
ABSTRACT

A 53 year-old male patient was admitted to the Emergency 
Department for right-sided chest pain of one week duration. A 
linear atelectatic band parallel to the hemidiaphragm in the 
right lower zone and an obliterated costophrenic sinus were 
observed in his chest radiograph. His D-dimer level was found 
to be high (1224 ng/ml). Acute thrombosis in the right lower 
and upper pulmonary artery segmental branches were 
demonstrated on pulmonary angio-CT. Heparin infusion was 
started and Coumadin was added to the treatment on the third 
day. Pernicious anemia, vitiligo and chronic atrophic gastritis 
with antiparietal cell antibody were recorded in the patient’s 
medical history. Laboratory investigations revealed anemia due 
to Vit 12 deficiency. Serum homocystein was high (133 mm/L) 
and urinary homocystein was positive. In addition, Factor V 
G1691A (Leiden), Factor XIII V34L, ß-Fibrinogen-455 G-A, 
MTHFR C677T and MTHFR A1298C heterozygotic mutations 
were detected. We concluded that hyperhomocysteinemia 
secondary to megaloblastic anemia together with inherited 
prothrombotic risk factors were considered to facilitate venous 
thromboembolism in the present patient. 
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ÖZET

53 y erkek olgu bir haftad r olan sa  yan a r s  ile acil servise 
ba vurdu. Akci er grafisinde sa  alt zonda lineer atelektatik 
bant ve sinüs küntlü ü saptand . D-Dimer yüksek (1224 ng/ml) 
olmas  nedeniyle yap lan pulmoner anjio BT’de sa da alt ve üst 
pulmoner arter segment dallar nda akut trombüs görüldü. 
Hasta heparinize edilerek 3. günde tedavisine Coumadin eklen-
di. Özgeçmi inde pernisyöz anemi, vitiligo, antipariyetal hücre 
antikoru bulunan kronik atrofik gastrit ile bilinen bir otoimmün 
hastal  vard . Laboratuvar bulgular nda Vit B12 eksikli ine 
ba l  anemi tespit edildi. Homosistein yüksek (133 mm/L) ve 
idrarda homosistin pozitif bulundu. Ayr ca, Faktör V G1691A 
(Leiden), Faktör XIII V34L, ß-Fibrinojen-455 G-A, MTHFR C677T, 
MTHFR A1298C heterozigot mutasyonlar  saptand . Olgumuzda 
megaloblastik anemi zemininde geli mi  bir hiperhomosisteine-
minin altta yatan kal t msal protrombotik risk faktörleri ile bir-
likte tromboemboliyi kolayla t rd  dü ünülmü tür.

(Tur Toraks Der 2009;10:196-200)
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 OLGU SUNUMU CASE REPORT

G R
Venöz tromboemboli (VTE), oldukça s k görülen ve 

önemli mortalite nedeni olan bir hastal kt r. Kuzey 
Amerika ve Avrupa’da y ll k insidans DVT için 50/100.000; 
semptomatik fatal olmayan pulmoner emboli (PE) için 
20/100.000 ve fatal olup otopside saptanan PE için 
50/100.000 olarak raporlanm t r [1]. Anormal p ht la -
ma, herediter ya da kazan lm  nedenlerden kaynaklana-
bilir. VTE olu umu için bilinen presipitanlar, gebelik, cer-
rahi, ya da aktif maligniteler gibi kazan lm  risk faktörle-
ri ve antitrombin, protein S ya da protein C eksikli i gibi 
kal t msal risk faktörleridir [2]. Trombofili, hematolojik 
anormalliklere ba l  olarak venöz ve ara s ra da arteriyel 

