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ÖZET  

Amaç: Genetik ve akkiz olarak gelişen hemostaz bozuklukları, 
tromboza yatkınlık meydana getirirler. Eğer kişide birden fazla 
genetik hemostaz bozukluğu varsa tromboz daha erken 
dönemde ortaya çıkmaktadır. Bu çalışmamızda, genetik 
trombozdan şüphe edilen venöz ve arteriyel tromboza göre 
mutasyon tiplerinin dağılımlarının değerlendirmesi 
amaçlanmıştır.  
Gereç ve Yöntem: Hastanemizde 1998 Eylül ve 2009 Aralık 
ayı içerisinde genetik trombozdan şüphe edilen ve genetik 
mutasyon testi istenmiş olan hastaların verileri retrospektif 
olarak sorgulandı. 
Bulgular: Çalışmamıza, venöz tromboz (%66,5) ve arteriyel 
tromboz (%33,5) nedeni ile trombofili için genetik yatkınlıktan 
şüphe edilen 394 hasta dahil edilmiştir. Hastaların, 202’si 
(%51,3) kadın ve yaş ortalamaları 45,49 ± 15,08 olarak 
bulunmuştur. Venöz ve arteriyel tromboz risk faktörlerine 
bakıldığında arteriyel trombozu olanlarda, sigara kullanım 
öyküsünün daha fazla olduğu, metabolik sendrom ve 
mutasyon varlığının venöz trombozu olanlara göre daha fazla 
olduğu görülmüşür. Venöz trombozu olanların ise daha yaşlı 
oldukları, immobilite, operasyon ve daha önceden emboli 
öyküsü olanlarda venöz trombozun daha sık olduğu 
görülmüştür Arteriyel trombozu olanlarda MTHFR 677 
heterozigot mutasyonu istatistiksel anlamlı olarak daha fazla 
tespit edilmiştir. Venöz tromboz olanlarda ise FVL 
heterozigot, FVL homozigot, PG20210A mutasyonları 
arteriyel trombozu olanlara göre istatistiksel anlamlı olarak 
daha fazla tespit edilmiştir. 
Sonuç: Venöz trombozu olan hastalarda, FVL heterozigot, 
FVL homozigot ve PG20210A mutasyonunun, arteriyel 
trombozu olan hastalarda MTHFR 677 heterozigot 
mutasyonu varlığının arteriyel tromboz riskini artırdığı tespit 
edilmiştir. 

Anahtar Kelimeler: genetik, tromboz, mutasyon 
 

ABSTRACT 

Objectıve: Inherited and acquired disorders of hemostasis 
cause thrombophilia. Thrombosis occurs earlier in individuals 
with multiple inherited hemostatic disorders. In this study, we 
aimed to evaluate the distribution of mutation types in 
patients with suspected heritable thrombophilia according to 
the presence of venous or arterial thrombosis.  
Materıals and Methods: Data pertaining to patients with 
suspected inherited thrombophilia who underwent genetic 
mutational analysis between September 1998 and December 
2009 were retrospectively evaluated. 
Results: The study included a total of 394 patients suspected 
of having inherited thrombophilia due to the presence of 
venous thrombosis (66.5%) or arterial thrombosis (33.5%). Of 
these patients, 202 (51.3%) were female and the mean age was 
45.49 ± 15.08 years. Evaluation of risk factors for venous and 
arterial thrombosis revealed that smoking history, metabolic 
syndrome, and genetic mutations were more common among 
patients with arterial thrombosis compared to those with 
venous thrombosis. Venous thrombosis was found to be 
associated with older age, immobility, and history of surgery 
and prior embolism. Heterozygous MTHFR 677 mutation was 
significantly more common among patients with arterial 
thrombosis. Heterozygous FVL, homozygous FVL, and 
PG20210A mutations were significantly more common in 
patients with venous thrombosis compared to those with 
arterial thrombosis. 
Conclusion: Heterozygous and homozygous FVL mutations 
and PG20210A mutation were associated with higher risk of 
venous thrombosis, while heterozygous MTHFR 677 
mutation was associated with higher risk of arterial 
thrombosis. 
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Giriş 

Trombofili terimi genetik ve akkiz olarak gelişen 
hemostaz bozuklukları için kullanılmaktadır (1). 
Trombofili mortalite ve morbiditeyi arttıran bir 
unsurdur. Hiperkoagulopati genetik ya da edinsel 
olabilir. Genetik hiperkoagulapati durumlarında; bir 
kişide eş zamanlı 2 ya da 2 den daha fazla trombofili 
için risk faktörü vardır (2). Her ne kadar kişilerde 
genetik hiperkoagulopati olsa da çoğunlukla 
kolaylaştırıcı bir durum olmadan tromboz meydana 
gelmemektedir (3).  

