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Ozet

Serebral vendz tromboz (SVT) serebrovaskuler hastaliklar arasinda nadir gérulen bir tablodur (%0.5). Yaklasik
olarak bir milyonda 5 kiside gortlmektedir. Daha gok genglerde ve kadinlarda goéralir. Serebral ven6z tromboz
(SVT)Yun en sik goruldigl durumlar; gebelik, puerperium ve oral kontraseptif (OKS) kullanimini da igine
alan hormonal degisim suregcleridir. Gebelikle iligkili tromboembolik hastalik insidansi %0.13’tir ve gelismis
Ulkelerde maternal morbidite ve mortalitenin énemli nedenidir. SVT'de basvuru sikayeti degiskendir. Bazi
hastalar sadece hafif bir bas agrisi ile basvururken, bazisi fokal noérolojik defisit ve gok az bir kismi ise koma
ile bagvurur. Serebral vendz sinUslerin trombozu 6zellikle stperior sagittal veya lateral sinus ve kortikal, derin
venlerin acgildigi sinuslerde goérilmekte ve ciddi nérolojik sendromlara yol agabilmektedir. Son 30 yilda, serebral
anjiyografi (DSA)'nin taninmasi ve yaygin kullanimi, Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) ve son olarak da
Kraniyal Manyetik Rezonans Gorlntileme (MRG) ve Manyetik Rezonans Venografi SVT’un erken taninmasini
ve boylelikle tedavi sonrasi prognozun da iyilesmesini saglamistir. Bu vaka sunumunda 30 yasinda, postpartum
doénemde faktor 5 Leiden heterozigot mutasyonuna ve ergonovin kullanimina baglh olarak gelistigi disunulen
sinlds vendz tromboz vakasi bildiriimistir. Hastanin koagulasyon profilinde Faktor 5 heterozigot mutasyonu
disinda herhangi bir anormallik saptanmamistir. Hasta antikoagulan tedavi ile postoperatif 10.glinde taburcu
edilmigtir.
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Abstract

Cerebral venous trombosis (CVT) is a rare disease among cerebrovascular diseases.(0.5%) It is seen nearly 5
in one million people. This disease is generally seen in young women. CVT mostly occurs in hormonal fluctation
periods like pregnancy, puerperium and oral contraceptive usage. Incidence of thromboembolic disorders
related to pregnancy is %0.13. They are most common reasons of maternal mortality and morbidity in developed
countries. Initial complaint in CVT is variable. Although some patients are referred with only complaint of mild
headache, some of these patients have focal neurologic defisits or are in coma at the beginning. Cerebral
venous thrombosis mostly affects superior sagital sinus or lateral sagital sinus and sinuses which drain into
deep cortical veins.It may also cause serious neurologic complications. In last 30 years,increase in avalibility
and use of cerebral angiography (DCA), computer brain tomography, cranial magnetic rezonans imaging (MRI),
magnetic rezonans venography have provided early diagnosis of cerebral sinus venous thrombosis resulting in
improvement in prognosis of disease. In this case report, we present a case of cerebral sinus venous thrombosis
seen in 30 year old patient, in postpartum period which was supposed to be caused by heterozygotic Factor 5
Leiden mutation and methyl ergonovine use In her coagulation profile, all parameters were normal except for
Factor 5 Leiden heterozygotic mutation.This patient was discharged from hospital in postpartum 10th day with
prescribing anticoagulation drug threapy.
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Giris

Serebral sinls vendéz trombozu (SVT)
sikayet ve bulgularinin degiskenliginden &tura
kolayca tanisi konulamayan nadir bir hastaliktir.
Ortalama %5-30 mortalite ve morbidite
bildiriimektedir [1-4]. Maternal mortaliteye
sebep olma orani %10’dur [5]. Uluslararasi
¢alisma grubu verilerine goére SVT'da %54.3
dogum kontrol hapi kullanimi, %20.1 gebelik
ve postpartum dénem, %22.4 oraninda genetik
hiperkoagulasyon saptanmistir [6]. Gebelik SVT
gelisim oranini 5-6 kat arttirmaktadir. Gebelikte
Ozellikle Uglincl trimester ve lohusalikta
gorilebilmektedir [7]. Ostrojen artigl, gebelik
ve postpartum doénemde hiperkoagulasyona
sebep olmaktadir. Bu hiperkoagulasyon durumu
ile herediter trombofili birlikteligi SVT riskini
arttirir. Faktor 5 Leiden mutasyonu ise en sik
gorulen herediter trombofilidir. SVT'un klasik
tarifi; bas agrisi, papilla édemi, kasilmalar,
fokal defisitler, koma ve 6limdur. Postpartum
donemde gorilen bu durum Ozellikle ilk Ug
haftada gerceklestijinde serebral infarktus
veya kanama gibi bazi komplikasyonlara sebep
olmaktadir. Bu komplikasyonlar slperior sagital
sinus etkilendiginde daha sik goérilmektedir
[8-10]. Son yillarda radyolojik goérintileme
ydntemlerinin gelismesi ve bu ydntemlerin
dogru, kolay kullanimi ile komplikasyonlar
azalmistir.

