Orijinal Soru: Temel Bilimler 83

83. Kirk yasindaki kadin hastada genetik etiyolojili derin ven trombozu ve tekrarlayan pulmoner emboli hikayesi bulunmasi
durumunda dncelikle asagidakilerden hangisi distiinlilmelidir?

A) Homosisteinemi

B) Protein S eksikigi

C) Faktér V Leiden mutasyonu

D) Hiperostrojenemi

E) Antifosfolipid antikor sendromu

Dogru Cevap:C

DERS NOTLARIMIZDAN REFERANSLAR

(Bu referanslar; soru kitabi Tum Tus Sorulari, Kamp notlarimiz ya da non spesifik slaytlardan DEGIL,
sadece gunncel ders notlarimizdan verilmistir. Bu notlari subelerimizde kolayca edinip, referanslari
kontrol edebilirsiniz.)

ILGILI NOTLAR

Yine tek bir tablo ile
yine tum secenekleri
aciklayabilmisiz...

Temel Bilimler 83. soru
Patoloji 2022 ders notu (Ortak Not) 1.
Fasikul Sayfa 106

Hiperkoagiilobilite Nedenleri

TUS HAZIRLIK MERKEZLERI

Primer (Konjenital
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Sekonder (Edinsel)

0z icin yliksek risk

zun siireli yatak istirahati ya da
mmobilizasyon

iyokard enfarktisi

o Atriyal fibrilasyon

o Doku hasan (cerrahi, kink, yamk)

o Kanser (Prokoaglilan maddelerin

mutasyonu konjenital hiperkoagiilobilitenin
en sik nedenidir.

« Antitrombin lll, protein C ve S defisitleri:
Vendz trombozlara yol acar ve adeldsan

donemde ve geng eriskinlerde tekrarlayan

salimmi, pankreas, akciger adeno-
karsinomlarinda Trousseau bulgusu:
Gezici nekrotizan tromboflebit)

tromboembolizm seklinde bulgu verir. o Prostetik kalp kapaklan

« Fibrinolizis defekti o DIK

o Sekonder antifosfolipid antikor
sendromu (Lupus antikoagiilan
sendromu): Rekiirren vendz ve
arteriyel trombiisler, tekrarlayan

disiikler, kardiyak valviiler
vejetasyonlar, trombositopeni

gelisimi.
» Tromboz icin diisiik risk

o Kardiyomiyopati

o Nefrotik sendrom

0 Hiperdstrojenik  durumlar
(hamilelik)

o Oral kontraseptif kullanimi

o Orak hiicreli anemi

o Sigara

« Homosisteinemi

Trombiisiin Morfolojisi

o Trombositler, fibrin, eritrositler ve dejenere I6kositlerden olusurlar.

o Arteriyel ve kardiyak trombdsler endotel hasar bélgesinde veya damarlarin dallanma
noktalari gibi tirbiilansin izlendidi alanlarda baslar.

e Kalp bélmeleri veya aort liimeninde saptanirsa genellikle duvarin altindaki yapilara
tutunmuslardir ve “mural trombiis” (kalpte en sik sebebi MI ve buna bagh
aritmi) olarak adlandinlirlar.

» Kalp kapaklan Uzerindeki pihtiya vejetasyon denir.

VYenoz Trombiis Arteriyel Trombiis

« Stazda meydana gelir {(En ¢ok alt « Endotel hasan ile olusur (En sik koroner,

ekstremite venlerinde), damar duvanna serebral ve femoral arterde), damar
tutunabilir. duvanna c¢ok sk tutunur.

« Kirrmz1 gorulur « Soluk- beyaz gorulir

« Daima tikayicidir « Genellikle tikar

« Kan akirm ile aym yonde ilerler « Kan akimmmin tersi yoniinde ilerler

« Zahn cizgileri garillr (Soluk trombosit ve koyu eritrositlerden olusur. Bu laminer akimin
bir gostergesidir). En sik arteriyel sonra venoz trombliste garllur.

- Yizeyel vendéz trombisler &zellikle alt bacakta (En sik safen vende),
klinikte sdeme neden olurlar ve deriyi enfeksiyonlara duyarli hale getirirler.
Yara iyilegmesini geciktirirler. Genellikle emboliye neden olmazlar.

Derin ven trombozlari, diz Gstii derin bacak venlerinden kaynaklanirlar.

Bu soru hakkinda daha fazla referansimizi gormek icin www.tusdata.com'u ziyaret ediniz.
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/ TUS HAZIRLIK MERKEZLERI
HIPERKOAGULABILITE (TROMBOFiLI)

Tromboz Olusumunda Predispozan Faktérler (Virchow Triadi)
¥ Endotel hasan:

o Ateroskleroz, vaskiilit (Behget hastalidi vb), cerrahi, travma vb nedenler sonucunda
hasar géren endotelde tromboz gelisebilir.
@ Kan akimi dinamiginde degisiklik (staz)

¢ Dolagimin herhangi bir bolgesinde staz (immobilizasyon vb), tirbilans gibi kanin
normal laminer akiminin bozulmasi (miyokard infarktisi nedeni ile kontrakte
olamayan bolgeler/anevrizma olusumu vb) tromboz gelisimine neden olur.

oagilabilite)
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me baskin oldu§u durumlarda tromboz
inin asir Uretimi, pithtilasma faktorlerinin
arin eksikligi vb.

