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Gebelik ve Serebral Venoz
Tromboz: Bir Vaka Sunumu

Cerebral Venous Thrombosis and
Pregnancy: Report of a Case

(074

Serebral vendz tromboz (SVT)un en sik gortuldugii durumlar; gebelik,
puerperium ve oral kontraseptif (OKS) kullamimini da igine alan hormonal
degisikliklerin goriildiigii tablolardir. Gebelikle iligkili tromboembolik hastalik
insidanst % 0.13 olup, gelismis tilkelerde maternal morbidite ve mortalitenin
6nemli nedenidir. SVT un klasik tarifi; bas agrisi, papilla 6demi, kasilmalar, fokal
defisitler, koma ve oOliimdiir. Serebral vendz siniislerin trombozu o6zellikle
superior sagittal veya lateral sintis ve kortikal, derin venlerin agildig: sintislerde
tespit edilmektedir ve ciddi norolojik sendromlara yol agmaktadir. Son 30 yilda,
serebral anjiyografi (DSA) nin taninmasi ve yaygin kullanimi, Bilgisayarli Beyin
Tomografisi (BBT) ve son olarak da Kraniyal Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MRG), SVT'un erken tammmasim saglamigtir. SVT'una sekonder hemorajik
infarkt gelismis ve buna bagl herniye olmak tizere olan 31 yaginda postpartum 5.
giindeki bayan bir hastaya acil kraniyal dekompresyon yaparak hastada mevcut
klinigin tam olarak dtizeldigini gordiik. Hastanin koagtilasyon profili
taramasinda protein S eksikligi tespit edilmistir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Serebral vendz tromboz, Gebelik, Cerrahi

ABSTRACT

The most common reasons of Cerebral Venous Thrombosis (CVT) are pregnancy,
puerperium, and oral contraceptive use. The overall incidence of thromboembolic
disease is 0.13 % during pregnancy and the puerperium, and remains the leading
direct cause of maternal morbidity and mortality in developed countries. This
rare, severe disease is clinically characterized by headache, papilledema, seizures,
focal deficits, coma, and death. Thrombosis of the cerebral venous sinuses,
particularly of the superior sagittal or lateral sinus and the tributary cortical and
deep veins, gives rise to a number of important neurological syndromes. In the
last 30 years, the introduction and widespread use of cerebral angiography,
computerized tomography of the brain, and more recently magnetic resonance
imaging have allowed early diagnosis of CVT. Our case, a 31-year-old young
woman in the 5th day of puerperium, had a secondary hemorrhagic infarct
caused by CVT. After admission, she rapidly progressed towards brain herniation
and immediately underwent cranial decompression. She had a good recovery
and returned to her normal life. Protein S was found to be low during coagulation
screening.
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GIRiS

SVT’un en sik goriildigii durumlar; gebelik,
puerperium ve OKS kullanimini da igine alan
hormonal degisikliklerin gorildugii tablolardir
(6,12,17,19). Antitrombin III, protein C ve protein S
koagtilasyonun dogal inhibitorleridir. Gebelik,
dogum ve puerperium; bu faktorlerden herhangi
birinin eksikligi olan kadinlarda tromboembolik
komplikasyon riskini daha da artirmaktadir
(25).Ttiim bunlarin yaninda inflamatuar hastaliklar,
kanser, bazi hiperkoagiilabilite durumlar1 ve anemi

de etiyolojik nedenler arasinda gosterilebilmektedir
(1,16,17,19,20,29,30).

Gebelikle iligkili tromboembolik hastalik
insidanst % 0.13 olup, gelismis tiilkelerde maternal
morbidite ve mortalitenin -tedaviye ragmen % 10
mortaliteye sahiptir- énemli nedenidir (21). Venoz
trombozis riski gebelikte 5-6 kat artmaktadir (24).
Gebelikte SVT olgularinin ¢ogu puerperiumda
meydana gelir. Serebral infarktiis veya kanama
yapan kortikal vendz trombozlar gebeligin bir
komplikasyonudur ve genellikle post-partum ilk 3
haftada olusur. Trombozdan en sik etkilenen ise
superior sagittal sintistiir (17,28,36).

