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OZET

Klinigimize siddetli sag renal kolik benzeri lomber agn sikayeti ile basvuran,
40 yasindaki erkek hastada hiperkoagiilabilite sonucu geligen parsiyel uni-
lateral renal arter trombozu olgusu sunulmustur. Kontrastsiz spiral BT in-
celemede siddetli kolik yan agnsim agiklayici, tikayia ozellikte bir patolo-
ji gozlenmeyen hastada, kontrasth BT ile sag renal arter parsiyel trombo-
zu saptandi ve hasta hospitalize edilerek, diisiik molekiiler agirlikli hepa-
rin tedavisine alindi.

Akut tiibiiler nekroza ait poliiiri evresi gectikten sonra, tromboza yatkinlk
olusturan risk faktorleri agisindan tetkik edilen hastada Lupus Antikoagiila-
ni pozitif ve PAI-14G/5G polimorfizmi heterozigot olarak saptandi. Hiperko-
agiilabiliteye bagh arteriyel tromboz gelistigi diisiiniilen hastaya, tromboz
proflaksisi amaciyla oral antikoagiilan baslandi.

Anahtar sozciikler: Hiperkoagiilabilite, lupus antikoagiilani, PAI-14G/5G
polimorfizmi, renal arter trombozu

Giris

Hiperkoagdilabilite (trombofili), antikoagulan yollardaki
kalitimsal defektler veya cesitli edinsel koagiilan veya non-
koagilan nedenlerden dolayi artmis tromboz riskini ta-
nimlamak icin kullanilan bir terimdir. Antitrombin Ill eksik-
ligi, Protein C ve Protein S eksikligi, aktive protein C rezis-
tansi (Faktor V Leiden polimorfizmi), Protrombin 20210A
polimorfizmi, hiperhomosisteinemi, displazminojenemi,
disfibrinojenemi, yiliksek plazminojen aktivator inhibitor
(PAI) dlzeyleri (PAI-1 4G/5G polimorfizmi) ve artmis faktor
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UNILATERAL RENAL THROMBOSIS AND HYPERCOAGULABILITY:
A CASE REPORT

ABSTRACT

We report a case of a 40-year-old male presenting with lumbar pain resem-
bling right renal colic, who developed unilateral partial renal artery throm-
bosis due to hypercoagulability. As non-contrast spiral CT did not reveal any
causative pathology, computed tomography with intravenous (IV) contrast
showed partial thrombosis of right renal artery. After admission to the hospi-
tal low-molecular-weight heparin treatment was initiated. Following the re-
covery from polyuria caused by acute tubular necrosis, the patient underwent
prothrombotic risk factor analysis which revealed the presence of lupus anti-
coagulant and PAI-14G/5G polymorphism at heterozygous state. The patient,
who developed arterial thrombosis due to hypercoagulopathy, was given oral
anticoagulation therapy with warfarin for thrombosis prophylaxis.

Key words: hypercoagulability, lupus anticoagulant, PAI-14G/5G
polymorphism, renal artery thrombosis

VIl diizeyleri kahtsal hiperkoagtilabilite olusumundan so-
rumlu iken, edinsel hiperkoagulabilite nedenleri arasinda
ise antifosfolipid antikorlarin varligi, trombositemi, disp-
roteinemi, heparinin indikledigi trombositopeni, dstro-
jen tedavisi, malignansi, hamilelik, yatak istirahati, ameli-
yat, travma sayilabilir (1,2).

Son yillarda vendz trombis gelisimi ile kalitsal hiperkoa-
glilopati arasindaki iliski 6nemli dlctide ortaya konmus-
ken, arteriyel trombozun gelisminde ise daha ziyade lokal
veya diffiiz atherosklerozun roli oldugu 6ne sirilmekte-
dir (3). Bir yandan arteriyel tromboz vakalarinda etyolojide
hiperkoagiilopati tarama testlerinin yapilmasinin diisuk
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onem tasidigini vurgulayan raporlar yayinlanirken, diger
taraftan hiperkoagdilabilitenin arteriel trombozdaki roli-
nl ortaya koyan giderek artan sayida calisma rapor edil-
mektedir (2,4-6).

Bu raporda, lupus antikoagtlani pozitifligi ve PAI-1 4G/5G
polimorfizmi heterozigot tasiyicihgr varligi nedeniyle
edinsel ve kalitsal hiperkoaguilabilite nedenlerinin birlik-
teligine bagh gelisen ve sagd renal arter trombiisi olarak
prezente olan bir arteriyel tromboz olgusu sunulmaktadir.