Tromboza egilim yaratan heredite r ve kazamlmis risk faktorleri

Vendz Vendz ve arteriyel

Kahitimsal

« Faktor V Leiden mutasyonu (Aktive
protein C rezistans)

« Protrombin G20210A mutasyonu
« Antitrombin eksikligi

« Protein C eksikligi

« Protein S eksikligi
Artrmig FVIII dizeyi

alitimsal
Disfibrinojenemi

iks (kazanilms ve kalitimsal)
« Hiperhomosisteinemi

azanilmis

« Malignensi ve kemoterapi (6zellikle L-
asparajinaz)

« Antifosfolipid antikor sendromu
Hormonal tedavi (Ostrojen)

« Polisitemia vera, Esansiyel trombositoz

« Paroksismal noktiirnal hemoglobiniri

Kazanilmig

« Daha dnceden tromboz oykiisi
« Immobilizasyon
« Major cerrahi girisim

« Trombotik trombositopenik purpura
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Herediter Trombofililer ve Siralama

Siklik sirasina gére

1. Faktor VIII artisi (Williams Hematology, Wintrobe Hematology)
2. Faktor V Leiden mutasyonu

romboz riskine gére
1. Faktér V Leiden mutasyonu (homozigot form)
2. Antitrombin III eksikligi

Kimlerde Trombofili Arastiriimalidir?

* 40 yas altinda spontan (unprovake) geligsen tromboz

* Aligilmadik yerlerde geligen tromboz (serebral, mezenterik vb)

* > 2 birinci derece akrabada spontan (unprovake) gelisen tromboz
* > 3 erken gebelik kaybi veya > 1 en az 10 haftalik fetal kayip

W Trombofili taramasinda akut dénemde dogal antikeagiilan diizeyleri yaniltici
olabilir (Trombozun kendisi ve/veya antikoagiilan tedavi bu testleri etkiler).
Ancak akut dénemde genetik testler ise yapilabilir.

Bu soru hakkinda daha fazla referansimizi gormek icin www.tusdata.com’u ziyaret ediniz.



Iste referans denilen

TUS HAZIRLIK MERKEZLERI E f, ﬁ @y bUdur s S'ZI aSIa
v sUpheye dusurmez, yarl

= Dogal Antikoagiilan Proteinlerde (At-3, protein C ve S) edinsel y0|da birakmaz...

yetersizlikler

3'inii de azaltan - » TEK VENTRIKUL, Karaciger hastaligi, Nefrotik sendrom
Sadece AT-3 --oomeemees » Yanik, L-Asparaginaz

Sadece Protein € ve S --» Vitamin K eksikligi ve Warfarin

Protein S e » Kadin: Gebelik, Erkek: HILV (+)

Protein C -3 Purpura fulminans , Warfarine bagl cilt nekrozu

= Venoz tromboz riskini arttiran baslica kalitsal risk faktdrleri

A, ANTiKOAGULAN EKSIKLIKLER]:

Aktive Protein C rezistansi (OD): Olgularin %85 i Faktér V Leiden Mutasyo-
nudur. En sik kalitsal risk faktari. Faktér V geninde R506Q mutasyonu olarak
da bilinir.

* Antitrombin III eksikligi (OD): Venoz tromboemboli yapar ve heparin direng-
lidir.

+ Trombomodulin eksikligi (OD):

* Protein C ve S Eksikligi (OD): Ozellikle yenidogan déneminde homozigot olgular

purpura fulminans yapar.

B. PIHTI ERIME BOZUKLUKLARI

- Disfibrinojenemi (OR): Daha ¢ok vensz tromboz (Kanama veya tromboza ne-
den olur, gogunlukla kanama 6n plandadir)

« TPA (Doku Plazmino jen aktivatori) eksikligi (OD)
* Lipoprotein a yilksekligi

C. METABOLIK DEFEKT
+ Hiperhomosisteinemi

D. KOAGULASYON FAKTOR ANORMALLIKLERI
* Protrombin mutasyonu (620210 A) 2. en sik neden
- Faktdr 8 yiksekligi>150 unite/d|
+ Faktor 9 yiksekligi
Faktar 10 yiksekligi
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Faktor V Leiden mutasyonu (FVLM; Aktive protein C rezistansi) cocukluk caginda
en sik goriilen herediter risk faktériidir. Heterozigot mutasyon olanlarda 5-7 kat, homozigot
olanlarda ise 80-100 kat artmis tromboz riski vardir. Hastalarin biylk godunlugu mevcut
durumlarindan habersiz olarak yasamlarini strddrirken; aniden bacaklarinda ortaya cikan

derin ven trombozu ile hastaliklarinin farkina varilir. Oral kontraseptif kullanan heterozigot
hastalarda bile risk ayrica 20-30 kat daha artar. Pulmoner emboli de derin ven trombozu
tablosuna eslik edebilir, Hastalar genellikle ilk kez ani baslayan g&ds adnsi veya bacakta adr
sikayetleri ile gelirler ve klinik tablonun yanisira alt ekstremite Doppler inceleme ve toraks
BT, akcider ventilasyon/perflizyon sintigrafisi ile ( pulmoner emboli atadinda gekilen akcider
perflizyon sintigrafisinde akciderde lober segmenter perflizyon defektleri ) tani alirlar.

Gebelikte tum herediter trombotik durumlar erken dedil geg abortus riskini 3 kat arttirir.

Antitrombin III eksikligi: Her zaman heterozigottur. Homozigot eksiklik yenidodanda adir
tablo yapar, hayatla badidasmaz. Tedavide heparin kullanimi etkisizdir. Oral antikoagulanlar

Bu soru hakkinda daha fazla referansimizi gormek icin www.tusdata.com’u ziyaret ediniz.