SVT’un belirti ve bulgular;; bas agrisi, papil
6demi, nobet gecirme, pareziler, duyu kayiplari,
biling durumunda degisiklik, koma ve 6liime kadar
uzanan genis klinik semptomlardir (5,7,11,17,20,
25,36,38) Ancak son senelerde radyolojik tani
metodlarinin kolay ve dogru kullanim1 neticesinde,
klinik kotiilesme olmadan daha erken miidahaleler
nedeniyle mortalite oranlar1 azalmustir (4,7,25).

Sintis trombozlarinin tedavisi, antikoagiilasyon
ve destekleyici tedaviyi icermektedir.

OLGU SUNUMU

Hastanemize basvurusundan 5 gilin Once
Cesarean Section (C/S) ile dogum yapmis 31
yasinda bayan hasta, siddetli bas agrisi ve
sonrasinda gelisen biling kayb1 nedeniyle yakinlari
tarafindan hastanemiz acil servisine getirilmis.
Burada degerlendirilen  hastanin  ndérolojik
muayenesinde; biling kapali, Glaskow koma skoru
(GKS): EIM2V1, IR -/-, Babinski +/+ idi. Hastanin
fizik muayenesi olagandi. Hastanin 6z/soy
gecmisinde 2 kez C/S ile dogum Oykiisii mevcuttu.
Hastaya acil olarak BBT ¢ektirildi. Cektirilen BBT'de
sag frontoparyetalde en kalin yeri yaklasik 0,5 cm
olan subdural hematom (SDH), sag occipitalde
subaraknoid kanama (SAK) ve yaklasik 0,5 cm sol

serebral hemisfere dogru shift gortldi (Sekil 1).
Hasta bu haliyle yogun bakim {initesine yatirilarak,
antiodem ve antiepileptik tedavi baslandi. Ancak
hastanin kliniginde hicbir olumlu gelisme olmamasi
tizerine, hasta yakinlarina hastanin mevcut durumu
ve yapilmasi planlanan operasyon Oncesi/sonrast
hakkinda bilgi verilmek suretiyle, hastaya
yatisgindan 1 giin sonra sag dekompressif paryeto-
occipital kraniyotomi yapildi. Operasyon ¢ikisinda
tekrar yogun bakim {initesine alinan hastanin
norolojik muayenesinde; biling kapali, GKS:
E1IM2V1, IR-/-, Babinski +/+ idi. Postoperatif 1. giin
GKS: E2M3V1 olarak degerlendirilen hasta,
postoperatif 2. giinde biling agik ve koopereydi.
Motor muayenesinde; sol tist ekstremite 2/5 ve sol
alt ekstremite 3/5 paretik olarak tespit edildi. Hasta
Fizik Tedavi tarafindan rehabilitasyon programina
alindi. Postoperatif 4. giinde gektirilen kranial MRG
(Sekil 2) ve kranial MR-Venografi (MR-V)'de (Sekil
3) “superior sagittal siniis trombozu” tespit edildi.
Bunun tizerine hastaya Coumadin 10 mg tedavisi
baglandi. Postoperatif 12. giinde sol bacakta Derin
Ven Trombozu (DVT) gelismesi iizerine, tedaviye
Heparin de eklendi. Yapilan tetkiklerinde; Vitamin-
B12: 207 (193-982), Folik asit: 1,83 (3-17), ASO: 336 (0-
200), CRP: 1,03 (0,00-0,800), ANA: (-), PANCA: (-),
cANCA: (-), Anti-ds DNA: (-), HLA-B5: (-),
Antitrombin III: 118,1 (75-125), Protein S: 58,1 (58-

Sekil 1: Preoperatif BBT
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Sekil 3: Postoperatif kranial MRG-Venografi

127), Protein C: 30,4 (70-140) olarak tespit edildi.
Faktor V G1691A mutasyonuna rastlanmadi. Hasta
postoperatif 18. gtinde biling acik, koopere, oryante;
sol 4/5 hemiparetik olarak ve gerekli tedavisi
diizenlenerek eksterne edildi.