Burada postpartum dénemde gelisen SVT
vakasinin tani ve tedavisine yaklasim, gincel
literatur bilgileriyle birlikte sunulmustur.

Olgu Sunumu

30 yasinda hasta 38 haftalik gebelik ve
eski sezaryen on tanisiyla Adnan Menderes
Universitesi Kadin Hastaliklari ve Dogum
Klinig’'ne basvurdu. Hasta elektif olarak
sezaryen planlanarak yatirildi. Ozgecmis
ve soygecmisinde herhangi bir dzellik
bulunmayan hastadan sezaryen ile 2960gr 9-10
APGAR’lI, canli kiz bebek dogurtuldu. Hastaya
postoperatif ddnemde kanama kontroli amagh
tek doz intramuskuler metil ergonovin 0.2
miligram (metiler® 0.2mg/ml ampul, Adeka
ilag, Istanbul, Tirkiye) yapildi. Bu tedavi
sonrasinda postoperatif donemde, kan basinci
200/120 mmHg olarak olguldi ve bas agrisi
gozlendi ancak tam idrar tetkikinde proteinuri
saptanmadi. Hipertansiyon kontroll intravenéz
antihipertansif nitrogliserin (Gliserol Trinitrat)
10 microgram/dak (Perlinganit 10mg/ml Adeka®
ilag, Istanbul, Tirkiye) infiizyon tedavisi ile
saglandi. Sonrasinda hastanin gdzde isik
¢akmalari, halkalar ve sol goézde goérme kaybi
sikayetleri gelisti ve tonik-klonik ndébet gegirdi.
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Bilinci bulanik olan hastanin, yapilan noérolojik
muayenesinde bilinci bulanik, derin tendon
refleksleri bilateral +/+ ve normoaktif, babinksi
-/-, kas gucu bilateral 5/5, gag refkesi+, sol
homonim hemianopsia saptandi, fasial paralizi
bulgusu saptanmadi. Hastaya intraventz
antiepileptik tedavi baslandi, kan basinci
kontrolli saglandi. Hastadan acil kosullarda
yapilan kranial MRI incelemesinde bilateral
oksiptal bodlgede T1 agirlikli incelemede
hipointens, T2 ve ADC (Apparent Diffusion
Coefficient)  goéruntilemelerinde hiperintens
alanlar goézlendi. Kranial MRI T2 agirhkl-
aksiyal kesit incelemesinde sol transvers
sinus trombozu ile uyumlu olacak sekilde sol
transvers sinusun hiperintens gézuktigu izlendi.
(Resim1). Hasta ndéroloji yogun bakim dnitesine
yatirildi. Hastaya v anticoagulan tedavi
baslandi ve antiepileptik tedavisi [heparin 75il/
kg (nevparin® 250001U/flakon-Mustafa Nevzat,
istanbul, Tirkiye) bolus infiizyon, ardindan 20
ii/kg/saat, fenitoin sodyum 15 mg/kg (epidoin®
250 mg/5ML ampul, Vem ilag, Istanbul, Tiirkiye)
Iv yukleme ilk 20 dak, sonrasinda 3-15mg/kg/
glin v infizyon) devam etti. Yapilan tetkiklerinde
Antitrombin 3, Protein C, Protein S, Lupus
Antikoagulan, Antikardiolipin  Immunglobulin
M (IGM) 1.66, AMA (Antimitokondrial Antikor),
ANA (Antiniiklear Antikor), cift zincirli DNA'ya
karsi gelen antikor (Anti-ds-DNA), Komplement
3 (C3), Immunglobulin E (IgE) normal sinirlarda,
fibrinojen artmis (2500ng/ml, referans 0-550ng/
ml) idi. Ayrica yapilan molekller genetik
analizinde  metilentetrahidrofolat  reduktaz
(MTFHR) gen mutasyonu saptanmadi, Faktor
5 heterozigot mutasyon saptandi. Hasta oral
antikoagulan tedavi ile postoperatif 10.ginde
genel durumu stabil, bilinci agik,oriente ve
koopere sekilde, ndrolojik sekel belirtisi
gbzlenmeden, taburcu edildi.