Olgu

40 yasinda erkek hasta, sabah saatlerinde baslayan sid-
detli sag lomber agn ile calistigi kurumda ve daha son-
ra basvurdugu bir hastanede renal kolik 6n tanisi ile me-
dikal tedavi gérdigiini ifade ederek hastanemiz acil po-
liklinigine basvurdu. Oykisiinde ve 6zgecmisinde belir-
gin bir 6zellik tespit edilmedi. Ailesinde Uriner sistem, kar-
diyovaskiler veya solunum sistemine ait problem olma-
yan hastanin ila¢ kullanim 6ykistu de bulunmamaktay-
di. Laboratuar incelemesinde, tam idrar tetkikinde nor-
mal parametreler saptandi ve hospitalize edildigi siire bo-
yunca da bu yénde bir patoloji gézlenmedi. Tam kan sa-
yimi, l16kositoz (14.000/ml) disinda, normal sinirlardaydi.
Kan Iokosit degeri de 36. saatte 17.000/ml degerine yik-
seldi ve 6. gliniinde normal degerlere geriledi. Karaciger
ve bobrek fonksiyon testleri normal sinirlarda bulundu.
ALP 49 U/L (Normal deger; 40-129 U/L) degerlerindeydi.
Bagvuruda 943 U/L (Normal deger; 135-225 U/L) olarak
saptanan LDH degeri, 36 saat sonra maksimum diizeyine
¢ikti (1404 U/L) ve 8. giintinde 353 U/L degerine kadar ge-
riledi. C Reaktif Protein (CRP) degeri ilk basvurusunda 0.28
mg/dl (Normal deger; 0-0.5mg/dl) bulunurken, 2. gliniin-
de 25mg/d| degerlerine kadar yiikseldi ve giderek azala-
rak 17. glinlinde 0.60mg/dl degerine geriledi.

Hastaya 64 slice multidetektor bilgisayarli tomografi
(Somatom Sensation 64, Siemens Medical Solutions) kulla-
nilarak dnce kontrastsiz olarak, daha sonra IV 100 cc noni-
yonik kontrast madde (lomeron 350) verilmesini takiben,
“bolus tracking” yontemi ile arteriyel fazda ve 100. sani-
yede nefrogram fazinda olmak tizere trifazik inceleme ya-
pildi. 1 mm kesit kalinhginda 3D reformat goriintler, “vo-
lume rendering” (VRT) ve “maximum intensity-projection”
(MIP) teknikleri ile birlikte incelendi (Sekil 1). Sag bobrek
orta pol hizasinda alinan kesitlerde kontrastsiz, arteriyel ve
nefrogram fazlarindan yapilan dansitometrik 6l¢limlerde
arteryel kan akimi ve nefrogrami temsil edebilecek dan-
site artimi saptanmadi. Arteryel fazda, sag bobregin ak-
siyel ve koronal VRT ve koronal MIP goriintilerinde lobar

arterler acik olarak izlendi, ancak iskemik bolgede seg-
mental arterler izlenmedi. Unilateral renal arter trombiisi
gelisimi tanisi ile hospitalize edilen hasta disiik molekiler
agirlikli heparin (enoxaparin 4000 1U/0.4 ml SC/giin) teda-
visine alindi. 101t/24 saate dek artan poliliri dénemi disin-
da olaysiz seyreden izlem sirecinde elektrolit diizeylerin-
de bozulma da goriilmedi. Atesi yalnizca bir kez, yatisinin
40. saatinde 38.5°C oldu. Tromboza yatkinlik arastirilmak
Uzere yapilan tarama testlerinde; PT, aPTT, Trombin zama-
ni (TT), normalize aktive protein-C orani (n-APC-SR) , ho-
mosistein, serbest Protein S antijeni, total Protein S antije-
ni, Protein S aktivitesi, Protein C antijeni, Protein C aktivite-
si, antitrombin Ill normal degerlerde bulundu. Fibrinojen
diizeyi (570 mg/dl) normal degerlerin (15-400 mg/dl) ha-
fif Gstinde idi. Antifosfolipid antikorlarinin analizinde, lu-
pus antikoagulani (LA) pozitif, Anti-kardiyolipin antikorlar
(ACA IgM ve IgG) negatif olarak bulundu.

Kalitsal hiperkoagulabiliteye yatkinlk olusturan genetik
varyant analizinde; hastanin Faktor V Leiden (G1691A),
MTHFR C677T ve Faktor Il G20210A polimofizmleri icin
normal allelleri tasidigi saptandi. Hastada PAI-1 4G/5G po-
limorfizmi ise heterozigot mutant olarak tespit edildi.

Tartisma

Akut renovaskuler obstriiksiyon tanisi zor ve ancak yiiksek
oranda klinik siiphe bulundugunda arastirilarak tespit edi-
lebilecek bir klinik durumdur. Ozellikle valvular kalp hasta-
hgi, atrial fibrilasyon, endokardit veya 6ykiisiinde embo-
li ataklari bulunan kisilerde gelisen akut flank agrisi varli-
ginda dastintlebilir. Akut renal infarkt asemptomatik ola-
bildigi gibi, ani ve siddetli ortaya ¢ikan karin veya lomber
bolgede agri, bulanti, kusma sikayetleri ile de hasta bas-
vurabilir. Hematdri ve albuminri idrarda tespit edilebilir.
Ates ve I6kositoz da goriilebilir. Idrar analizi, eger bobrek-
teki hasar idrar Uretimini tamamen engelleyecek sekilde
ise, tamamen normal goziikebilir. Akut infarkt sonrasi as-
partat transaminaz, laktat dehidrojenaz ve alkalin fosfataz
yukselebilir. Klinigin izlenmesinde en 6nemli marker lak-
tat dehidrojenazdir (7). Hastamizda da basvuru anindan
itibaren calisilan LDH degeri yiiksek tespit edilmis ve glin-
ler icinde giderek yiikselme egilimine olmustur.