Her ay rutin olarak hastanemiz Norosiriirji
poliklinigine kontrole gelen hastanin en son yapilan
norolojik muayenesinde; biling acik, koopere,
oryanteydi. IR +/+, pupiller normoizokorikdi.
Lateralizan motor defisit yoktu. Patolojik refleks
yoktu. Babinski -/- idi.
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OPERASYON

08/03/2007: Hasta Intratrakeal Genel Anestezi
altinda (ITGAA) supine pozisyonda ve bas sola
deviye olarak tespit edildi. Sag paryeto-oksipitale
yapilan yarim ay seklinde genis cilt insizyonunun
ardindan, buraya uyan genis kraniyotomi ile kemik
flep kaldirildi. Dura zarf seklinde agildi. SDH
bosaltildi. Beyin Omurilik Sivisi (BOS) geldigi ve
beynin rahatladigi goriildii. Kanama kontroliintin
ardindan dura acik birakilarak katlar anatomiye
uygun olarak kapatildi. Kemik flep ileriki bir
zamanda yerine konmak tizere, beslenmesi amaciyla
sag uyluk lateraline yerlestirildi.

TARTISMA

SVT, kadinlarda -ozellikle de 20-35 vyaslar
arasinda- ve gebelik, lohusalik ve OKS kullanimi
durumlarinda daha sik gorilir (6,12,17,19,20,38).
Insidanst dogu tilkelerinde yiiksek iken, Avrupa ve
Amerika’da ¢ok disiiktiir (6). Srinivasan,
Hindistan'da insidansin 250 dogumda 1 oldugunu
yaymlamistir (32). Halbuki Mayo Klinikte yapilan
bir ¢alismada 29 bin dogumda sadece 1 vakaya
rastlanmigtir (36). Parkland Hastanesinde bu oran
45bin dogumda 1'dir (31). Lanska ve Kryscio,
yaptiklar1 genis bir calismada insidansin 100bin
dogumda 11.4 oldugunu tespit etmislerdir (19).

Lavin ve ark. intrakraniyal vendz trombozlarin
genellikle ge¢ gebelikte ve lohusalikta ortaya
caktigini yaymlamuglardir (20). Cantu ve ark. ise
vakalarin ¢ogunun postpartum dénemde oldugunu
bildirmisler (10).

SVT ile ilgili mevcut vaka c¢alismalarinin
sonuglari, etyopatogenezde bir¢ok faktdriin rol
oynadigini gostermektedir (38). Hastalarin % 80'inde
predispozan faktorler belirlenebilir. Bunlar arasinda
kraniyal travma (26), enfeksiyon (menenjit, sintizit,
otit, tonsillit gibi), trombosit ve eritrosit fonksiyon
bozukluklar: (siddetli anemi gibi), gebelik, lohusalik,
OKS kullanimi, koagtilopatiler, agir dehidratasyon,
konnektif doku hastaliklar1 (sistemik lupus
eritematozus gibi), bazi sistemik hastaliklar (Behget
hastalig1 gibi) ve maligniteler (16semi, lenfoma gibi)
bulunur. Koagtilasyon bozukluklar: arasinda Faktor
V Leiden mutasyonu (active protein C'ye artmus
rezistans), Protein C ve Protein S eksikligi,
Antitrombin III  eksikligi, Protrombin gen
mutasyonu bulunur (16,17,22,36). Hastalarin %20-
30'unda ise yapilan tiim aragtirmalara ragmen esas
neden bulunamaz (1,16,17,19,20,29,30).
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Daif ve ark. 40 hastay1 iceren ¢aligmasina gore:
enfeksiyon %?7-17, gebelik ve puerperium %5-12
oraninda (10); Zhang ve arkadaslarimnin 23 hastay1
iceren ¢alismasina gore: enfeksiyon %34, gebelik ve
puerperium %17 oraninda (38); R.Karabudak ve ark.
56 hastay1 igeren calismasina gore: enfeksiyon %27,
gebelik ve postpartum periyod %11 oraninda tespit
edilmis olan etiyolojik faktorlerdir (18).

