve diger tetkiklerde bir patoloji
saptanmadigi, bir teshis konulamamasi tizerine kendi istedi ile taburcu oldugu 6grenildi. Yemek sonrasi
belirgin bir sekilde artan karin agrilari ile birlikte bulanti, kusma ve istahsizligi mevcuttu.



Sekil 1. Abdominal BT: Portal vende trombiis

Sekil 2. Abdominal BT: Mezenterik vende trombozis

Hastanin muayenesinde barsak seslerinin azaldigi, sag alt
kadranda hassasiyetin oldugu, hassasiyet olmasina ragmen
defansin olmadigi saptandi. Atesinin 36,7°C, nabzin tasikardik
100/dk, arteriyel tansiyon degerlerinin 110/80 mmHg. oldugu
gorildi. Hasta bu bulgularla yatirilarak tetkik edildi. Tekrarla-
nan US'sinde ilk US'de olmayan sag alt kadranda, sag parakolik
bélgede ve Douglas boslugunda serbest sivi, terminal ileum
duvarinda kalinlasma (6dem), sag hipogastriumda sivi icerik
dolu peristaltizmi azalmis ince barsak anslar gézlendi. Ayak-
ta direkt karin grafisinde sag alt kadranda hava sivi seviyeleri
saptandi. Lokosit degeri 8,900/UL, hemoglobin degeri 12 g/
dL ve trombosit 265,000/UL olarak 6l¢lildi. Amilaz, ALT ve AST
degerleri normal sinirlar igerisindeydi. Hasta yatirilarak izleme
alindi. Yaklasik 24 saatlik takibinde agrilari zaman zaman ra-
hatlamasina ragmen agizdan sivi dahi alsa agrilarinin siddet-
lendigi gozlendi. Agrilarinin ve muayene bulgularinin sag alt
kadrana belirgin bir sekilde yerlesmesi ve kontrol I6kositler
11,000/pLe yiikselmesi tizerine Akut apandisit 6n tanisi ile has-
taya laparotomi planlandi. Mc Burney insizyonu ile karina giril-
di. Yapilan eksplorasyonda karin icinde yaygin seroanjindz sivi
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tespit edildi. Terminal ileumdan itibaren 60 cm uzunlugunda
ince barsagin 6demli oldugu goriildu. Appendiks 6demli ama
infekte degildi. Appendektomi yapildi, karin eksplore edildi
baska bir patoloji saptanmadi. Bunun Uzerine appendektomi
lojuna hemovak dren yerlestirilerek ameliyat sonlandirildi.
Postoperatif erken donemde hasta sorunsuz seyretti. Drenden
her giin 400 cc civarinda seroanjindz bir sivinin gelmesi Gzeri-
ne dren ¢cekilmedi. Appendektomi materyalinin patolojik ince-
lemesinde reaktif hiperplazik degisiklikler gdsteren appendiks
vermiformis olarak bildirildi.

Hastanin karin icinde devam eden assiti nedeniile Ailevi Akde-
niz Hastaligina bagh serozit olasiligi izerine kolsisin baslandi.
Kolsisinden sonra sivi miktari azalmadi. Dren ile taburcu edildi,
kontrollere ¢agrildi. Drenden gelen sivi miktari cok az azalma
gosterdi. Postoperatif 15. glinde yemek sonrasi agri sikayeti ile
tekrar basvurdu. Cekilen ayakta direkt karin grafisinde bir adet
ince barsak hava-sivi seviyesi saptandi. Lokosit degeri 8,100/UL
olarak bulundu. Bunun izerine hastaya abdominal BT cekildi.
Tomografi sonucunda hastanin portal ven, mezenterik konflu-
ens, splenik ven, superior mezenterik vende yaygin trombozis,
karaciger ve dalak parenkiminde heterojen yamali kontrast tu-
tulumu, kolon segmentlerinde yaygin 6dem ve multipl sayida
mezenterik lenf nodili tespit edildi (Sekil 1, 2). Portomezente-
rik tromboz teshisi ile hastaya fraksiparin 2x0,6 tnite ve warfa-
rin 5 mg/g baslandi. Tedavi sonrasi 2. glinde intraabdominal
sivi ortadan kayboldu. Bunun tizerine dreni cekildi.

Yaklasik 8 aydir warfarin tedavisi alan hastanin INR degerleri
2-2,5 arasinda tutulacak sekilde dozu ayarlanmaktadir. Ayrica
hastaya folik asit ve B vitamin kompleksi baglanmistir. Sekiz ay-
lik siirecte 1,65 m boyundaki hastanin ameliyat dncesi kilosu
olan 90 kilogramdan (BMI 33 kg/m?) 65 kilograma inmistir (BMI
23,9 kg/m2).

