
iT .. Ü R K■ NOROLOJ!: .. Özgün Olgu Sunumu / Original Case Report 

DERGiSi ·•• Türk Nöroloji Dergisi 2008; Cilt:14 Sayı:3 Sayfa: 225-231 

Over Karsinomu İle Nadir Birliktelik 
Gösteren Trousseau Sendromu ve 
Faktör V Leiden Birlikteliği / Rare 

Trousseau's Syndrome and Factor V leiden 
Mutation With Ovary Carcinoma 

Handan Mısırlı, 1 Dursun Duman ,2 Füsun Mayda Domaç, 1 Özge Yıldız, 1 Ayşegül Ertorun 1 

1 Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi/. Nöroloji Kliniği, İSTANBUL 
2Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Polikliniği, İSTANBUL 

ABSTRACT 
Rare Trousseau's Syndrome and Factor V Leiden Mutation With 
Ovary Carcinoma 
Objective: it was aimed to discuss recurrent thromboembolic events in 
a case with ovaıy carcinoma and resistant to treatment. 
Case: A 52 year-old woman with malignant ovary carcinoma had 3 
attacks of ischemic stroke in spite of available antiaggregan treatment 
ata period with short intervals. Later, she developed arterial and venous 
thrombosis over the lower and upper extremities though effective doses 
of anticoagulant therapy has been started. The patient's diagnosis was 
Trousseau's syndrome and Factor V Leiden heterozygote mutation has 
been observed in detailed investigations. 
Conclusion: Trousseau's syndrome should be considered with recurrent 
and unexplained thromboembolic events and the cases must be 
investigated for the occult malignancy. 
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ÖZET 

Amaç: Malign olgulara eşlik eden tekrarlay ı cı ve tedaviye dirençli 
tromboembolik olayların over karsinomlu hasta nedeniyle tartış ı lması 
amaçlandı. 

Olgu: Almış olduğu düzenli ve etkin antiagregan tedaviye rağmen kısa 
zaman aralıkları içerisinde 3 kez iskemik inme geçiren, malign over 
karsinomlu 52 yaşındaki kadın hastada daha sonra etkin antikoagülasyon 
tedavisine geçilmiş olmasına rağmen, alt ve üst ekstremitelerde tekrarlayan 
arteryel ve venöz trombozlar gelişti. Trousseau sendromu tanısı alan 
hastada yapılan geniş tetkiklerde ayrıca Faktör V Leiden heterozigot gen 
mutasyonu saptandı. 
Yorum: Tekrarlayan ve açıklanamayan arteryel ve venöz trombozlarda 
Trousseau sendromu akla getirilmeli ve olgular malignite açısından 
değerlendirilmelidir. 

Anahtar kel imeler: over karsinomu, Trousseau sendromu, Faktör V Leiden mutasyonu, 
tromboemboli 

225 



GİRİŞ 

ilk olarak 1865 yılında Armand Trousseau'nun mide 

kanserli bir grup hastada venöz tromboz insidansının 

arttığını göstermesiyle, kanser ve tromboembolik 

hastaların birlikteliği ortaya konulmuştur. 1 Daha 

önceleri tekrarlayıcı venöz tromboz tanımlanmakla 

beraber, artık herhangi bir malignite sürecinde rutin 

iskemik inme tetkikleri ile açıklanamayan, etkin 

tedaviye rağmen rekürrens gösteren arteryel ve venöz 

sistemin tromboembolik olayları Trousseau sendromu 

(TS) adı altında toplanmaktadır. Malign doku 

tarafından indüklenen ve doku faktörü (DF) salınımının 

artmasıyla gelişen hiperkoagülabilite durumunun inme 

nedeni olabileceği tarif edilmektedir. 2
•
3 

Sıklıkla pankreas ve gastrointestinal sistemin müsin 

üreten adenokarsinomları, akciğer ve over kanserine 

eşlik ederler. Klinik olarak karsinomlu hastaların 

yaklaşık % 15'1ik bir bölümünde hastalığın ilerleme 

süreci boyunca veya hastalık henüz ortaya ç ı kmadan 

TS ortaya çıkabilmektedir ve metastaz gelişiminden 

sonraki 2. en önemli mortalite sebebidir. 4 

Postmortem çalışmalarda ise TS oranı çok daha 

yüksek (%30-50) bulunmaktadır. 5 

Bu sunumda, over karsinomu tanısıyla cerrah i tedavi 

uygulanan, antiagregan ve antikoagülan tedaviye 

rağmen, tekrarlayan arteriyel ve venöz tromboembolik 

olaylarla seyreden, beraberinde Faktör V Leiden (FVL) 

heterozigot gen mutasyonu da saptanan Trousseau 

sendromlu nadir görülen olgu literatür eşliğinde 

tartışılmıştır. 

