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Olgu Sunumu

Hiperhomosisteinemi Nedeniyle Gelisen Pulmoner

Emboli: Olgu Sunumu

Pulmoner Embolism Developed Due To Hyperhomocysteinemia:
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OZET

Bu ¢alismada Saghk Bakanligt Kanuni Sultan Siileyman
Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye Klinigine pulmo-
ner emboli tamisiyla yatirilarak izlenen 24 yasinda bir
erkek olgunun durumu incelendi. Ug giin once baslayan
nefes darligi ve yan agrisi yakinmast ile tarafimiza basvur-
du. Tetkiklerinde D-dimer degerinin yiiksek saptanmast
iizerine cekilen toraks bilgisayarli tomografi ile olgu pul-
moner emboli tamist konularak servisimize yatirildr ve
enoksaparin tedavisine baglandi. Etiyolojiye yonelik yapi-
lan arastirmada homosistein diizeyi yiiksek saptandi.
Pulmoner emboli sik goriilmesine karsin tamisinda giigliik-
ler yasanabilen ve ¢ok ¢egitli klinik semptom ve bulgularla
karsumiza ¢ikabilen ve mortalitesi oldukca yiiksek olabilen
bir durumdur. Pulmoner emboli cesitli nedenlere bagli
olarak karsimiza gelebilmektedir. Hiperhomosisteinemi
pulmoner emboli nedenleri arasinda nadir olarak goriil-
mekle birlikte neden oldugu tablonun énemi dikkate alindi-
ginda akilda bulundurulmalidir.
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SUMMARY

In this study we presented a 24- year- old -male with pul-
moner embolism who was hospitalized and followed in
Istanbul Kanuni Sultan Suleyman Training and Research
Hospital. He was complaining of shortness of breath and
chest pain that started 3 days ago. Because of high levels
of D-dimer, thoracic computed tomography performed and
pulmonary embolism was revealed. We hospitalized him
and treated him with enoxaparine. Higher homocysteine
levels were detected during etiologic researches. Although
pulmonary embolism is a frequent emergency with variety
of clinical symptomps and signs which can be quite mortal
sometimes, it is difficult to diagnose it. There are various
causes of pulmonary embolism. Hyperhomocysteinemia is
a rare cause of pulmonary embolism but it should be kept
in mind because of its clinical importance.
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GIRIS

Pulmoner emboli sik goriilmesine karsin tanisinda
giicliikler yasanabilen ve ¢ok cesitli klinik semptom
ve bulgularla karsimiza cikabilen ve mortalitesi
oldukga yiiksek olan bir durumdur. Derin ven trom-
bozu, travma, cerrahi girisimi takip eden immobili-
zasyon, gebelik, dogum, Ostrojen iceren ilaglar ve
malignite 6nemli predispozan faktorlerdir.

Pulmoner emboli g6giis agrisinin sik goriilen neden-
lerinden biridir. Derin ven trombozu ile birlikteligi
siktir. Amerika’da her yil 300000 kadar oliimden

vendz tromboemboli sorumludur . Bu deger
Avrupa’da ise her yil ortalama yarim milyon olarak
karsimiza ¢ikar. Yani rakamsal olarak meme kanseri,
prostat kanseri, AIDS ve trafik kazasi toplamindan
daha fazladir @. Laboratuvar ve goriintiileme yon-
temleri klinik semptom ve bulgular ile birlikte deger-
lendirildiginde tan1 koyma siirecini kolaylastirmakta-
dir. Bagvuru aninda en sik goriilen yakinmalar nefes
darlig1, ploretik gogiis agrisi, oksiiriik ve hemoptizi-
dir @, Yol gosterici anamnez ile birlikte D-Dimer
degerinin 500 ng/mL’nin {izerinde olmas1 ve destek-
leyen goriintiileme bulgular1 tantya gotiiriir.

Almdi@r tarih: 10.06.2014
Kabul tarihi: 22.09.2014

Yazisma adresi: Ass. Eyyiip Cavdar, Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, Turgut Ozal Cad. No:1, Kiiciikcekmece 34000 Istanbul

e-posta: eyyupcavdar@hotmail.com

38



E. Cavdar ve ark., Hiperhomosisteinemi Nedeniyle Gelisen Pulmoner Emboli: Olgu Sunumu

Venoz tromboembilinin kalitsal nedenleri arasinda
aktive protein c rezistansi, hiperhomosistinemi, prot-
rombin gen mutasyonu, antitrombin III eksikligi,
protein ¢ ve protein s eksikligi yer alir. Bunlar arasin-
da hiperhomosisteineminin goriilme siklig1 yaklasik
olarak %10-20’dir .