tromboemboli riskine artm  yatk nl  tan mlamak için 
kullan lan bir terimdir. Kazan lm  ve genetik nedenler s k-
l kla birbirleriyle etkile ir, bu da hangi hastan n kal t msal 
trombofili yönünden ara t r lmas  gerekti ine karar ver-
meyi, hangi testlerin, ne zaman istenmesi gerekti i; test 
sonuçlar n n antikoagülan tedavi süresini etkileyip etkile-
meyece i ve aile üyelerinin ara t r lmas n n gerekli olup 
olmad  sorular n n yan t n  güçle tirir [2]. Bizim hasta-
m zda oldu u gibi konjenital prokoagülan ve antikoagü-
lan faktör defektleri, kazan lm  hematolojik anormallik-
lerle kombine oldu unda multifaktöriyel hastal k eklinde 
kendini gösterebilir [1].
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OLGU 
Elliüç ya nda erkek hasta, son bir haftad r olan ve ani 

ba layan, bat c , b çak saplan r tarzda sa  yan a r s  ika-
yetiyle ba vurdu. Özgeçmi inde vitiligo, kronik atrofik 
gastrit ve pernisyöz anemi vard . 30 y ld r vitiligo ve 3 y l-
d r kronik atrofik gastrit nedeniyle izlenmekteydi. 8 y l 
önce pernisyöz anemi tan s  konulmu  ve ayda bir intra-
musküler Vit B12 kullanmas  önerilmi ti ancak olgu teda-
visini düzenli alm yordu. Fizik muayenesinde tansiyon 
arteriyel 110/70 mmHg, nab z 88/dk, ate  37.2°C ve 
solunum say s  20/dk. olarak saptand . Al nda ve saçl  
deride, her iki kol ve ensede hipopigmente vitiligo ile 
uyumlu görünüm gözlendi. Sa  hemitoraks subskapular 
bölge perküsyonunda matite ve oskültasyonda yine sa  
hemitoraks orta ve alt zonda inspiratuar raller saptand . 
Ayr ca, bilateral minimal pretibial ödemi mevcuttu ancak 
bacak çap fark  yoktu. Di er fizik muayene bulgular  
do ald . Laboratuvar incelemelerinde Hb 10.8 g/dL, Htk 
%33.7, MCV 99.1 fL ve periferik yaymada normokrom ve 
makrositer eritrositler mevcuttu. Eritrosit sedimantasyon 
h z  88 mm/h ve LDH: 363 U/L, GGT: 121 U/L, ALT: 37 
U/L yüksek olup di er biyokimyasal de erler normaldi. 
Vit B12: 111.9 (197-866) pg/ml, Fe: 21 (31-144) g/dl, 
Transferrin satürasyonu: %9 (%20-50), Transferrin: 172 
(215-365) g/dl, total demir ba lama kapasitesi: 246 
(191-424) mg/dl, Ferritin: 238.5ng/ml, Folik asit: 
5.03(4.2-19.9) ng/ml bulundu. Bu parametrelerle, anemi 

nedeni olarak Vitamin B12 eksikli i saptand . EKG normal 
sinüs ritminde ve D-Dimer 1224 ng/mL olup yüksekti. 

PA akci er grafisinde sa  kostodiyafragmatik sinüs 
künt, sa  akci er alt zonda hemidiafragmaya paralel line-
er atelektatik bant görünümü mevcuttu ( ekil 1). Oda 
havas  solurken al nan arter kan gaz nda pH:7.44, 
PaO

2
:67.4 mmHg, PaCO

2
:36.5mmHg HCO

3
 24.7mmol/L 

ve satürasyon %94.1 olarak saptand . Venöz dopler ult-
rasonografide sol safenofemoral bile kede valsalva ile 
reflü ak m izlenmi  ve kronik venöz yetmezlik dü ündü-
ren de i iklikler olarak de erlendirilmi tir. Pulmoner BT 
anjiografide sa  pulmoner arter alt ve üst segment dalla-
r nda intraluminal hipodens trombüsle uyumlu görünüm 
akut trombüs olarak de erlendirildi. Sa da plevra yaprak-
lar  aras nda serbest s v  ve kom ulu undaki akci er 
parankiminde, alt lob posterobazal segmentte atelektazi 
izlenmi tir ( ekil 2). Akci er perfüzyon sintigrafisinde sa  
akci er üst lob anterior segmentte segmenter ve apikal 
segmentte subsegmenter perfüzyon defektleri saptand  
ve orta olas l kl  pulmoner emboli ile uyumlu olarak 
de erlendirildi. Bu tan  ile 1000 Ü/h IV heparin tedavisi 
ba land  ve üçüncü günde tedaviye oral antikoagülan 
eklendi. Takiplerinde 3. günden itibaren yak nmalar nda 
azalma gözlendi.