Gebelikteki tromboembolik olaylarin %50’sinden
faktor V Leiden mutasyonu, protrombin G20210A
mutasyonu, antitrombin III eksikligi, protein C
ve/veya protein S eksikligi, hiperhomosisteinemi
gibi herediter trombofililer sorumludur. Gebelik ve
puerperium sirasinda norolojik sikayetleri bulunan
olgularda ve agiklanamayan intraserebral kanama
olgularinda SVT akilda tutulmalidir (12). Zira
gebelikte goriilen tromboembolik olaylar maternal
morbidite ve mortalitenin énemli bir nedeni olarak
karsimiza ¢ikmaktadir.

Tum serilerde, hastalarda goriilen en sik ve en
erken gelis semptomu bas agrisidir (11). Olgularin
%70-90'inda bas agris1 sikayeti mevcut olup,
intrakraniyal basing artisina baghdir. Bas agrisina
siklikla, kafa ici basing artisinin diger bulgulari olan
bulanti, kusma, papil 6demi eslik etmektedir (14).
Diger belirti ve bulgular ise; nobet gegirme,
pareziler, duyu kayiplari, biling durumunda
degisiklik ve komaya kadar uzanan genis klinik
semptomlardir (5,7,11,17,20,25,36,38).

Gortintiileme yonteminde ilk segenek, acil
cekilecek kontrastsiz BBT iken; tami ve takipte en
giivenilir yontem, MRG ve MR-V’dir (15,37). BBT'de;
etkilenen siniis bolgesinde akut tromboza bagh
olarak hiperdens goriiniim, dolma defektleri (delta
belirtisi), hiperdens tentorium, kortikal venlerde
konjesyona veya serebral 6deme sekonder bulgular
tespit edilebilebilir. BBT %20 vakada normal olabilir
(4,26). Bu ylizden BBT'mnin yetersiz kaldig:
durumlarda klinik stiphe devam ediyorsa, mutlaka
ileri aragtirma yapilmalidir. Nitekim giiniimiizde
MRG ve MR-V, invaziv anjiyografi ve BBT'nin yerini
almigtir (3,26). Diger tami yontemleri ise BOS
incelemesi, EEG (%75 anormal ve degisiklikler
nonspesifik), izotop ile beyin sintigrafisi ve altta
yatan nedene yonelik aragtirmalardir (6).

Mevcut calisma verilerine gore en ¢ok etkilenen
venoz sintsler; superior sagittal sints (%70-80),
transvers ve sigmoid sintisler (%70), kavernéz sintis
ve siniis rektus olarak siralanmaktadir (17,28,36).

Siniis trombozlarinda klinik seyir, degiskenlik
gosterebilmektedir. Hastalar tamamen diizelebil-
dikleri gibi, siddetli ve kalici norolojik defisitlere ve
hatta olime kadar giden agr tablolar da
gelisebilmektedir (6,7). Tami giigligli ve buna bagh
olarak da tedaviye baglamada gecikmenin yasandig:
gecmis donemlerde mortalite orani %30-50'lere
ulasirken; giintimiizde erken tan1 ve antikoagtilan
tedavi ile mortalite oranlar1 %6-10'a kadar
diismektedir (7,25).