Genetik hiperkoagulapatiden genç yaşta trombozu 
olanlarda, ailesinde trombofili öyküsü olup, spontan, 
birden fazla ya da atipik bölgelerde trombozu 
olanlarda, tekrarlayan düşükleri olup, intrauterin 
gelişme geriliği olanlarda şüphenilmelidir. Genetik 
olarak hiperkoagulapatisi olanlarda çoğunlukla 
trombotik olaylar 45’li yaşlardan önce ortaya 
çıkmaktadır (4).  

Bu çalışmamızda, venöz ve arteriyel tromboz geçiren 
hastalarda, trombofiliye sebep olan mutasyonların 
dağılımının değerlendirilmesini amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem  

1998 Eylül ve 2009 Aralık ayı içerisinde genetik 
hiperkoagulapatiden şüphe edilen hastalar çalışmaya 
dahil edildi. Hastaların verileri retrospektif olarak 
sorgulandı. Hastaların demografik verileri (yaş, 
cinsiyet), tromboz bölgeleri, tromboz için risk 
faktörleri (vücut kitle indeksi, sigara kullanımı, emboli, 
operasyon öyküsü, metabolik sendrom ve malignite 
varlığı) sorgulandı. Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) 
yöntemiyle hastanemizde çalışılan Faktör V Leiden 
(FVL), Protrombin gen mutasyonu (PG20210A), 
metilentetrahidrofolat redüktaz (MTHFR) C677T ve 
1298A mutasyon sonuçları, mutasyon sayılarına 
bakıldı.Trombozu olan hastalar arteriyel ve venöz 
trombozu olanlar olmak üzere ikiye ayrıldı.  

İstatistiksel Analiz: Değişkenlere ait tanımlayıcı 
sonuçlar için sayısal verilerde ortalama ± standart 
deviasyon, kategorik değişkenlerde sıklık ve 
yüzdelikleri verildi. Venöz tromboz ve arteryel emboli 
gelişen hastalar arasındaki istatistiksel analizde 
değişken tipine uygun olarak, kategorik verilerinin 
karşılaştırılmasında ki-kare analizi ve sürekli verilerinin 
karşılaştırılmasında parametrik hipotez test 
koşullarının karşılanamaması nedeniyle non-
parametrik testlerden Kruskal-Wallis ve Mann-
Whitney U testleri kullanıldı. P değeri <0,05 olması 
istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Venöz tromboz risk faktörlerinin belirlenmesi için 
lojistik regresyon modeli uygulandı. Oluşturulan 

lojistik regresyon modeline FVL heterozigot, FVL 
homozigot ve PG20210A mutasyonu, yaş, immobilite 
varlığı, emboli öyküsü, operasyon öyküsü ve üç farklı 
mutasyon varlığı dahil edildi (Model: Backward: LR. 
Entry:0,05 ve Removal: 0,10).  

Arteriyel tromboz risk faktörlerinin belirlenmesi için 
oluşturulan lojistik regresyon modeline ise MTHFR 
677 heterozigot mutasyonu, sigara öyküsü, metabolik 
sendrom ve mutasyon varlığı dahil edildi. (Model: 
Backward: LR. Entry:0,05 ve Removal: 0,10). 

Veriler SPSS 21.0 istatistik paket programına girilmiş 
ve aynı paket program kullanılarak analizler 
gerçekleştirildi. 