Pulmoner emboli etiyolojisine yönelik olarak heparin 
tedavisine ba lanmadan önce al nan kan örne inden 
yap lan protein C, protein S, antitrombin III, antikardiyo-
lipin IgG ve IgM incelemelerinde bir patoloji saptanmad . 
Bat n USG’de malignite dü ündürecek bulgu saptanma-
d . B12 eksikli i ile homosistein metabolizmas  aras nda 
bilinen etkiler nedeniyle kanda bak lan açl k homosistein 
düzeyi 133 [12-15] moL/L saptand . Homosistein meti-
lasyonunda Vit.B12 ile beraber Metilentetrahidrofolat 
redüktaz (MTHFR) enzimi kullan ld ndan bu enzimi 
kontrol eden gen analizleri yap ld . Ek olarak tromboza 
e ilimi artt ran di er gen mutasyonlar  da de erlendirildi. 
Faktör V H1299R, protrombin G20210A, PAI-1 4G-5G, 
GPIIIa L33P (HPA-1), ACE, ApoB R3500Q gen mutasyon-
lar  saptanmad . Ancak Faktör V G1691A (Leiden), Faktör 
XIII V34L, ß-Fibrinojen-455 G-A, MTHFR C677T, MTHFR 
A1298C heterozigot mutasyonlar saptand  (Tablo 1). 
Hasta halen tedavisinin 18. ay nda olup oral antikoagülan 
kullanmaktad r. Bu süre içerisinde ba ka bir tromboz epi-
zodu saptanmad . Olgumuzda birden fazla heterozigot 
trombofili olmas , pernisyöz anemi ve hiperhomosisteine-

ekil 1. PA akci er grafisinde sa  kostodiyafragmatik sinüs künt, 
sa  akci er alt zonda hemidiafragmaya paralel lineer atelektatik 
bant görünümü izlenmektedir

ekil 2 (a ve b). Pulmoner BT anjiografide sa  pulmoner arter alt ve üst segment dallar nda intraluminal hipodens trombüsle uyumlu görünüm 
izlenmektedir. Sa da plevral s v  varl  bulgulara e lik etmektedir

a b
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minin pulmoner emboliye predispozisyonu art rmas  
nedeniyle hastaya ömür boyu oral antikoagülan kullan-
mas  önerildi.

TARTI MA
Trombozlara yatk nl n %60’tan fazla oranda gene-

tik komponentlere ba l  oldu u tahmin edilmektedir. 
Bunlardan en s k görüleni Faktör V Leyden mutasyonu-
nun neden oldu u aktive protein C rezistans d r. Tablo 
2’de kal t msal trombofililerin s kl  ve venöz tromboem-
boli için e lik eden rölatif risk oranlar  görülmektedir [1]. 
Faktör V gen bölgesinde bir nokta mutasyonunun mey-
dana gelmesi ile 1691. s radaki Guaninin yerine Adenin 
baz  geçer (G1691A). Bu de i im, aminoasit diziliminde 
506. s radaki Arginin’in Glutamin’e dönü mesine neden 
olur ve ortaya ç kan protein Faktör V Leyden olarak isim-
lendirilir. Bu mutasyon Kafkas rk nda u ana kadar sap-
tanm  en önemli herediter VTE nedenidir. 70 ya  üzerin-
deki heterozigot ta y c larda ilk idiyopatik VTE olay  için 
4-8 kat risk art  saptanm t r. Bununla beraber, bu 
mutasyonlar n bulundu u pek çok ki ide, di er genetik 
anormallikler bulunmad kça ya da bu ki iler ek tetikleyici 
risk faktörlerine maruz kalmad kça VTE olay  ya amazlar. 
Faktör V geninde, FV Leyden d nda saptanan genetik 
mutasyonlar n (Arg306Gly ve Arg306Thr) trombozla ili -
kisi gösterilmemi tir [1]. 