Klasik olarak tedavisi, antikoagtilasyon ve genel
destek tedavisini icermektedir (4,6). Destek tedavi
olarak baslangicta antikonviilzanlar ve beyin
O6demini azaltmaya yonelik tedaviler onerilir (35).
Antikoagiilanlarin kullanimi hemorajik infarktlarin
kanama riski nedeni ile c¢eligkilidir. Ancak
intrakranyal kanama riskinin artmasma ve
endikasyonlar1 konusunda anlagsmazlik olmasina
ragmen antikoagiilan tedavi olarak heparin,
intrakraniyal kanama varliginda bile ilk secgenektir.
Medikal tedaviler arasinda heparin ile yapilan
medikal tedavi, en Onemli tedavi yaklasimidir
(13,27,34). Eger yeterli heparinizasyona ragmen
hasta  kotiilesirse  selektif — kateterizasyonla
trombolitik tedavi (iirokinaz) verilebilir. Trombolitik
tedaviler, gebelikte ciddi kanamaya yol ag¢masi
nedeniyle kullanilmamaktadir. Doku plazminojen
aktivatorlerinin, 6zellikle intrakraniyal kanama ile
birlikte olan olgularda kanama riskini artiracagi
unutulmamalidir. Ancak, literatiirde tromboz
nedeniyle hayati tehlikesi bulunan gebe olgularda
trombolitik  tedavi  sonuglar1  bildirilmistir.
Antikoagiilan tedavi mortalite ve yataga bagimlilig:
azaltmaktadir. Antikoagiilan tedavi 3-6 ay devam
etmelidir (15). Antikoagiilan tedavi olarak genel
kabul; akut dénemde klinik tablo diizelene kadar
3000-5000 IU bolus heparin ardindan, 1000-1500
IU/saat inflizyon seklindedir (25). Subakut
doénemde ise tedaviye, INR 2-3 arasinda olacak
sekilde Varfarin ile devam edilebilir (25). SVT"unda
diisiik molekdl agirlikli heparin (DMAH) kullanimi
ile ilgili basarili sonuglar bildiren yayinlar
bulunmaktadir. Ancak, SVT tedavisinde heparin ile
DMAH basarisin1 karsilagtiran calisma mevcut
degildir.

Tim bunlara ragmen hastada hizli bir nérolojik
kayip var ise ve hasta herniasyona gidiyorsa
dekompressif cerrahi tek tedavi secenegi olabilir.
Herniasyonun sebep oldugu beyin hasarim
onleyebilmede zaman en kritik faktordiir (33). Iyi
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sonuglar hep erken agresif cerrahiler yapildiginda
elde edilmistir (2). Dekompressif cerrahinin amaci,
kortikal  kollaterallerin  gelisimi ve venoz
konjesyonun emilimi i¢in zaman kazanmaktir (33).
Canhao ve ark. yapmis oldugu bir ¢alismaya gore,
SVT’da en onemli oliim sebebi transtentorial
herniasyon olarak bulunmus ve bu hastalarin
dekompressif hemikraniektomiden fayda gordtikleri
bildirilmistir (8).

Durum stabilize olduktan sonra fizik tedavi ve
rehabilitasyona miimkiin oldugu kadar erken
baslanmalidir.

SVT'u olan hastalarin klinik seyirlerini
degerlendirmeye yonelik olarak yapilmis olan
retrospektif calismalarin sonucunda, tablonun
seyrine etkisi oldugu distliniilen birtakim
prognostik faktorler belirlenmistir. Hastada koma
diizeyinde suur bozuklugunun ve papil ddemin
olmasi, serebral infarkt veya hemorajilerin varligy,
ndbetlerin eglik etmesi, erkek cinsiyet, 37'den daha
ileri yasta olma ve ndrolojik defisitlerin varligr kotii
prognostik faktorler olarak belirlenmistir (7,11,14).
Preter, SVT geciren hastalarin uzun doénem
prognozlarmi arastirdigt bir ¢alisma yayinlamaistir.
Buna gore %85 hastada hi¢ norolojik sekel kalmamus;
%12 hastada rekiirren konviilsiyon ve %14 hastada
non-serebral trombotik olay gelismistir. %11 hasta
ikinci kez SVT gecirmis ve hepsi ilk 1 yil icinde
goriilmugstiir.  Hastalarin  higbirinde  sonraki
gebeliklerinde SVT tekrarlamamistir (27).

Biz bu olguyu nadir goriilmesi, predispozan
faktorleri arasinda gebelik-lohusalik bulunmasi ve
SVT’larda erken dekompressif cerrahinin &nemini
vurgulamak amaciyla tartismak istedik.
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