Resim 1. Kranial MRI T2 sekans-aksiyal kesit
incelemede sol transvers sinus trombozu ile
uyumlu sol transverse sinusun hiperintense
gorinimu
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Tartisma

Serebral SVT beynin arterial tikayici
hastaliklarina nazaran daha seyrek goérullr
ve onlarin aksine yash populasyonda degil,
genclerde goérllmektedir. Kadinlarda erkeklere
oranla 3 kat daha sik gorilir [4]. Ozellikle
hormonal  degisimlerin  oldugu  gebelik,
lohusalik ve oral kontraseptif kullaniminda
risk artmaktadir. Lohusa olmayan ve gebeligin
disinda oral kontraseptif kullanan kadinlarda,
sinus trombozu riski 4.2 kat artmis bulunmustur
[11].

Etiopatogenezde sucglanan diger faktorler,
sistemik inflamatuar hastaliklar  (konnektif
doku hastaliklari-sistemik lupus eritemazosis,
Behget), travma, enfeksiyonlar (otit, sinuzit,
menenijit), siddetli anemi, dehidratasyon,
sistemik hastaliklar ve malignitelerdir. Ayrica
kalitsal veya edinsel koagulasyon bozukluklari,
riski arttirmaktadir. Nadir de olsa nedeni belli
olmayan serebral ven trombozlu hastalarda
kalitsal trombofililer (faktor V Leiden mutasyonu,
protrombin Il gen mutasyonu, protein C,S ve
antitrombin Il gibi dogal antikoagulan faktorlerin
eksikligi) sistematik olarak arastiriimahdir [8,12-
15]. ileri etiyolojik arastirmalara ragmen olgularin
%25-30’unda belirli bir etiyoloji saptanamaz
ve bu olgularin uzun dénem izlenmesi gerekir
[16]. Bizim vakamiz da kalitsal trombofililer
icin arastirilmis, Faktor 5 heterozigot mutasyon
saptanmistir. Yani bu vakada lohusalik, faktor
5 Leiden mutasyonu ve supheli bir ergonovin
uygulanmasi diginda risk olusturabilecek bir
etiyolojik faktor saptanmadi. Faktér 5 Leiden
mutasyonu toplumda en sik goérilen herediter
trombofili nedenidir. Tum herediter trombofili
vakalarinin  %25’ini olusturmaktadir. Normal
bireylerle karsilatirildiginda Faktér 5 Leiden
mutasyonu SVT saptanan hastalarda 5 kat
daha sik gorilmektedir [17]. Faktér 5 Leiden
mutasyonu olan hastalarda ise SVT riski 10 kat
artmaktadir [18]. Ergonovin ise dogum sirasinda
sik olarak kullanilan ergot alkaloid turevidir
[19]. Myokardial enfarkt, arterial hipertansiyon,
inme ergonovin kullaniminin komplikasyonlari
arasinda rapor edilmistir [20]. Ancak ergonovin
kullanimina bagh sinls ven6z tromboz vakasi
bildiriimemistir.

SVT’lu hastalarda en sik bagvuru sikayeti
basagrisidir. Diger belirti ve bulgular bulanti,
kusma, hemiparezi, duyu kusuru, konvulsiyon,
biling kaybidir. Baslangi¢c sekli de genellikle
degiskendir. Serebral vendz sistem igindeki
yogun kollateral dolasim nedeniyle trombus
olusumunun erken ddnemlerinde  belirti
ortaya cikmayabilir. Obstetrik SVT'de ve fokal

bulgularin sik oldugu durumlarda ise baslangi¢
genelde akuttur [21]. Bizim vakamizda da
hastada akut basagdrisi, 1sik ¢akmalari, sol
g6zde gérme kaybi sikayetleri gelismis, serviste
tonik klonik nébet gecirmistir. Ancak éncesinde
erken postoperatif donemde yine basagrisi
ve kan basinci yuksekligi olmustur. Bu klinik
tablodan 6tiri SVT ayirici tanisinda eklampsi,
epilepsi ve diger serebrovaskuiler hastaliklar
dusundimelidir.