Genel anlamda Faktör V Leyden mutasyon prevalans  
Kafkasya’l lar aras nda %5 ve ülkemizden bir çal mada 
%10 oran nda bildirilmi tir [3]. Faktör V Leyden heterozi-
got ta y c lar ise normal populasyonda %0-15 oran nda 
saptanm  olup, Gurgey ve ark.n n ülkemiz populasyonun-
da yapt klar  bir çal mada ise bu oran %7.1 olarak bulun-

mu tur. Faktör V Leyden heterozigot ta y c lar, venöz 
tromboz tan s  alanlar n %20’sinde ve trombofilili aileler 
aras nda yap lan çal malarda da %40 oranlar nda bildiril-
mi tir [1]. Ba ka bir çal mada tromboz tan s yla izlenmi  
hastalar n %30.8’inde Faktör V Leyden mutasyonu (4.8% 
homozigot ve 26%’s  heterozigot) saptanm t r [4]. Faktör 
V Leyden heterozigot ta y c larda 3-8 kat artm  venöz 
tromboz riski tan mlanm t r. Homozigot Faktör V Leyden 
toplumda %0.02 gibi dü ük oranlarda görülmesine kar-

n, bu grupta 80 kat artm  VTE riski söz konusudur. 
Derin venöz tromboz ve pulmoner emboli için benzer 
herediter ve kazan lm  risk faktörleri olmas na kar n baz  
çal malarda Faktör V Leyden’in pulmoner embolili vaka-
larda daha az olas l kla görüldü ü rapor edilmektedir 
[1,3]. 

Öner F. ve ark., 1 hafta ara ile kliniklerine pulmoner 
emboli tan s yla yat r lan bir anne ve k z nda, heterozigot 
Faktör V Leyden mutasyonu saptam lar ve ek olarak 
Protein C düzeyini de dü ük bulduklar n  bildirmi lerdir. 
Olgularda trombofili varl  ve iki risk faktörünün birlikte 
bulunmu  olmas  nedeniyle ya am boyu antikoagülan 
tedavi önerildi ini vurgulam lard r [5]. 

Kal t msal risk faktörleri yan nda önlenebilir olmalar  
nedeniyle reverzibl risk faktörlerinden de bahsedilmesi 
gereklidir. Özellikle yüksek serum total homosistein, vita-
min deste i ile düzeltilebilmesi nedeniyle önemlidir. 
Hiperhomosisteinemi, homosistein metabolizmas n n 
transsülfürasyon ya da remetilasyon yolaklar n  etkileyen 
genetik hastal klar, ya da folik asit, Vitamin B12 ve 
Vitamin B6 eksikli i, böbrek yetmezli i, hipotiroidizm, 
ileri ya  ve sigara içimi taraf ndan olu turulabilir. 
Sistatiyonin  sentetaz eksikli ine ba l  homozigot homo-
sistinüri, a r  hiperhomosisteineminin nadir bir örne idir 
ve etkilenen ki ilerin %50’sinde 29 ya ndan önce venöz 
ve arteriyel trombozlar geli ebilir [2]. 

Hiperhomosisteinemi ve venöz tromboz ili kisi tart -
mal d r. Anormal homosistein metabolizmas , vitamin 
düzeyleri ve di er kal t msal koagülasyon defektlerinin 
kar l kl  etkile imleri tromboz riskine katk  sa layan 
önemli faktörler gibi görünmektedir [6]. K lavuzlar trom-
bofili taramalar nda MTHFR gen polimorfizmlerinden 
ziyade, öncelikli olarak homosistein düzeyinin bak lmas n  
önermektedirler. Açl k kan homosistein düzeyi 100 

mol/L üzerinde oldu unda sistatiyonin  sentetaz ya da 
kobalamin mutasyonunun; normal de erlerle 100 mol/L 
aras nda saptand nda ise MTHFR gen polimorfizmleri-
nin ara t r lmas  gereklili ini vurgulamaktad rlar [1].