Retrospektif yapılan bu çalışma için üniversitemiz tıp 
fakültesi etik kurulundan gerekli izinler alınmıştır (29 
Eylül 2010 tarihli, etik kurul numarası 2010/13-32)  

Bulgular 

Çalışmamıza toplam 394 hasta dahil edilmiştir. Bu 
hastaların %66,5’inde venöz tromboz ve %33,5’inde 
arteriyel tromboz tespit edilmiştir. Çalışmamız 
dahilindeki hastaların, 202’si (%51,3) kadın, 192‘si 
(%48,7) erkek ve yaş ortalamaları 45,49 ± 15,08 olarak 
bulunmuştur. Venöz ve arteriyel tromboz risk 
faktörlerine bakıldığında arteriyel trombozu olanlarda, 
sigara kullanım öyküsünün daha fazla olduğu, 
metabolik sendrom ve mutasyon varlığının venöz 
trombozu olanlara göre daha fazla olduğu görülmüşür 
ve istatistiksel olarak anlamlı olarak bulunmuştur. 
Venöz trombozu olanların ise daha yaşlı oldukları, 
immobilite, operasyon ve daha önceden emboli 
öyküsü olanlarda venöz trombozun daha sık olduğu 
görülmüştür ve istatistiksel olarak aralarında anlamlı 
fark tespit edilmiştir (tablo-1). 

Venöz ve arteriyel tromboz gruplarında mutasyon 
sayıları açısından istatitiksel anlamlı fark saptanmıştır. 
Bu farkın, venöz tromboz olanlarda, arteriyel tromboz 
olanlara göre üç farklı mutasyonun bir arada 
görülmesinin tek veya ikili mutasyon görülmesine göre 
istatistiksel anlamlı olarak daha fazla görülmesinden 
kaynaklandığı bulunmuştur (sırasıyla p=0,005 ve 
p=0,006) (tablo-2). 

Venöz ve arteriyel tromboza göre mutasyon tiplerinin 
dağılımları tablo-3’de sunulmuştur. Arteriyel 
trombozu olanlarda MTHFR 677 heterozigot 
mutasyonu istatistiksel anlamlı olarak daha fazla tespit 
edilmiştir. Venöz tromboz olanlarda ise FVL 
heterozigot, FVL homozigot, PG20210A 
mutasyonları arteriyel trombozu olanlara göre 
istatistiksel anlamlı olarak daha fazla tespit edilmiştir 
(tablo-3). 

Venöz trombozu olanlarda istatistiksel anlamlı olarak 
daha  yüksek   tespit  edilen   FVL  heterozigot,   FVL  
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Tablo 1. Venöz ve arteriyel tromboz risk faktörlerinin dağlımı 

  Venöz Tromboz Arteriyel Tromboz p 

Yaş ortalama±standart sapma  47,10±16,24 42,29±11,87 0,014 

Cinsiyet (n=394) Erkek 129 (%49,2) 63 (%47,7) >0,05 

Kadın 133 (50,8) 69(%52,3) 

BMI (n=174) <25 37 (%32,5) 22 (%36,3) >0,05 

≥25 77 (%67,5) 38 (%63,3) 

Sigara öyküsü 

(n=178) 

Yok 65 (%55,1) 24 (%40,0) 0,04 

Var 53 (%44,9) 36 (%60,0) 

Emboli öyküsü 

(n=176) 

Yok 80 (%69,6) 54 (%88,5) 0,003 

Var 35 (%30,4) 7 (%11,5) 

Operasyon öyküsü (n=190) Yok 102 (%81,0) 63 (%98,4) 0,001 

Var 24 (%19,0) 1 (%1,6) 

İmmobilite varlığı (n=191) Yok 93 (%73,2) 61 (%95,3) <0,001 

Var 34 (%26,8) 3 (%4,7) 

Metabolik Sendrom (n=191) Yok 81 (%63,8) 28 (%43,8) 0,007 

Var 46 (%36,2) 36 (%56,3) 

Malignite varlığı (n=191) Yok 112 (%88,2) 58 (%90,6) >0,05 

Var 15 (%11,8) 6 (%9,4) 

Mutasyon varlığı (n=394) Yok 50 (%19,1) 15 (%11,4) 0,033 

Var 212 (%80,9) 117 (%88,6) 

 

Tablo 2. Mutasyon sayılarına göre venöz ve arteriyel romboz dağılımları  

 Venöz Tromboz Arteriyel Tromboz p 

Tek mutasyon 117 (44,7%) 71 (53,8%) <0,05 

P=0,006 Ikili kombinasyon 68 (26,3%) 43 (32,6%) 

Üçlü kombinasyon 25 (9,5%) 3 (2,3%) 

Dörtlü kombinasyon 1 (0,4%) - 

 

homozigot ve PG20210A mutasyonu, yaş, immobilite 
varlığı, emboli öyküsü, operasyon öyküsü ve üç farklı 
mutasyon varlığından oluşturulan modelde bağımsız 
risk faktörleri tanımlanmıştır. FVL heterozigot 
mutasyon varlığının 3,873 kat (95% GA 1,293 – 
11,604; p=0.016), PG20210A mutasyon varlığının 
3,952 kat (95% GA 1,008 – 15,496; p=0.049), emboli 
öyküsünün 3,094 kat (95% GA 1,154 – 8,294; 
p=0.025) ve immobilitenin 7,812 kat (95% GA 2,119 
– 28,793; p=0.002) venöz tromboz riskini artırdığı 
tespit edilmiştir. 