OLGU 

Vajinal kanama nedeniyle total abdominal 

histerektomi+bilateral salfingooferektomi operasyonu 

uygulanan 52 yaşındaki kadın hasta yoğun bakım 

ünitesinde 6 saat takip edildikten sonra şuur 

bulanıklığı ve konuşma bozukluğu gelişmesi üzerine 

operasyondan sonraki gün hastanemize sevk 

edilmiştir. Çekilen bilgisayarlı beyin tomografisi (BBT) 

sonucunda iskemik inme ön tanısıyla 1. nöroloji 

kliniğine yatırılmıştır . 
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ilk nörolojik muayenede şuur uykuya meyilli, kısmen 

koopere, dezoryente olan hastanın kas gücü sağ üst 

ekstemitede 115, sağ alt ekstremitede 415 olup taban 

cildi refleksi (TCR) sağda ekstansör idi. Rutin kan 

tetkiklerinde anemi saptanması nedeniyle (Hgb: 5.0 

gidi, Htc: 14.9) dahiliye konsültasyonu istendi ve 

hastaya eritrosit süspansiyonu verild i. BBT'de sol 

sentrum sem iovalede infarkt (Şeki l 1) saptanan 

hastaya kontrendike olmadığı belirlendikten sonra 

antiagregan tedavi olarak asetil sa lisilik asit (ASA) 

300 mg başlandı. On bir günlük tedavi sonrasında kan 

değerleri yükselen (Hgb: 9.8 gidi, Htc: 28.9) hasta şuur 

açık, kas gücü sağ üstte 215, sağ altta -515 olarak 

kısmen düzelme ile taburcu edildi (N IHSS:4). 

Şekil 1. Kraniyal BBT (1. yatı ş). Aksiyel incelemede hipodens lezyon 

ilacın ı düzenli kul lanan hasta taburcu olduktan 12 gün 

sonra sol tarafta kuvvetsizlik ve ağzında kayma şikayeti 

ile tekrar acil servise başvurdu. Şuur açık, koopere, 

oryante, sol homonim hemianopsi olan hastanın kas 

gücü muayenesinde sol üstte früst parezi saptanm ı ş 

olup sol alt ekstremitede tamdı. Sağda sekel olarak kas 

gücü üstte 415 olup alt ekstremitede kuvvet kaybı 

yoktu. Tekrar yatırı lan hastada impedans 

Aggregametre ile yap ı lan ASA intolerans testinde 

1489 AUC/m in değerinin tespit edilmesi üzerine 

(dirençli üst sın ırı 1361 AUClmin) ASA intoleransı tanısı 

Türk Nöroloji Dergisi 2008; Cilt.14 Sayı:3 



Şekil 2. Kraniyal BT (2. yatış). Aksiyel incelemede hipodens lezyon 

konularak klopidogrel tedavisine geçildi . Kraniya l 
BBT'de sağ ön serebral arter ve orta serebral arter 
(OSA) ara bölgede kortikosubkortikal yerleşimli infarkt 
mevcut idi (Şekil 2). Dokuz günlük yatışın sonunda 
hastada kas gücünün sağ üstte tama yakın düzelmesi 
dı ş ında diğer nörolojik bulguların aynı şekilde sebat 
etmesi haliyle hasta taburcu edildi (NIHSS:4) . 

Hastanın taburcu olduktan 5 gün sonra servisimize 3. 
başvuru nedeni baş ağrısı ve sol tarafında kuwetsizlik 
idi . Hastanın yatış ve çıkış tarihleri Tablo 1 'de 
belirtilmiştir. Nörolojik muayenede şuur açık, koopere, 

oryante, gözler ve baş spontan sağa bakmaya eğilimli, 
sağdaki kas gücü bir önceki yatışıyla aynı, fakat sol üst 
ve altta 1/5 (NIHSS:8) ve TCR bilateral ekstansör 
saptandı. Kraniyal MRG'de sağ OSA sulama alanında 
akut infarkt saptandı (Şekil 3). Hipertansiyon, diabet, 

dislipidemi, sigara ve alkol kullanımı gibi herhangi bir 
risk faktörü bulunmayan, rutin kan tetkikleri normal 
olan hastada CA-125 düzeyi >4986 bulundu. Protein 

