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Serebral Vendz Trombozunda Coklu Risk Faktoru: Olgu Sunumu

Multiple Risk Factors for Cerebral Venous Thrombosis: A Case Report
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ABSTRACT

Cerebral venous thrombosis (CVT) is an important cause of
stroke in young adults. CVT has a wide clinical presentation. It
may be associated with inherited and acquired risks factors.
Even in the presence of a marked risk factor, genetic
thrombotic factors should be systematically investigated.
Correcting the cause of CVT, generally the complications and
recurrence can be prevented. In this article, we report a 32-
year-old woman with cerebral venous thrombosis who was
diagnosed with iron deficiency anemia, acute sinusitis, and
MTHFR c.C677T heterozygote and PAI-1 4G/4G homozygote
mutation during postpartum period.

venous thrombosis,

Key words: Cerebral

multiple risk factors

postpartum,

GIRIS

Serebral vendéz tromboz (SVT) her yas grubunda
gorulebilen, genellikle iyi prognoza sahip dural
sindslerin ve/veya venlerin trombozudur.
yilda 0,2-1,2/100.000 olarak bildirilmistir.

Gebelik ve postpartum dénem, oral kontraseptif ilaglarin

Hastaligin

insidansi

kullanimi, sistemik inflamatuvar hastaliklar, malignite,

enfeksiyon, koagulasyon bozukluklari, hematolojik
patolojiler bilinen énemli nedenlerdir (1).
genis capli bir
gerekmektedir. Cunki g¢ogu zaman
birlikteligi

postpartum dénemde SVT tanisi alan demir eksikligi

Etiyolojinin
belirlenmesinde arastirma
birden fazla
nedenin s6z konusudur. Bu yazida
anemisi, akut sinuzit ve metilen tetrahidrafolat (MTHFR)
c.C677T heterozigot ve plazminojen aktivator inhibitor

tip 1 (PAI-1) 4G/4G homozigot mutasyonlari saptanan

OZET

Serebral venéz tromboz (SVT) geng eriskinlerde gorilen
onemli bir inme nedenidir. SVT genis klinik bulgulara sahiptir.
Hastalik kalitimsal ve kazanilmis risk faktorleri ile iligkilidir.
SVT icin belirgin bir risk faktéru varliginda bile genetik
trombotik faktdrlerin her hastada sistematik olarak
arastirilmasi gereklidir. Hastaligin nedeni tedavi edilerek
genellikle komplikasyonlar ve reklrrens énlenebilir. Bu yazida
postpartum dénemde SVT tanisi alan demir eksikligi anemisi,
akut sinlizit ve MTHFR ¢.C677T heterozigot ve PAI-1 4G/4G
homozigot mutasyonlari saptanan 32 yagindaki kadin hasta
sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Serebral vendz tromboz, postpartum,
¢oklu risk faktori

geng kadin hasta sunulmustur.

OLGU SUNUMU

Otuz iki yasinda kadin hasta jeneralize tonik klonik
ndbet nedeniyle yakinlari tarafindan hastaneye getirildi.
Daha 6nce bilinen nébet 6ykiist olmayan hastanin 1 ay
Once sezeryan ile dogum yaptigi 6grenildi. Bilinen
sistemik  hastaligi olmayan hastanin  nérolojik
muayenesinde sagda 4+/5 hemiparezi saptandi. Rutin
kan testlerinde hemoglobin dizeyi 8,3 g/dL, serum
demir duzeyi 5pg/dL ve sedimentasyon degeri
36mm/saat olarak tespit edildi. Hastanede tekrar nébet
gegiren hastanin beyin bilgisayarli tomografisinde (BT)
sol pariyetal boélgede 18x25mm’lik hemoraiji ile etrafinda
6dem alani saptandi (Sekil 1). Beyin, difuzyon ve
apparent diffusion co-efficient goriintilemesinde sol

temporoparietalde alanda hemorajik enfarkt alani
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Sekil 1. Beyin BT'de sol parietal bolgede 6demin eslik ettigi
18x25mm’lik hemoraji

gdzlendi. Manyetik rezonans (MR) venografide ise sol

transvers sinusin trombozu venografide ise sol
transvers sinusin trombozu tespit edildi (Sekil 2).
Hastaya antiepileptik olarak levatiresetam 1000 mg i.v
yukleme ve ardinda oral 2x500 mg idame tedavi verildi.
interiktal ddnemde gekilen elektroensefalogrami (EEG)
normal olarak saptandi. Ates yuksekligi olan hastada
akut frontal sinlzit igin seftriakson 2x2g iv ile tedavisi
baslandi. Etiyolojiye yonelik yapilan ayrintih vaskulitik

inceleme paneli normal olup, genetik analizde MTHFR

c.C677T heterozigot, PAI-1 4G/4G homozigot
mutasyon saptandi. Enoksaparin 2x0,4cc ile takip
edilen hastanin beyin BT'de hemorajik

transformasyonun kaybolmasi ile varfarin sodyum
tedavisine gegcilerek taburcu edildi. Poliklinik takibine
alinan hastanin kontrolde nérolojik muayenesi normal
olup, hastanin yapilan MR venografide sol transvers
sinustin rekanalize oldugu goruldu.