Arteriyel trombozu olanlarda istatistiksel anlamlı 
olarak daha yüksek tespit edilen MTHFR 677 
heterozigot mutasyonunun, sigara öyküsü, metabolik 
sendrom ve mutasyon varlığı ile oluşturulan modelde 
MTHFR 677 heterozigot mutasyonu varlığının 2,397 

kat (95% GA 1,117–5,146; p=0.025) arteriyel 
tromboz riskini artırdığı tespit edilmiştir. 

Tartışma 

Mortalite ve morbitesi yüksek olan trombotik 
hastalıkların gelişimi multifaktöriyeldir. Etiyolojisinde 
edinsel ve kalıtsal faktörler rol oynamaktadır (5). 

Her ne kadar son yıllarda kalıtsal trombofili risk 
faktörleri üzerine yapılan çalışmalar artmış olsa da 
tromboz vakalarının yaklaşık yarısının patogenezi tam 
olarak ortaya konulamamıştır. Bu nedenle tromboz 
etiyolojisi ile ilgili çalışmalar sürdürülmektedir (6). 

Cinsiyetin tromboz üzerine etkisi çeşitli çalışmalarda 
farklılık göstermektedir. Toplam 6550 hastanın 
katıldığı bir çalışmada, 20-39 yaş arasındaki  bireylerde  
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Tablo 3. Venöz ve arteriyel tromboza göre mutasyon tiplerinin dağılımları 

Mutasyon   Venöz Tromboz Arteriyel Tromboz p 

MTHFR 677 heterozigot Yok 102 (%48,1) 34 (%29,1) 0,001 

Var 110 (%51,9) 83 (%70,9) 

MTHFR 677 homozigot Yok 183 %86,3) 105 (%89,7) >0,05 

Var 29 (%13,7) 12 (%10,3) 

FVL heterozigot Yok 156 (%73,6) 106 (90,6) <0,001 

Var 56 (%26,4) 11 (%9,4) 

FVL homozigot Yok 200 (%94,3) 117 (%100) 0,009 

Var 12 (%5,7) - 

PG20210A Yok 185 (87,3) 110 (%94,0) 0,038 

Var 27 (%12,7) 7 (%6,0) 

MTHFR 1298 heterozigot Yok 127 (%59,9) 70 (%59,8) >0,05 

Var 85 (%40,1) 47 (%40,2) 

MTHFR 1298 homozigot Yok 198 (93,4) 110 (%94,0) >0,05 

Var 14 (%6,6) 7 (%6,0) 

 

derin ven trombozu (DVT) insidansının kadınlarda 
daha fazla olduğu, 60 yaş ve üzerindekilerde ise 
erkeklerde daha fazla olduğu gösterilmiştir (7). 
Toplam 342.000 kişinin bir yıl boyunca izlendiği 
venöz tromboembolizm insidansının incelendiği diğer 
bir çalışmada ise venöz tromboemboli insidansının 
her iki cins için de yaşlanmayla birlikte artığı; ancak 
DVT sonrası pulmoner tromboemboli (PTE) 
olasılığının kadınlarda daha fazla olduğu gösterilmiştir 
(8). Bizim çalışmamızda da genetik yatkınlıktan şüphe 
edilen hastaların büyük kısmını kadınlar 
oluşturmaktaydı, bu da literatürle uyumlu olarak 
bulundu.   

Yaşlanmayla birlikte plazmadaki prokoagulan aktivite 
artar, fibrinolitik aktivite bozulur. Ayrıca endotel 
yapısındaki kollajen ve kalsiyum düzeyinin artıp, 
prostasiklin ve nitrik oksit düzeyinin azalmasıyla 
damar yapısının elastik yapısı bozulur ve vasküler 
yapılarda dilatasyon meydana gelmektedir (9). 
Arteriyel tromboz daha çok 75 yaş ve üzeri 
görülürken, venöz tromboz 40’lı ve 60’lı yaşlarda daha 
sıklıkla görülmektedir (10). Bizim çalışmamızda da 
venöz trombozu olan hastaların ortalama yaşı 47 ±16 
yıl idi ve literatürle uyumlu idi. Ancak arteriyel 
trombozu olanlar ise literatürün aksine daha genç idi. 
Bunlarda sigara kullanımının daha fazla olması ile 
daha erken dönemde tromboembolik olayın olması ile 
açıklanmıştır.   