SVTunun en sik etkilendigi vaskuler yapilar
%60-80 vakada superior sagital sinus,%35-85
vakada lateral sagital sinustir [1]. Vakalarin
baylk bir kisminda birden fazla sinds etkilenir.
Bizim vakamizda sol lateral transvers sinus
oklude olarak gdzlenmisgtir.

Goruntileme yontemi olarak acil kosullarda
ilk uygulanan kontrastsiz beyin tomografisi
(BT) dir. Ancak BT’'nin %20 oraninda normal
gérinmesi ihtimali vardir [22,23]. O nedenle
MRI ve MR venografi beyin angiografisinin
yerini almis ve son yillarda o6zellikle tani ve
takipte oldukga sik olarak kullaniimakta ve tercih
edilmektedir. Diger tani yontemleri ise beyin
omurilik sivi incelemesi, elektroensefalografi
(EEG) (%75 vakada anormaldir) ve altta yatan
nedene yonelik arastirmadir [21].

Yoénetimde, konvulsiyonlari kontrol altina
almak igin antikonvulsan tedavi, septik
tromboflebit siphesi varsa antibiyotik kullanilir.
Antitrombotik tedavi olarak heparin intrakranial
kanama varliginda bile ilk segenektir [9,23].
Tedaviye ragmen hasta koétlulesirse veya
basvuru sirasinda hasta komadaysa Tpa
(Tissue Plasminogen Activator) ile lokal
tromboliz énerilir. TrombUsin rekanalizasyonu
ortalama 4-6 ay surduginden en az 6 ay
antikoagulan tedavi énerilir. idiyopatik SVT veya
ihmli herediter trombofili varligi s6z konusuysa
6-12 ay devam edilmelidir [25]. Tekrarlayan
SVT veya agir herediter trombofili varliginda
ise surekli tedavi uygulanmaldir [8]. SVT'ye
neden olan Behcget Hastaligi gibi otoimmin
sureclerin s6z konusu oldugu durumlarda,
nedene yonelik olarak steroid ve immunsupresif
tedaviler de g6z éninde bulundurulmalidir [26].
SVT tedavisinde intrakranial basinci azaltmak
icin steroid, mannitol, asetozolamid gibi ilaglar
verilebilmektedir. Yapilan tim tedavilere ragmen
hastada hizli bir ndrolojik kayip var ve hasta
herniasyona gidiyorsa dekompressif cerrahi tek
tedavi secenegi olabilmektedir [27]. Papil 6demi
uzun doénem devam eden hastalarda sant
ameliyatinin degerlendiriimesi igin gérme alani
muayenesi takibi gereklidir [28]. Basta biling
durum bozuklugu olmak Uzere, papil 6demi, akut
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baslangic, intrakraniyal kanama, fokal noérolojik
bulgu varligi, internal serebral ven ve sinus
rektusun tikanmasi, malignite varligi, yuksek
D-dimer seviyeleri ve bebeklik donemi kotl
prognoza isaret eder. Olgularin %85’i norolojik
sekel olmaksizin sifa ile taburcu edilir, mortalite
%2.5-20’lerdedir.Yapilan bir ¢alismada %12
hastada rekirren konvulsiyon ve %14 hastada
non-serebral trombotik olay gelismistir. %11
hasta ikinci kez SVT gecirmis ve hepsi ilk 1 yil
icinde gorulmustiur. Hastalarin hi¢birinde sonraki
gebeliklerinde SVT tekrarlamamistir [29]. Bizim
vakamizda basta biling durum bozuklugu, akut
baslangig, fokal norolojik bulgu, yliksek D-dimer
seviyeleri gibi bazi koti prognostik faktorler
bulunmasina ragmen, uzun dénem takibinde
herhangi bir morbidite ve norolojik sekel
gbzlenmemigtir.

SVT o6nemli komplikasyonlara, belli oranda
mortalite ve morbiditeye sebep olabilecek
postpartum ddénemde nadir gorilen bir
hastaliktir. Postpartum dénemde, belirtilen
klinik tablo ile bagvuran hastada gebelige ait
preeklampsi, eklampsi gibi komplikasyonlar
ekarte edildikten sonra serebrovaskiler
hastaliklar akla mutlaka getirilmelidir. Etiyolojide
pek cok faktdr bilinmesine ragmen ilag kullanim
Oykust sorgulanmali ve ozellikle trombofili
Oykusl olan hastalarda postpartum dénemde
ergonovin uygulanmasi ile ilgili daha dikkatli
davranilmalidir.

Cikar lliskisi: Yazarlar cikar iliskisi olmadigini
beyan eder.
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