Tablo 1. Hastanın serviste yatış ve çıkış tarihleri 

Yatış Tarihi Yatış Süresi Çıkış Tarihi 

1. Yatış 01.11.2007 11 gün 12.11.2007 
2. Yatış 25.11.2007 9 gün 04.12.2007 
3. Yatış 09.12.2007 64 gün 11 .02 .2008 

Türk Nöroloji Dergisi 2008, Cifti 4 Sayı:3 

Şekil 3. Kraniya l MRI (3 yatış). 1.5 Tesla MRG aksiyel T2 FLAIR 
incelemede hiperintens lezyon 

C, protein S, antitrombin 111, antikardiyolipin antikor, 
anti ds DNA, p-ANCA, VDRL, homosistein, fibrinojen 

düzeyleri normal iken D-dimer düzeyi 2835 olarak 
yüksek bulundu ve takibinde 4893'e kadar yükseldi . 
Ayrıca hastada FVL heterozigot gen mutasyonu 
saptandı. Karotis ve arteryel Doppler ultrasonografide 

Şekil 4. Kraniyal MRI (3. yatış). 1.5 Tesla MRG koronal Tl kontrastlı 
incelemede kontrast tutu lumu göstermeyen hipointens lezyon 
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(USG) sağ internal karotis arter (iKA) proksimalinde 

12x1. 7 mm boyutunda fibrofatty plak formasyonu 

izlendi. Elektrokardiyografisinde normal sinüs ritmi 

yanında V4, V5, V6'da T negatifliği gözlendi. 

Transtorasik ekokardiyografide (TTE) orta derecede 

mitral yetersizliği, sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu 

saptandı. Ejeksiyon fraksiyonu %60 idi . Kontrastlı 

kraniyal MRl'da metastaz lehine kontrast tutulumu 

görülmedi (Şek il 4). 

Üçüncü yatışında, geçirmiş olduğu operasyonun 

patoloji sonucu alındı ve hastanın overin berrak 

hücreli karsinomu olduğu öğrenildi. Hasta 

antiagregan tedavisi altında inme rekürrensi 

gösterdiği için antikoagülan tedaviye geçildi. 

Onkoloji konsültasyonu sonucunda kemoterapi 

planlandı ancak hastanın genel durumu bu arada 

gelişen enfeksiyonlar nedeniyle kötüleşince 

kemoterapi tedavisi ertelendi. Yapılan 

transözefageal ekokardiyografide (TEE) mitral 

kapakta hafif fibröz yapı, 1 (+) regürjitan akım alındı, 

kitle veya vejetasyon saptanmadı. Üçüncü yatışının 

1 O. gününde sağ alt ekstremitede ödem gelişmesi 

üzerine yap ılan venöz sistem renkli Doppler USG'de 

sağ ana femoral ven distali, yüzeyel femoral ven, 

derin femoral ven (DFV), popliteal ven ve derin 

dallarında akut trombüs saptandı. Bu esnada 

5 mg/gün warfarin kullanımı ile INR 2.2 idi . INR 

hedefi 3'e çıkartıldı ve tedaviye enoxaparin Na 40 

mg 2x1 ilave edildi. Bu düzeydeki kullanım altında 

hastada 15 gün sonra sol bacakta dolaşım 

bozukluğu başladı, sol ayak mediali ile 2. ve 3. 

parmaklarda siyanoz gelişti. Kalp ve damar cerrahisi 

önerisiyle rheomakrodex solüsyon içinde 500 mg 

pentoksifilin 15 gün verildi ve enoxaparin Na 60 mg 

2x1 'e yükseltildi. Sol alt ekstremite venöz Doppler 

USG'de sol iliak venler ve distalinde akut trombüs 

bulguları, sol alt ekstremite arteryel sistem Doppler 

USG'de yüzeyel femoral arter ve popliteal arterde 

oklüzyona bağlı sol ekstremite distal akım yokluğu 

görüldü. On gün sonra sağ bacakta ödemin artması 

üzerine tekrarlanan venöz Doppler USG'de 

bulgularda değişiklik görülmedi, fakat arteryel 

Doppler USG 'de sağ arteria dorsalis pedis hafif 

iskemi paterni ve sağ arteria tibialis posterior baldır 

orta kesimde hafif stenoz ile uyumlu akım görüldü. 