Geng yasta ven6z tromboz nedeni ile hastada trombozise
yol acan kalitsal bozukluklardan biri olabilecegi dustnuldd.
Hastanin Erciyes Tip Fakiltesi'nde yapilan Faktor 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 antikoagiilani: 66,4 sec. (31-44), Faktor 8: %385,1
(40-150) saptanmistir. Aile 6ykisinde hastanin uzak bir
akrabasinda sik dislk yapmasi sonucu hamilelik sirasinda
distk molekdl agirlikli heparin tedavisi ile hamileligini sir-
dirdigu 6grenilmis, diger aile fertlerinde trombozise ait bir
dyki bulunmamustir. Uclincii ayda yapilan kontrol Doppler
US'de portal sistemde trombuslerin devam ettigi gézlenmis-
tir. Altinci ayda yapilan Doppler US ise portal ven, mezenterik
bileske, splenik ven ve superior mezenterik venlerin limen-
lerinin agik oldugu trombozun olmadigi goriilmustir. Hasta
halen warfarin tedavisi almaktadir. Ara ara kramp seklinde
karin agrilarn olmasina ragmen, kusma veya akut karin bul-
gulari daha sonra hic¢ gelismemistir. Spazm niteligindeki bu
agrilar tek doz intramuskdler diklofenak sodyuma olumlu
yanit vermektedir.

TARTISMA

Portomezenterik venoz tromboz olgulari giiniimiizde oldukca
nadir gorilen bir hastaliktir. Her 100 bin kiside 2,7 oraninda goril-
mesi ragmen %20-50 arasinda mortalite bildirilmistir (1-3). Semp-
tom ve bulgularinin degisken olmasi nedeni ile tani koyma ve
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tedavide siklikla gecikmeler yasanabilir. Genelde birden fazla
faktoriin bir arada bulunmasi ile vendz trombiisler goriilmek-
tedir (4). ileri yas, intraabdominal enfeksiyonlar, kanser, siroz,
dogum kontrol hapi kullanma 6ykdsu, splenektomi, gastrekto-
mi gibi gecirilmis Ust karin cerrahisi hastaligin olusmasina yol
acan lokal veya genel trombofilik faktorlerdir (5). Bu faktorleri
tasimayan akut karinli hastalarda portomezenterik trombis
hastaligini cogu zaman ayirici tanida diisinmeyi ihmal etmek-
teyiz. Portal ven trombusli hastalarin ancak %40'1nda lokal
faktorler saptandigina gore, hastalarin yarisindan ¢ogunda
trombozisi tetikleyen lokal bir faktor bulunmayacaktir. Bu has-
talarda antitrombin lll, Protein C ve S eksikligi, Faktor V Laden,
Protrombin G20210, MTHFR C677T, MTHFR A1298C mutasyon-
lan gibi kalitsal veya primer miyeloproliferatif hastaliklar, anti-
fosfolipit sendrom veya paroksismal noktiirnal hemoglobin(iri
gibi edinsel trombofilik hastaliklar rol almaktadir (6).

Portomezenterik trombusli hastalarin %60'Inda assit saptan-
mistir (7). Bu nedenle yemek yemenin belirgin bir sekilde karin
agnisini artirdigi, klinik muayene veya US'de assitin saptandigi
hastalarda genc olsalar bile portomezenterik trombus disu-
nilmelidir.

Oykiistinde agrilarinin sada lokalize olmasi, l6kosit degerleri-
nin takip stiresince yiikselmesi, istahsizlik bulgular, US'sinde
pericekal serbest sivi gibi bulgular yukaridaki olgu icin akut
apandisit tanisini 6n plana ¢ikarmis ve hastaya apandektomi
yapilmistir. Eksplorasyonda karin icinde ciddi bir assit varhgi
ve distal ileumda 6dem saptanmis, barsak duvarlarinda kon-
jesyon veya iskemiye bagli bir renk degisikligi gozlenmemistir.
Apandisitin 6demli, ama inflame olmadigi anlasiimis bu ne-
denle karin eksplore edilmis, fakat baska bir patolojiye rastlan-
mamistir. Klinik olarak akut apandisit diistindiiren ama US'de
bu bulgunun desteklenmedigi durumlarda secicilik %61,5 bu-
lunmustur. Bu tlr hastalarda dogru teshis agisindan ameliyat
oncesi abdominal BT yararh olabilmektedir (8). Portal ventz
fazda cekilmis BT portomezenterik tromboz teshisinde Dopp-
ler US ile birlikte degerli tani yontemidir ve erken tani olanagi
verir (9). Erken tani hastalarin barsak gangreni, perforasyonu
ve peritonit bulgularini biyik 6l¢tide 6nleyebilir. Erken veya
gec laparotomi gerekliligini %67 azaltabilir (7).