Hiperhomosisteinemi konjenital veya edinsel neden-
lere bagli olarak goriilebilir. Hiperhomosisteinemi
varlifinda hem vendz hem de arteryal tromboemboli
riskinin yliksek olmasi klinik 6nemini artirmaktadir.

Bu makalede gogiis agrist ve nefes darlig1 yakinma-
lar1 ile Istanbul Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve
Aragtima Hastanesine bagvuran ve hiperhomositeine-
mi nedeniyle pulmoner emboli gelisen bir olgu
sunulmustur.

OLGU

Yirmi dort yasinda erkek ii¢ giindiir devam eden
nefes darlif1, gogiis agrisi, halsizlik ve yan agrisi
yakinmalariyla hastanemiz acil birimine bagvurdu.
Sorgulamasinda yakin zamanda yapilmis bir yolcu-
Iuk oykiisii yoktu. Daha 6nce cerrahi bir miidahale
gecirmemis ve benzer yakinma olmamis. Soygec-
misinde 6zellik yoktu ve herhangi bir ila¢ kullanma-
maktaydi.

Solunum sistemi muayenesinde bilateral alt zonlarda
solunum sesleri azalmigti. Solunum sayist 20/dk. idi.
Kardiyovaskiiler sistem muayenesinde mezokardiyak
odakta 2/6 sistolik tifiirtim saptandi. Nabiz 110/dk. ve
kan basinct 130/85 mmHg saptandi. Batin muayene-
sinde oOzellik saptanmadi. Atesi 36.8°C saptandi.
EKG’sinde siniis tagikardisi mevcuttu. Posteroanterior
akciger grafisinde sag akciger alt zonda non-homojen
opasite gortildii. Yapilan tetkiklerinde WBC: 12920/
mm?®, Hb: 14.48 g/dL., HCT: %4495 ng/mL ve PLT:
250000 mm? saptandi. D-dimer: 1373 ng/mL, fibrino-
jen: 368 mg/dL, PT: 12,2 sn ve APTT: 33.2 sn bulun-
du. Arter kan gazinda SaO,: %97, PCO,: %37,7 ve
PO,: %923 goriildii. Toraks bilgisayarli tomografi
cekildi ve her iki alt lob subsegmenter dallarda embo-
li lehine fokal dolum defektleri izlendi. Emboliye
kaynak teskil edebilecek bilateral alt ekstremite derin
venleri doppler ultrasonografi ile degerlendirildi,
ancak tromboz saptanmadi. Ekokardiyografisi nor-
mal olarak degerlendirildi. Pulmoner emboli tanisi

konularak enoksoparin tedavisi baglandi. Etiyolojik
incelemelerinde Protein C: %108, Protein S: %103,
ANA: Negatif, homosistein: 28,7 (N:0-15) umol/L
saptandi. Tiroid fonksiyon testleri normal saptandi.
Behcet hastaligina yonelik yapilan muayene ve tet-
kikler normal olarak goriildii. G6z muayenesinde
ozellik saptanmadi. Olgunun genetik analizinde ise
protrombin gen mutasyonu ile faktor v leiden mutas-
yonu negatif iken, MTHFR C6771 mutasyonu hete-
rozigot pozitif saptandi. Olgu warfarin tedavisi altin-
da iken, antitrombin 3 diizeyi, lupus antikoagiilan
taramast, beta 2 glikoproteinl IgG ve IgM, antikardi-
yolipin IgG ve IgM diizeyi yine olgiildii. Olgiilen
diizeyler normal ve negatif olarak goriildii.

Tiim bu bulgularla hiperhomosisteinemiye bagli pul-
moner emboli tanist konulan hasta heparinize edilip,
oral antikoagiilan tedavisi baslandi. Homosistein diize-
yi yiiksek saptanan olguya B12, B6 ve Folik asit teda-
visi baglandi. Uygulanan tedavi ile yakinmalari kay-
boldu ve poliklinik takibine alinarak taburcu edildi.