Malignite hastalarında tromboembolik 
komplikasyonların görülme sıklığı %10’dur ve 
mortaliteyi arttırır. Görülme sıklığı; tümör tipine, 
metastaz varlığına, hastalık evresine, cerrahiye, 
immobilizasyona, santral venöz kateter varlığına, 
kemoterapi içeriğine bağlı olarak değişir. Her ne kadar 
patogenezi tam olarak anlaşılamasa da dolaşan 

tümöral hücrelerden salınan doku faktörünün (TF) 
etkili olduğu düşünülmektedir. ABD’de 206 hasta 
arasında yapılmış olan retrospektif bir çalışmada 
venöz tromboembolizm sıklığının floroürasil ve 
lökovorin kalsiyumu kombinasyonu 
ile tedavi edilen hastalarda kemoterapi almamış 
olanlara göre üç kat daha fazla olduğu gösterilmiştir 
(11). Doku faktörü içeren agresif tümör hücrelerinde 
(pankreas, akciğer, over ve müsinöz gastrointestinal 
sistem kanserleri gibi) VTE oranı yüksektir (12). 
Bizim çalışmamızda 16 malignite hastasının 
%11,8’inde venöz tromboz, %9,4 ‘sinde ise arteriyel 
tromboz saptanmıştır. Ancak tümör evresi, tümör 
patolojik tanısı, verilmiş olan kemoterapatikler, 
cerrahi, immobilizasyon, kateter varlığı gibi 
kolaylaştırıcı faktörlerin varlığına ulaşılamaması 
çalışmamızın kısıtlayıcı özellikleri arasındadır. 

Operasyon sonrasındaki immobilizasyon süreci, lokal 
travma ve endotel hasarı, anestetik ajanlar nedeni ile 
hastalarda tromboz gelişme riski artar. Bu 
tromboembolik olayların yaklaşık ¼’ü hasta taburcu 
olduktan sonra gelişmektedir (13). Çalışmamızda 
operasyon öyküsü olan hastaların 25’inde operasyon 
sonrası tromboz meydana gelmiştir. Hastaların büyük 
çoğunluğunda venöz tromboz meydana gelmiş, 
yalnızca bir hastada ise arteriyel tromboz meydana 
gelmiştir. Ancak çalışmamızda operasyon çeşidi, 
uygulanan genel aneztetik gibi değişkenlere 
ulaşılamamıştır; bu çalışmamızın kısıtlayıcı 
özelliklerinden diğeridir. 

Obezite, venöz ve arteriyel tromboembolizm riskini 
de arttırmaktadır (14). Bizim çalışmamızda da 
aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark 
bulunmamakla birlikte venöz trombozu olanların 
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%67, 5’inin, arteriyel trombozu olanların %36,3’sinin 
BMI’i 25 kg/m2’’ den fazla olduğu görülmüştür.  

Metabolik sendromda Plasminojen activator inhibitor-
1 (PAI- 1), VWF, faktör VII, VIII, XIII, fibrinojen, 
doku faktörü gibi pıhtılaşma faktörleri artar. 
Endotelden salınan nitrik oksit ve prostasiklin gibi 
vazodilatörler etkili mediyatörlerin düzeyi azalır ve 
endotel disfonskiyonu meydana gelecektir. Ayrıca 
mikropartikül düzeyindeki artış ve protein C 
düzeyindeki düşmeyle birlikte hiperkoagulabiliteye 
yatkınlık oluşmaktadır. Artan adipoz doku ile birlikte 
salınan TNF-alfa,II-6 gibi pro-inflamatuvar 
sitokinlerin düzeyi artar. Ayrıca adipoz dokudan 
salınan bir polipeptid olan leptin ile hemostatik sistem 
aktive edilir. Ayrıca kronik hiperglisemi nedeni ile 
fibrin yapısı da bozulur (15). Bizim çalışmamızda 
metabolik sendromu olan hastaların %36,2’sinde 
venöz tromboz, %56,3’ünde arteriyel tromboz olduğu 
görüldü.  