Hastanın 3. yatışında görülen arteryel ve venöz 

trombozlar Tablo 2'de gösterilmiştir. 

Tablo 2. Hastanın 3. yatışında gelişen arteryel ve venöz trombozlar 

10. gün Sağ alt ekstremitede derin venöz tromboz 

25. gün Sol alt ekstremitede arteryel ve venöz derin t romboz 

35. gün Sağ alt ekstremitede arteryel tromboz 

39. gün Sol üst ekstremitede derin ven trombozu 

Zaman zaman akut solunum sıkıntısı yaşayan 

hastada pulmoner emboli ve metastaz araştırmak 

amaçlı yapılan kontrastlı toraks BT'de sol alt superior 

segmentte retikülonodüler infiltratif alan saptand ı, 

Şekil 5. Tekrarlayan arteryel ve venöz trombozlar sonrası sol alt ekstremite görünümü 

228 Türk Nöroloji Dergisi 2008; Cilt: 7 4 Sayı.3 



Tablo 3. Trousseau sendromu ile ilişkili tromboembolik olaylar 

Arteryel ve venöz trombozlar 

Gezici tromboflebit 

Pulmoner emboli 

Nonbakteriyel trombotik endokardit 

Akut veya kronik dissemine intravasküler koagülasyon 

Peri/erik vasküler hasta l ık 

lskemik kalp hastal ı ğı 

pulmoner emboli görünümü yoktu. Kontrastlı üst ve 
alt batın BT'de over operasyon lojunda nüks ve 
birkaç adet metastatik lenfadenopati görüldü. 
Ayrıca batın ön duvarı iliak kanadında 22x12 mm ve 
karaciğerde 13x8 mm boyutlarında metastatik kitle 
lezyonları vardı. Sağ bacaktan 4 gün sonra sol üst 
ekstremitede de ödem başladı ve venöz tromboz 
rekürrensi düşünüldü. Yirmi bir gün içerisinde sol 
ayakta tüm parmaklarda siyanoz gelişti (Şekil 5) . 
Hasta yakınlarının amputasyona izin vermemesi ve 
genel durum bozukluğunun artması üzerine mevcut 
nörolojik tablo ile dahiliye servisine nakil edildi. 

TARTIŞMA 

Çeşitli klinik ve postmortem çalışmalara göre 
malignite seyrinde görülen ve etkili antikoagülan 
tedaviye rağmen tekrarlaması açıklanamayan 

arteryel ve venöz sistemin tromboembolik olayları 

Trousseau sendromu (TS) adı altında toplanmıştır 1 · 5 · 6 

(Tablo 3). Son zamanlarda TS tromboembolik 
inmelerin patogenezinde yer almaya başlamıştır, 

ancak kanserin erken manifestasyonu olarak 
görülmesi oldukça nadirdir . Ayrıca TOAST 
kriterlerine göre kardiyoembolizm ve infektif 
endokardit tanıları ekarte edilmelidir. Literatürde en 
erken tromboz gelişimi operasyon sonrası 3 ay 
olmasına karşın bizim olgumuzda ertesi gün iskemik 
inme gelişmiştir. Fakat bunda aşırı kanama neticesi 
anemı gelişmesi gibi hemodinamik faktörler 
yanında, FVL mutasyonu gibi herediter faktörleri de 
bir arada düşünmek gerekir. Nonbakteriyel 
trombotik endokardit ıse TTT ve TEE'de 
gösterilememesine rağmen reddedilemeyen bir 
durum olarak görülmektedir, çünkü birçok vakada 
ancak otopside tanı konulmuştur. 

Türk Nöroloji Dergisi 2008, Cilt74 Sayı.3 

Tablo 4. Trousseau sendromunun görüldüğü kanserler 

Akciğer %25.6 

Pankreas %17.4 

Mide %16.8 

Kolon %15 .2 

Prostat %6 .5 

Over-uterus %6.3 

Bu sendromun görüldüğü malign durumlar sıklık 

sırasına göre Tablo 4 'te gösterilmiştir . 7 Biz im 
olgumuzdaki over'in berrak hücreli karsinomu en 
nadir sebepler arasındadır . 8 • 9 • 10 öte yandan TS, 
metastazdan sonraki en sık 2. ölüm nedeni olarak 
karşımıza çıkabildiği gibi, tekrarlayıcı tromboz 
araştırmalarında malignensinin ilk belirtisi 
olabilmektedir. 4