Tablo 1. Olgunun trombofili ile ili kili genetik mutasyon 
test sonuçlar
Parametreler Hasta de erleri
Faktör V G1691A Heterozigot mutasyon
(Leiden)
Faktör V H1299R (R2) Mutasyon saptanmad
Protrombin G20210A Mutasyon saptanmad
Faktör XIII V34L Heterozigot mutasyon
ß-Fibrinojen-455 G-A Heterozigot mutasyon
MTHFR C677T Heterozigot mutasyon
MTHFR A1298C Heterozigot mutasyon
GPIIIa L33P (HPA-1) Mutasyon saptanmad
ApoB R3500Q Mutasyon saptanmad

Tablo 2. Kal t msal trombofililerin s kl  ve venöz tromboemboli için e lik eden rölatif risk oranlar  [1]

Kal t msal trombofililer                                  Prevalans (%)  RR

 Genel populasyonda VTE’li hastalarda
Antitrombin eksikli i 0.07-0.16 1-3 20
Protein C eksikli i 0.2-0.4 3-5 10
Protein S eksikli i 0.03-0.13 1.5 10
Faktör V Leyden mutasyonu 3-15 20 5
Protrombin mutasyonu 1-2 4-7 2-3
Hiperhomosisteinemi 5 10 2.5
Artm  Faktör VIII 11 25 5
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Hiperhomosisteineminin VTE, serebrovasküler hastal k, 
koroner arter hastal  ve periferik arter hastal  için bir 
risk faktörü oldu u çe itli çal malarda gösterilmi tir [7]. 
Moleküler düzeydeki çal malar, homosistein, endotel, ve 
p ht la ma sistemi aras ndaki etkile imleri ortaya koymu -
tur [6,7]. Homosistein metabolizmas  için gerekli bir enzim 
olan MTHFR’  kontrol eden gendeki mutasyonlar, hiperho-
mosisteinemiye neden olabilir [8]. Bu enzim 
5,10-metilentetrahidrofolat’ n 5-metil tetrahidrofolat’a 
indirgenmesini katalizler. 5-metil tetrahidrofolat, folat n sir-
külasyondaki formudur ve homosisteinin metionine reme-
tilasyon reaksiyonundaki karbon vericisidir. Ayr ca, 
S-adenosylmethionine sentezine kat l r. MTHFR gen poli-
morfizmlerinden en iyi bilinenleri 677C>T mutasyonu ve 
1298A>C mutasyonudur [1,2,6,7]. 

Nukleotid 677’deki Citozin yerine Timidin’in gelmesi 
eklindeki MTHFR geninde olan mutasyon sonucu, MTHFR’ 

nin katalitik bölgesinde alanin amino asidi valine dönü ür. 
Bu ba kala m, enzimi termolabil hale getirir ve in vitro 
ko ullarda MTHFR aktivitesi homozigot ve heterozigotlar-
da s ras yla %70 ve % 35 oran nda azal r. C677T alleli 
homozigot olan bireylerde plazma homosistein düzeyi orta 
iddette artar ki bu özellikle folat yetersizli i dönemlerinde 

dikkat çekicidir [8,9]. Hiperhomosisteineminin bir nedeni 
olarak saptanan bu mutasyon, Asya populasyonunun ve 
beyaz rk n %5-15’inde mevcuttur ancak venöz tromboz-
larla ili kisi tart mal d r [2]. Bu alleli heterozigot formda 
ta yan bireylerde plazma homosistein düzeyi intermediyer 
aral klardad r. Türk populasyonunda heterozigot ve homo-
zigot s kl  yakla k % 47,4 ve % 9,6’d r [10]. 