Yukaridaki olguda sikayetlerinin devam etmesi lzerine ce-
kilen abdominal BT ile tani rastlantisal olarak konulmustur.
Bu olguda rezeksiyon gerektirmeyen bir barsak gangreni ile
karsilasilmamasi muhtemelen parsiyel bir okliizyon ve ge-
nelde gelisen vendz kollaterallere baglanmistir (10). Hasta
her ne kadar da akut apandisit 6n tanisi ile ameliyat edilmis
olsa dahi gerek klinik gerekse patolojik olarak bu tani des-
teklenmemistir. Ameliyat 6ncesi assitin varligi goz 6éniinde
tutularak, apandisit gibi bir intraabdominal enfeksiyon veya
gecirilmis bir cerrahi portomezenterik trombozun nedeni
olarak dusiinilmemistir. Olusan trombozun altta yatan se-
bebi olarak protrombotik bir hastalik olabilecegi diisunul-
mistir. Hastanin tedavi sirecinde ameliyattan yaklasik 5
ay sonra Erciyes Tip Fakiiltesi'nde trombofilik risk faktorleri
taranmistir. Faktor V G6191A (Laden) mutasyonu saptanma-
mis, Protrombin G20210A, MTHFR C677T, MTHFR A1298C
her Uclinde heterozigot mutasyonu bulunmustur. Ayrica
Protein C ve Protein S normalden distk, Lupus antikoag-
lani ve Faktor 8 diizeyi normalden yiiksek bulunmustur. Pro-
tein C ve Protein S diistik olmasi warfarin kullanmaktayken

Ol¢lim yapildigi icin degerlendirmeye alinmasa dahi, lupus
antikoagulan yiiksekligi antifosfolipit sendromu agisindan
anlamlidir. Bununla birlikte Faktor VIII diizeyi de normalin
lizerinde bulunmustur.

Trombofiliicin laboratuar taramasi tromboz riski yliksek olan ve
antikoagulan tedavisinin yararinin zararindan daha fazla oldu-
Ju bireylerde yapilmasi dnemlidir. Ozellikle provoke edilmemis
trombozlarda (lokal faktérlerin rol almadigi) vendz tromboz
riskini artiran faktorlerin laboratuarda saptanma orani %50'den
fazladir. Bu nedenle yukaridaki olgudaki gibi provoke edilme-
mis trombozlarda, geng hastalarda, alisilmisin disinda tromboz
yerlesimi olanlarda laboratuar taramasi 6nerilmektedir (11, 12).
Bu 6neriye ragmen provoke edilmemis trombozlarda multifak-
toryel protrombotik kalitsal hastalik saptanma orani yiksek
olmasina ragmen, bu laboratuar testlerinin yapilmasinin gerek
akut hastalik tedavisinde gerekse niiks riskini dnlemede bir
yarari olmadigini ortaya koyan calismalar mevcuttur (13, 14).
Ayrica trombofili icin laboratuar tarama programlarinin venéz
tromboemboli riski agisindan yararl oldugunu gésteren kont-
rollii randomize bir calisma hentiz mevcut degildir (15). Bu ne-
denle trombofili agisindan rutin laboratuar taramalarinin terk
edilmesini dnerenler de vardir (16).

MTHFR C677T heterozigot veya homozigot mutasyonlari tek
basina vendz tromboz riski agisindan diistik bir risk faktori
olarak bildirilmesine ragmen, Protrombin G20210A mutasyo-
nuile birlikte oldugu zaman tromboz riskini artirmaktadir (17).
Anlatilan olguda da PT G20210A, MTHFR C677T ve MTHFR
A1298C mutasyonlari, antifosfolipit sendrom varligi ve faktor
VIl yliksekliginin birlikte olmasi artmis tromboz riskini goster-
mektedir (18-20).

Kalitsal trombofili olan hastalarda oral antikoagulan tedavisi
enaz 6 ay INR 2-2,5 araliginda tutulacak sekilde planlanmalidir.
Spontan rekanalizasyon orani diisiikken antikoagulan tedavi
ile tam veya tama yakin rekanalizasyon orani %80’lerdedir (7).
Birden cok trombofilik genetik mutasyon tasiyanlarda, sereb-
ral veya viseral ven tekrarlayan trombozu olanlarda, homozi-
got Faktor V Laden mutasyonu olanlarda, antitrombin eksikligi
olanlarda, antifosfolipit antikoru tasiyanlarda antikoagulan te-
davi hayat boyu devam etmelidir (11, 12, 18). Anlatilan olguda
viseral bir trombozun varligi ve heterozigot dahi olsa birden
¢ok trombofilik genetik mutasyonun bir arada bulunmasi, yillik
%3 ciddi kanama riskine ragmen, yasam boyu oral antikoagu-
lan almasinin gerekli oldugunu gosterir (21). Bu tiir provoke
edilmemis (lokal faktor icermeyen), trombofilik genetik mu-
tasyonlarla birlikte olan vendz trombozlarda niiks riski %25'in
lizerinde gorulirken, niiks trombozlarda mortalite oraninin
%5-12 arasinda oldugu bildirilmistir (22, 23).

SONUC

Sag alt kadran agrisi ile basvuran ama ultrasonografik ola-
rak akut apandisit gosterilemeyen hastalarda eger asit de
varsa ameliyat oncesi BT ile degerlendirilmeleri uygundur.
Abdominal BT ve Doppler US portomezenterik trombozis
teshis ve takibinde yardimci olmustur. Hicbir lokal veya
genel trombofilik faktor tasimayan portomezenterik venoz
trombozisi olan hastada birden ¢ok genetik veya kazanil-
mis trombofilik faktér laboratuar taramasi ile saptanmistir.
Bu tlr hastalarda hayat boyu antikoagulan tedavi verilmesi
onerilmektedir.
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