TARTISMA

Tdm iskemik inmelerin %0,5-1’ini olusturan SVT'na kan
akimindaki yavaslama, damar duvari degisiklikleri ile
hiperkoagulopatiler  yol

agmaktadir. Hastaligin

etiyolojisinde gebelik, postpartum doénem, vaskilitik

hastaliklar (Behget, sistemik lupus eritematozis,
sarkoidoz), koagllasyon bozukluklari, malignite ve
metastazlar, kafa travmasi, agir dehidratasyon,

hematolojik bozuklular, enfeksiyonlar, ilaglar (oral

kontraseptifler, hormon replasman tedavileri, L-
asparaginaz, sisplatin,
2,3).

Hastalarin c¢ogunlugunda altta yatan neden tespit

metotreksat) yer almaktadir

edilmektedir. Ancak, 6nemli bir risk faktori varliginda
bile genis capl etiyolojik arastirma her hastada rutin
olarak yapilmahdir. Ferro ve ark. yaptigi calismada
olgularin %44’inde birden fazla neden ve %Z22’sinde
bildirilmistir ~ (4).

Hastamizda da postpartum doénem, demir eksikligi

herediter  trombotik  faktorler
anemisi, akut sintzit ile MTHFR c.C677T heterozigot ve
PAI-1  4G/4G homozigot SVT’na

yatkinlk yarattigi disunulmistar.

mutasyonlarinin

SVT'nin kadinlarda daha sik gdézlendidi bilinmektedir.
Gebelik ve hormon replasman tedavileri ile kadin
cinsiyetindeki risk artmaktadir. Gebelik bagl basina
Cinku
gebelikte von Willebrand faktor, faktér VIII ve fibrinojen

artmig protrombotik durumu ortaya c¢ikarir.

artarken protein S azalmaktadir. (5,6) Yapilan bir
galismada vendz tromboembolilerin gebelikte 10 kat
arttigi Gebelik
doénemde de riskin 3-8 kat arttigi bildirilmistir (7).
Hastamizda da benzer sekilde pospartum 1. ayda SVT

bildirilmistir. ile birlikte postpartum

geligmistir.

Demir eksikligi SVT igin bir risk faktérudir. Demir
eksikliginde de sekonder trombositoz, eritrosit hicre
formasyonunda azalma ve viskosite artisi
hiperkoagtlasyonu tetiklemektedir (6). Ayrica anemiye
bagh kan akim artisi ile artmis turbdlans, trombus ve
embolinin hareketlenmesine yol agmaktadir (9). Yapilan
bir calismada demir eksikligi olan grupta kontrol gruba
gore riskin arttigr bildiriimistir (10). Benzer sekilde
hastamizda da belirgin bir demir eksikligi anemisi

saptanmistir.
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Sekil 2. Beyin MRG ve MR venografide sol temporoparietalde hemorajik enfarkt alani ve sol transvers siniistin trombozu

Enfeksiyonlarda SVT i¢in énemli bir risk faktériudar.
Ozellikle bas-boyun bélgesi (sinlis, adiz, kulaklar, yiiz)
enfeksiyonlari yakin lokalizasyon nedeniyle 6nemlidir.
Hastanin aktif sikayeti olmasa da bu bodlgelerin
enfeksiyon taramasi mutlaka yapilmalidir. Hastamizda
da ates, sedimentasyon yiikseligi mevcut olup, akut
sindzit tanisi konarak tedavi baglanmigtir.

PAI-1 bir serin proteaz inhibitéradur ve fibrinolizi inhibe
ederek hiperkoagilasyona neden olmaktadir. PAI-1 in
serum seviyeleri genetik faktorlerle iliskili olup, ylksek
serum  seviyeleri, trombotik yatkinhdi artirarak
hipofibrinolitik durum olugsumuna katki saglamaktadir.
MTHFR ¢.C677T polimorfizmi koroner arter hastaligi,
periferal arter hastaligi ve vendz tromboz ile iligkili
bulunmustur.

Mutasyonun enzim inhibisyonu ve

hiperhomosisteinemi ile tromboza neden oldugu
disinilmektedir. Ote yandan MTHFR ¢.C677T
polimorfizmi saglikli populasyonda da 6nemli oranda
saptanabilmektedir.  Turk  populasyonundaki  bir

calismada %5-9 oraninda homozigot MTHFR c.C677T
(11).
analizde MTHFR c¢.C677T heterozigot, PAI-1 4G/4G
homozigot mutasyon birlikteligi saptandi.

polimorfizmi  bildirilmistir Hastamizin genetik

SVT'da c¢oklu risk faktori varliginin tromboz riskini

arttirdigi  ve sistemik olarak incelenmesi gerekliligi

vurgulanmistir.
Hasta Onayi: Hastadan bilgilendiriimis onam formu
alinmistir.

Cikar Catigsmasi Bildirimi: Bu calismada herhangi bir

cikar catismasi yoktur.
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