•
11 Öncesinde malignite öyküsü 

olmayan DVT ve pulmoner emboli geçiren olguların 
yaklaşık %5' i 1 yıl, % 20'si 2 y ıl içinde kanser tanı s ı 

almaktadır. 4• 12 · 13 Ancak malignensi için invaziv bir 
araştırma genelde önerilmemekte; ara ştırma, 

sorgulama ve dikkatli fizik muayene ile 
tamamlanmalıdır. Literatürde belirtilen insidansa 
rağmen ülkemizde bu sendromun fazla akla 
getirilmediğini ve postmortem çalışma yapmanın 

k ı sıtlı olması neden iyle de tanı koymada bir problem 
olduğunu düşünmekteyiz. Özellikle malign 
hastalarda, rekürrens gösteren inme ve derin ven 
trombozlarında (DVT) bu tanının doğru konması ve 
tedavi edilmesiyle malign olguların yaşam süreleri 
uzatılabilir. 

Maligniteye bağlı hiperkoagülopati endotel hasarı ve 
kan akımı değişikliği sonucu gelişir. Malign 
hücrelerden salgılanan DF gibi prokoagülan 
maddelerin ve tümör nekroz faktör ve interlökin gibi 
bazı sitokinlerin koagülasyonu aktive etmesi ve 
malign hücrelerin endotele zarar vermesiyle tromboz 
gelişir. 2 .7- 14 DF, tromboplastin ve CD142 olarak da 
bilinir ve koagülasyon sisteminin temel başlatıcısıdır. 
Prokoagülan DF kanda eser miktarda bulunan Faktör 
Vlla kompleksi ile karşılaşarak Faktör IXa ve Faktör 
Xa dönüşümünü sağlar, trombin üretimi ile fibrin 
formasyonuna yol açar. Ayrıca vasküler endotelyal 
büyüme faktörü nedeniyle plazma fibrinojeni 
ekstravasküler alana sızar ve fibrin oluşumu ile 
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anJıyogenez stimüle edilir, bu da hem trombozu 

hem de tümör metastazını kolaylaşt ırır. Diğer bir 

hipoteze göre ise, kırmızı hücre agregasyonu ve 

bozu lmuş kan akımı ile hücreler protrombotik hale 

gelir ve mikrosi rkülasyond a hipoks i gelişerek 

tromboza meyil artar ve malign hücre pro liferasyonu 

ile metastaz oluşumu ko lay la ş ır . 15 · 16 Bi rçok 

ka rsinomda o ld uğu gibi, over karsinomunda da 

koag ülasyon kaskadın ın akt ivasyo n nedeni 

bilinmemekle birlikte son yı ll arda yap ıl an bir 

ça lı şmada tümörle ilişki li aktive monosit ve makrofaj 

ile endotel hücrelerin in kendileri trombin (faktör il) 

o lu şumu ve fibrin degredasyonundan sorumlu 

bu lunm uştur . 4· 6 · 14 

Malign hasta larda halen devam eden f ibrin 

formasyonunun ölçü lmesinde ya rarlı bir parametre 

olan D-dimer tümör metastazlarında da artmakta 

olup kötü prognoz göstergesidir. 10
·
11

·
19 !vensen ve 

a rkadaşları solid tümörlü hasta lardaki yüksek D­

dimer düzeylerini DF salınımı ve Faktör X 

aktivasyon unun bir göstergesi o larak kabu l 

etmişlerdir. 20 Bizim olgumuzdaki D-d imer düzeyinin 

hayli yüksek seyretmesi, hem tromboz hem de 

metastaz aç ı s ından an lamlı görülmektedir. 