TARTISMA

Herediter trombofili nedenleri pulmoner emboli pre-
dispozan faktorleri arasinda azimsanamayacak dere-
cede sik gortiliirler.

Geng yas, atipik yerlesimli, yineleyen venoz trombo-
emboli varliginda veya aile dykiisii mevcut oldugun-
da pulmoner emboli geciren hastalarda kazanilmig
bir risk faktorii bulunamamigsa genetik acidan arasti-
rilmalidir ©.

Homosistein yiiksekligi folat ve B vitaminleri eksik-
ligi nedeniyle olabilse de diger nedenler de kesinlikle
g6zoniinde bulundurulmalidir. Bu nedenlerden en sik
goriilenler bobrek yetersizligi, MTHFR gen mutasyo-
nu ve hipotiroididir. Homosistein yiiksekligi klinik
olarak koroner arter hastaligi, periferik arter hastali-
81, inme, arteryel ve vendz trombozlar ile yakindan
iligkilidir ©.

MTHEFR enzimi normal fonksiyonunu gostermek igin
kofaktor olarak B12 ve B6 vitaminlerine gereksinim
duymaktadir. Bu enzim homosistein mekanizmasinda
rol oynayan ana enzimlerdendir ™. Bu enzim tizerinde
C677T ve A1298C polimorfizmi homosistein diizeyini
degistirerek venoz tromboemboliye neden olmaktadir.
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Olgumuzda homosistein diizeyi hafif yiiksekti. Aclik
homosistein diizeyi yani sira metiyonin ile yiiklenme
sonrast da homosistein diizeyinin 6l¢iilmesi gerekti-
gini savunanan goriisler de bulunmaktadir. Olgumuzda
oldugu gibi tromboemboli riski a¢isindan iki degerin
farkli olmasi ¢ok da anlamli olmamakla birlikte,
diger komplikasyonlar icin riski degistirmektedir.
Teknik yetersizlik nedeniyle yiikleme homosistein
diizeyi goriilemedi ®.

Homosistein diizeyinin hafif derecede yiiksek olmasi
dahi yineleyen vendz tromboemboli nedeni olabilir
©, Bu nedenle homosistein yiiksekligi saptanan olgu-
larda tedaviye vakit gecirilmeden baslanmalidir.

Homosistein yiiksekligi ozellikle bizim olgumuzda
da oldugu gibi geng yastaki hastalarda vendz trombo-
emboli icin biiyiik risk olusturmaktadir. Falcon ve
ark. 19 yapmis oldugu bir ¢alismada, vendz trombo-
embolide kirk yag alti hastalarin risk altinda oldugu
goriilmiistiir.

Homosistein yiiksekligi ve MTHFR gen mutasyonu
ile kalitsal trombofili arasinda bir iligki olmadigini
yayinlayan kaynaklar da vardir Y. Sonu¢ olarak,
Bezemer ve ark. !? 4375 hasta ve 4856 kontrol grubu
barindiran caligmasinda homosistein yiiksekligi ile
tromboemboli arasinda bir iligki bulunmadigini ¢alig-
malarinin sonunda belirtmislerdir.

Ulkemizde bizim olgumuza benzer olgular daha 6nce
de bildirilmistir. Tiilek ve Siierdem’in ® pulmoner
embolizm tanili biri 31 yasinda erkek ve digeri 57
yasinda kadin 2 olgusunda etiyolojiye yonelik aras-
tirmada hafif yiiksek homosistein ve heterozigot
MTHFR gen mutasyonu saptanmis ve embolizm
bununla iligskilendirilmistir.

Tedavisine folik asit, B12 ve B6 vitamin destegi ile
baslandi. Bu tedavi klasik bir tedavi olmasina rag-

men, bir¢cok olguda uygun ve yeterli goriilmiistiir
(14)

Sonug olarak, her ne kadar risk faktorii olarak tartis-
mal1 olsa da pulmoner emboli tanist konulan hasta-
larda nadir de olsa ayirici tanida hiperhomosisteinemi
akilda tutulmali ve arastirilmalidir. Geng yasta, atipik
yerlesimli, aile Oykiisii olan veya rekiirren trombo-
emboli Oykiisii mevcut bir olguda kesinlikle genetik
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risk faktorleri aragtirtlmalidir.
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