Kontrastsiz helikal bilgisayarli tomografi (BT) akut flank
agrisinin degerlendirilmesinde ideal diagnostik yontem
olarak gosterilmektedir (8). Bu yontem ile tiim Uriner sis-
tem tas tiplerini tespit etmek olasidir. Ancak tas ile ilgi-
li olmayan, piyelonefrit, renal ven trombozu ve renal ar-
ter trombozu gibi flank bolge agrilarini helikal BT ile tespit
etmek olasi degildir. Hastanin kliniginin agiklanmasinda
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yetersiz kaldiginda, kontrasth BT tetkiki ile durumu de-
gerlendirmek gereklidir. Bu nedenle tromboz riski tasiyan
hastalarin kontrastli BT kullaniimalidir.

Akut renal arter okliizyonunda 2 sebep s6z konusudur:
tromboz ve tromboemboli. Akut tromboz renal vasku-
ler sistemden kaynaklanan bir trombdisin obstruksiyo-
nudur. Travma ve enstrumantasyon en dnemli tromboz
kaynagidir. Tromboembolizm ise uzak bolgelerden gelen

Sekil 1. Sag bobrek orta poliinden
gecen kontrastsiz, arteryel (A) ve
nefrogram (B) fazlanindan yapilan
dansitometrik dlgiimlerde arteryel akimi
ve nefrogrami temsil edebilecek dansite
artimi saptanmadi. Arteryel fazda sag
bobregin aksiyel (C) ve koronal (D)
VRT ve koronal MIP (E) goriintilerinde
lobar arterleri aglk izlenmekte ancak
iskemik bolgede segmental arterler
izlenmemektedir. Nefrogram fazinda

(F) elde olunan VRT goriintiilerde sag
bobrek orta kesiminde nefrogram fazina
girmeyen iskemik bolgenin volimi
gozlenmektedir.

trombuse bagh ve renal arter okliizyonu yapan en sik se-
beptir.

Edinsel hiperkoaglabilite nedenlerinden biri olan anti-
fosfolipid antikorlarinin varligi hem arteryel hem de venoz
tromboz riskini arttiran bir durumdur (9). Antifosfolipid
antikorlar (aPL), lupus antikoagtlani (LA) ve antikardiyo-
lipin antikorlarindan (ACA) olusan heterojen bir grup oto-
antikordur. Saglikli, asemptomatik kisilerde saptanabildigi
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gibi klinikte tekrarlayici dusuk, trombositopeni, intra-
abdominal tutulum ve norolojik bozukluklarla seyre-
den antifosfolipid sendromuna da neden olabilirler (10).
Antifosfolipid antikorlarina bagl gelisen tromboz icin en-
dotelyumdan prostasiklin saliniminin inhibisyonu, prote-
in C-protein S yolundaki degisiklikler, trombositler tizerine
direkt prokoagiilan etki ve fibrinoliz bozuklugu gibi cok
sayida ve degisik mekanizmalar 6ne suriilmekle birlikte,
patogenez tam olarak ortaya konamamistir (11).

Plazminojen aktivator inhibitor 1 (PAI-1) serin proteaz in-
hibitor ailesine ait bir glikoproteindir, fibrinoliz regilasyo-
nu ve trombus olusumunda 6nemli rol oynayan plazmi-
nojen aktivasyonunu inhibe eder (12). Yiiksek (PAI-1) sevi-
yelerine yol acan, PAI-1 geninin transkripsiyonun promo-
tor bolgesindeki -675 bp Ustlinde yer alan, 4G/5G deles-
yon/insersiyon polimorfizmi hem arteryel hem de venoz

Kaynaklar

tromboz olusumui ile iliskilendirilmis kaltsal bir hiperkoa-
gllabilite nedenidir (13-17).

PAI-1 4G/5G delesyon/insersiyon polimorfizmi varhginin,
antifosfolipid sendromlu hastalarda arteryel trombiis ge-
lisimi icin ek bir risk faktort oldugu rapor edilmistir (18).

Tromboz genetik ve edinsel faktorlerin etkilesimi ile olu-
san multifaktoriyel bir hastaliktir. Son yillarda hiperkoagu-
labilitenin vendz tromboz ile iliskisi ortaya konmussa da,
arteryel tromboz gelisimindeki roli tartismalidir. Diger ar-
teryel tromboz nedenlerinin saptanmadigi hastamizda hi-
perkoagiilabiliteye yol acan LA pozitifligi ve buna olasi-
likla katkida bulunmus olan PAI-1 4G/5G polimorfizminin
varliginin sag renal arter parsiyel trombozundan sorum-
lu olabilecegi diisiinlilmis ve hastaya tromboz proflaksisi
icin oral antikoaguilan baslanmistir.
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