Bir diğer venöz tromboembolizm riskini arttıran 
faktör sigara kullanımıdır (14). Etkisinin kan 
fibrinojen düzeyini artırarak gösterildiği 
düşünülmektedir. Sigara kullanımının paket yılı olarak 
kayıt edildiği bir çalışmada sigara kullanımı yoğun olan 
grupta venöz tromboembolizm riskinin arttığı 
gözlenmiştir (14). Çalışmamızda aralarında istatistiksel 
olarak anlamlı fark saptanmamakla birlikte sigara 
kullananların %60’ında arteriyel tromboz, %44,9’unda 
venöz tromboz olduğu görüldü,  

MTHFR mutasyon varlığının tromboz üzerine 
etkisinin incelendiği çalışmalar çelişkilidir. Bazı 
çalışmalarda MTHFR mutasyonunun tromboz riskini 
arttırdığı (16) bazı çalışmalarda ise tromboz üzerine 
herhangi bir etkisinin olmadığı gösterilmiştir (17). 
Bizim çalışmamızda da MTHFR A1298C mutasyonu 
açısından arteriyel ve venöz trombozu olanlar arasında 
fark saptanmamıştır. Bazı çalışmalarda MTHR – C 
677/TT’ polimorfizminin düşük folik asit düzeyi 
varlığında koroner arter hastalığını (KAH) arttırdığı 
gösterilmiştir (18). Bunun aksine CT polimorfizmi ile 
KAH arasında herhangi bir ilişki olmadığını gösteren 
çalışmalar da mevcuttur (19). MEGA (Multiple 
Environmental and Genetic Assessment Risk Factor) 
ve HUNT–2 çalışmalarında da (second Norwegian 
Health study of Nord- trondelag) MTHFR 677 ve 
1298 genotiplerinin VTE riskini arttırmadığı 
gösterilmiştir (20). Çalışmamızda da literatürle uyumlu 
olarak MTHR – 677 heterozigot mutasyonu ile venöz 
tromboz riskini arttırmadığı, MTHFR 677 heterozigot 
mutasyonu olanların 2,397 kat arteriyel tromboz 
riskini artırdığı tespit edilmiştir. 

PG20210A mutasyonu heterozigot olan kişilerde, 
serum protrombin seviyesi %30 oranında daha 
fazladır. Heterozigot PG20210A mutasyonu 

olanlarda, özellikle DVT ve serebral ven trombozu 
riskinin arttığı gösterilmiştir (21).  Ortalama yaşı 70 yıl 
olan 560 hasta arasında yapılan bir çalışmada 
PG20210A mutasyonu olup; KAH için risk faktörü 
olanlarda KAH sıklığının üç ile altı kat arasında arttığı 
gösterilmiştir (22). Bizim çalışmamızda da PG20210A 
mutasyon varlığının 3,952 kat venöz tromboz riskini 
arttırdığı gösterilmiştir. 

Homozigot FVL mutasyonu taşıyanlarda tromboz 
riski Heterozigot FVL mutasyonu taşıyanlara oranla 
10 kat daha fazladır (23). Bizim çalışmamızda da FVL 
heterozigot mutasyonu olanların venöz tromboz 
riskini 3,873 kat arttırdığı gösterilmiştir.  

Genetik mutasyonların tromboza neden olduğu 
günümüzde net olarak bilinen bir gerçektir. 
Tromboembolik öyküsü olan genetik faktörlerin 
etkisini araştıran çalışma sayısı sınırlıdır. Çalışmamızın 
tek merkezli, retrospektif bir çalışma olması 
çalışmamızı kısıtlayan faktörlerden biridir. Bir diğeri 
ise hasta popülasyonunun nispeten az olmasıdır. 

Sonuç olarak, venöz trombozu olan hastalarda, FVL 
heterozigot, FVL homozigot ve PG20210A 
mutasyonunun, arteriyel trombozu olan hastalarda 
MTHFR 677 heterozigot mutasyonu varlığının 
arteriyel tromboz riskini artırdığı tespit edilmiştir. 
Çalışmamızın kalıtsal trombofili risk faktörlerinin 
araştırılması konusunda daha geniş ve kapsamlı 
çalışmalar için aydınlatıcı verilere ulaşılmasını 
sağlayacaktır. 
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