MTHFR A1298C, ikinci s k varyantt r ve Kanadal  
bireylerde %10 s kl kla homozigot bulunmu tur [11]. 
Bunda MTHFR’nin regülatör bölgesinde yer alan glutama-
t n alanine dönü ümü nedeniyle olan ba kala m enzim 
aktivitesini azalt r ancak bu azalma C677T allel de i imi 
kadar belirgin de ildir. In vitro ko ullarda 1298C alleli 
homozigot olan bireylerde enzim aktivitesi % 40 kadar 
azalm t r ancak plazma homosistein düzeyleri kontrolle-
re göre yüksek de ildir. Bununla beraber, kombine 
MTHFR C677T ve A1298C mutasyon birlikteli inde 
MTHFR aktivitesinin %40-50 oran nda azalmas na ve 
buna ba l  olarak da hiperhomosisteinemi geli imine ve 
plazma folat düzeylerinin azalmas na neden oldu u 
rapor edilmi tir [9]. Genel populasyonun %15’i MTHFR 
varyantlar n n herikisi aç s ndan da heterozigot ve enzim 
aktivitesi %50-60 oran nda bulunmu tur. Bu de er, 
C677T varyant n n tek ba na bulundu undaki aktivitesin-
den daha dü üktür [11].

Çe itli çal malarda hiperhomosisteineminin tek ba na 
olmas na göre di er trombofilik faktörlerin kombine bulun-
mas  durumunda venöz tromboz için rölatif riskin 1.6 kat 
artt n  ve ilk trombotik olay n daha genç ya larda geli ti-
i saptanm t r. Hiperhomosisteinemi, pulmoner emboli ve 

pernisyöz anemili bir olguda ek olarak G20210A heterozi-
got protrombin gen mutasyonu saptanm t r [12]. Faktör 
V Leyden ve hiperhomosisteineminin birlikte olmas n n VTE 
riskini 10 kat art rd n  saptayan çal malar yan nda VTE 
riski ile ili ki saptamayan çal malar da bildirilmi tir [6]. 
Oger ve ark, hastanede yatan geni  bir hasta populasyonun-

da, Factor V Leiden ile hiperhomosisteinemi birlikteli inde 
venöz tromboz için 5 kat risk art  saptam lard r [13]. 
Olgumuzda Faktör V G1691A heterozigot olup, ek ola-
rak homosistein metabolizmas  ile ili kili MTHFR gen 
mutasyonlar n n herikisi heterozigot olarak mevcuttu. 
Andres ve ark, 40 ya nda çölyak hastal  olan bir kad n 
olguda, dalak infarkt  ve splenik venöz tromboz tan mla-
m lard r. Bu hastada homozigot C677T mutasyonu bulu-
nan MTHFR geni ve orta derecede yüksek homosisteine-
mi saptam lard r [14]. Yazarlara göre, vitamin B12 eksik-
li inin venöz trombozu tetiklemedeki rolü tart mal d r. 
Vitamin B12 eksikli i ile ili kili hiperhomosisteinemili olgu-
larda yap lan retrospektif bir çal mada, venöz tromboz 
(tüm derin venöz trombozlar ve pulmoner emboliler 
dahil) oran  %2.5 olarak bildirilmi tir. Kontrol grubunda 
ise bu oran %2.6 olarak saptanm t r [14]. 

Caprini ve ark., venöz tromboz tan s  ile ara t r lmak 
üzere kliniklerine sevk edilen 166 olguda Faktör V Leiden, 
protrombin 20210A mutasyonu, MTHFR eksikli i, açl k 
serum homosistein, lupus antikoagülan , antikardiyolipin 
antikorlar , antitrombin eksikli i, protein S eksikli i ve 
protein C eksikli ini de erlendirmi lerdir. Birden fazla 
defekt saptad klar  18 (%10.8) olguya ya am boyu anti-
koagülan tedavi önermi lerdir [15]. Olgumuzda genetik 
mutasyonlar ve Vit B12 eksikli inin yol açt  hiperhomo-
sisteineminin pulmoner emboliye e ilimi art rd  dü ü-
nülmü tür. E lik eden durumlar nedeniyle riskin ya am 
boyu yüksek olmas  beklendi inden oral antikoagülan 
tedaviyi sürekli kullanmas  önerildi.