Açıklanamayan tekrarlayıc ı tromboz l ar ın en sık 

herediter nedeni FVL olup genel popü lasyonda 

görü lme oran ı %4.8'd ir. 21
·
24 Heterozigot hastaların 

hayat boyunca % 1 O t romboz geçirme riski va rdır ve 

DVT ile pulmoner emboli bera berliğine izo le 

pulmoner emboliden daha s ık rastlanır . Süperfisiya l 

venöz tromboz ile serebra l, visseral, aksiller ven 

trombozları ise nadirdir. 21
·
22 Bizim vaka mızdaki 

arteryel trombozlarda FVL gen ta ş ı y ıcılığının TS 

geli ş imini arttır ı cı bir risk faktörü olup olmad ığını 

tam olarak söyleyemiyoruz, çünkü hayat boyu hiç 

trombotik atak geçirmeyen vakalar olduğu için tek 

baş ına ka lıtsa l faktörler tromboz gelişimi için yeterli 

değ ildir. Edinsel bir risk faktörü olan malignitenin 

eklenmesiyle tromboz gel i şme riskinin arttığını 

düş ünmekteyiz. Fakat FVL- ma lignite birlikteliği ile 

ilişki li risk oranlarına, vaka sayısının azl ı ğı nedeniyle 

literatürde henüz rastlanmamaktadır. Maliyetin 

yüksek olmasına rağmen ailede tromboz öyküsü ve 
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FVL mutasyonu taşıy ı cı ların a genetik inceleme 

ya pılması önerilmektedir. 22
·
24

·
25 

Altta yata n malignite devam ettikçe tromboz eğilimi 

süreceği için tedavinin temeli tümörün 

uzakla ştırılmasıdır. 7·
26 Tromboembol i k olayların 

tedavisine intravenöz heparin ile başlanıp takibinde 

oral antikoagülanlara geçilmesi öneri lmektedir. 

Ancak TS'nin önem li bir özelliği de terapötik INR 

düzeyine (INR : 2-4.5) rağmen rekürrenslerin 

gelişmesidir. 8 Ayrıca malign olaylardaki beslenme 

yetersizliği sonucu K vi tamini eksikliğ i warfar in 

toksisitesine neden olmakta ve kanama eğilimi 

artmaktadır. Heparin tedav isinin kes ilmesinden 

sonra s ı k rekürrens görülmesi uzun süreli heparin 

tedavisini gerekli k ılmı ş ve düşü k molekül ağırlıklı 

heparin (DMAH) kullanılması gündeme gelm i ştir . 2 · 6 · 2 7 

On iki saatte bir 1 mg/kg veya günde bir kez 1.5 

mg/kg enoxapa rin sodyum ku llanımı tavsiye 

edilmektedir . Biz hastamızda yüksek doz enoxaparin 

Na il e wa rfarin i birlikte kullanmamıza rağmen 

arteryel ve venöz alanda rekürrensler s ı k aralıkl a rla 

devam etti . Bu sendromun diğer bir özelliği, hem 

akut faz reaktanı proteinler nedeniyle heparin 

direncinin gelişmesi hem de wa rfarinin yeters iz 

kalmasıdır. Hastamızd a INR düzeyin i yüksek 

tutmamıza rağmen günlük hematüri geçişleri 

haricinde, takipte büyük kanama lar görülmedi. Bu 

tür malign hastalarda hemorajik ya n etkileri 

nedeniyle fibrinolitik il açlar ın ku llanımı da masif 

pulmoner emboli haricinde önerilmemektedir. Öte 

yandan, heparin , wa rfarin ve özellikle DMA H 

preparatlarının kullanımının hastaların yaşam süreleri 

üzerine olumlu etkileri olduğu düşünülmektedir . 

Bunun mekan izmalar ı aras ın da tümör 

anjiyogenezinin inhibisyonu, metastatik 

hastalıklardan korunma, tümör geliş imini nin 

engellenmesi ve fatal tromboembolizmlerin 

önlenmesi say ıl ab ilir . 2 8 

Sonuç olarak söyleyebiliriz ki, Trousseau sendromu 

malign olgularda rastlanabilen bir durumdur ve 

hatta henüz ortaya konmamış bir malignite i şareti 

olabilir. Özellikle tekrarlayan tromboz olgularında, 

tedavi ye direncin görüldüğü durumlarda ak la 
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getirilm el id ir. 

tro mboembol ik 

Faktör V Leid en mutasyonunun 

o laylara neden o l ab il eceği 

düş ünülse de over karsinomu tanı s ı alan hastaya 
uygulanan asp irin, clopidogre l, hepari n ve w arfar in 
tedavisine rağmen tekrar layan arte ri yel ve venöz 
tromboemboli ge lişmes i ön planda Trousseau 
se ndromunu desteklemekted ir . Trousseau 
se ndromu ile il g ili hala birçok ka ranlık nokt a 
bu l un m aktadır . Özellikle opt ima l tedavisini 
belirlemede a raşt ı rıl m as ı gereken alanlar geni şt i r. 
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