Plazmadaki artm  fibrinojen düzeyleri, iskemik kalp 
hastal klar  ve strok ile oldu u kadar artm  venöz trom-
boemboli riski ile de ili kilidir. Bu nedenle artm  fibrino-
jen plazma düzeylerinin hem arteriyel hem de venöz 
tromboz riskini art rd  dü ünülmektedir [16]. Ancak bir 
akut faz proteini olan fibrinojenin düzeyi, infeksiyon, trav-
ma, cerrahi, sigara içilmesi gibi pekçok ba ka nedenle 
de artmaktad r. Bu durumlar n kendisi de tromboza 
e ilimi art rmaktad r. Fibrinojeni kodlayan genlerden 
ß-Fibrinojen-455 G-A alleli genel populasyonda %20 ora-
n nda mevcuttur ve plazmadaki fibrinojen konsantrasyon 
art  ile ili kilidir [19]. Bu allelin tromboz riskini art rd -
na ili kin bir bilgi yoktur ve hatta heterozigot formunun 
sürpriz bir ekilde venöz tromboz riskini azaltt  gösteril-
mi tir [16]. 

FXIII Val34Leu polimorfizmi, baz  çal malarda destek-
lenmemi se de venöz tromboz riskini azalt yor gibi görün-
mektedir. Faktör XIII, trombinin aktive etti i ve fibrin p h-
t lar n  stabilize eden bir proteindir. Val34Leu aminoasit 
substitisyonunun Faktör XIII’ün aktivitesini art rd  dü ü-
nülmektedir. Bu prematür aktivasyon, elveri li FXIII havu-
zunu tüketerek p ht y  fibrinolize daha hassas k lar ve gev-
ek fibrin p ht lar  olu turur. Fibrinojenin daha yüksek 

oldu u durumlarda Val34Leu varyant n n venöz tromboz-
la ili kisi belirgin bulunmu tur [17]. 

Kimlere trombofili taramas  yap lmal d r? sorusuna 
yan tta uzun bir liste s ralanabilir. Bunlar: 1) Spontan VTE 
geçirmi  ve etiyoloji bulunamam  tüm hastalar, 2) Geçici 
predispoze bir neden olsa dahi 50 ya n alt ndaki tüm 
hastalar, 3) Oral kontraseptif ya da östrojen replasman 
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tedavisi kullanan veya gebeli i olan VTE’li hastalar, 4) 
Rekürren VTE’li tüm hastalar, 5) Rekürren süperfisiyal 
tromboflebit tan mlayan olgular, 6) Serebral venöz sinüs, 
mezenterik ya da hepatik venler gibi al lmad k bölgeler-
de VTE saptanan olgular, 7) Varfarine ba l  cilt nekrozu 
geli mi  olanlar, 8) Kan tlanm  semptomatik trombofili 
olan bireylerin birinci derece akrabalar , 9) ki ard k 
dü ük yapanlar ya da ard k olmasa da 3 kez dü ük 
yapanlar, 10) A r preeklampsi, 11) VTE saptanan çocuk-
lara trombofili taramas  önerilmektedir [1].

Olgumuzda megaloblastik anemi zemininde geli mi  
hiperhomosisteineminin altta yatan kal t msal protrombo-
tik risk faktörleri ile birlikte tromboemboliyi kolayla t rd -

 dü ünülmü tür. Yaz m zda bu hastalar n tedavi ve 
prognozunda konjenital protrombotik risk faktörlerinin 
ara t r lmas n n önemine dikkat çekmek istedik.
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