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Heterozigot FV Leiden Mutasyonlu
Hastada Sezaryen Sonrasi Geligen
Pulmoner Tromboemboli

Pulmonary Embolysm After Cesarean Section
in a Patient with Heterozygote
FV Leiden Mutation: Case Report

OZET Pulmoner tromboemboli (PTE), 1500 dogumda 1 goriilebilme oraniyla maternal Gliimlerin
6nemli nedenlerindendir. Herediter trombofili veya tromboz 6ykiisii olan kadinlarda herhangi bir
profilaktik tedavi uygulanmiyorsa rekiirren tromboz riski %20’lere ulasabilmektedir. PTE’nin bazi
semptomlar1 normal olabileceginden ve gebelikte beklenen semptomlarla karigabileceginden ge-
belikte PTE tanisinin konulmas: genel populasyona gére daha zordur. PTE’nin gereksiz olarak te-
davi edilmesi anne ve fetiis agisindan yan etkilere yol olabileceginden PTE’nin teshisi oldukga
6nemlidir. Bununla birlikte tedavideki gecikmeler yiiksek mortalite oranlarina yol acabilmektedir.
Bu olgu sunumumuzda, sezaryen sonrasi PTE gelisen FV Leiden mutasyonlu hastaya klinik yakla-
sim1 sunmay1 amagladik.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner emboli; faktér V Leiden; sezaryen

ABSTRACT Pulmonary thromboembolism (PTE) is the leading cause of maternal death with a
rate of 1 in 1500 deliveries. The risk of recurrent thrombosis has been estimated to increase up to
20% without any prophylactic treatment in women with a history of thrombosis or herediter
thrombophilia. The clinical diagnosis of PE is more difficult in pregnancy compared with the
general population as some of the clinical symptoms of PTE can be normal and expected symptoms
of pregnancy. The diagnosis of PTE is essential to prevent unnecessary treatment of PTE as
treatment is associated with side effects for both the mother and fetus. However the delays in the
therapy is the main cause of high mortality rates. In this case report, we aimed to discuss the
clinical management of a pulmonary thromboembolic case with FV Leiden mutation after
caesarean section.
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ulmoner tromboemboli (PTE), maternal 6liimlerin cerrahi dis: se-

beplerinden en sik goriilenidir.! Perinatal, peripartum ve postpartum

donemde gozlenebilmektedir ve dogumun sezaryen ile gerceklesti-
rilmesi bu riski biiyiik oranda arttirmaktadir.” Gebe hastada PTE tanisinin
konulmas: daha giictiir ¢iinkii PTE’nin bazi klinik bulgular: gebelikte bek-
lenen normal klinik bulgularla karigmaktadir.?
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Gebelikte fibrinojen, FVII, FVIII, FX ve VWF
diizeyinde artig goriilmektedir, pithtilagsmaya egilim
artmaktadir ve bityliyen uterusun venlere basi yap-
masi tromboemboli riskinde artiga yol agmaktadar.*
Gebelikle iligkili venz tromboemboli (VTE) gegi-
ren kadinlarin 2/3’inde edinsel ve %30-50’sinde
kalitsal trombofilik risk faktori saptanmigtir. FV
Leiden mutasyonu genel populasyonun %4-5’sinde
gozlenmektedir ve kalitsal trombofili nedenlerinin
basinda gelmektedir. Heterozigot FV Leiden mu-
tasyonunda ise VTE i¢in risk ti¢-yedi kat artmak-
tadir.®

I OLGU SUNUMU

Otuz yasinda, 70 kg agirliginda, sezaryen operas-
yonu planlanan kadin hasta, preoperatif olarak de-
gerlendirildi. Hastanin dort sene 6nce gegirilmis
sezaryen operasyonu mevcuttu ve operasyon esna-
sinda ve sonrasinda herhangi bir sorun yagsanmadi-
gin1 belirtti. Ik gebeligi esnasinda yapilan tetkikler
sonucunda, heterozigot FV Leiden mutasyonu ol-
dugu belirlenen hastanin ikinci gebeligi siiresince
Enoksaparin (Clexan®) 4000 IU tedavisi aldig ve
planlanan sezaryen operasyonundan 36 saat 6nce
jisi mevcuttu. Preoperatif olarak yapilan fizik mua-
yenesi normaldi. Mallampatisi klas II olarak
degerlendirildi. Rejyonel anestezi istemedigini be-
lirten hastaya genel anestezi uygulanmasina karar
verildi.

Preoperatif olarak sedasyon uygulanmayan
hastaya, EKG, periferik oksijen saturasyonu
(SPO,), non invaziv kan basinci ve nabiz monit6-
rizasyonu yapildi. Indiiksiyondan 6nce yaklagik 3
dk preoksijenize edilen hastaya tiopental sodyum
6 mg.kg' ve rokuronyum 0.6 mg.kg™ ile anestezi
indiiksiyonu yapildi. Entiibasyonunda zorlukla
karsilagilan hasta ticiincii denemede entiibe edile-
bildi. Indiiksiyonu takip eden sekizinci dakikada,
birinci dakika 9 ve besinci dakika 10 APGAR sko-
ruyla 4280 gr agirliginda erkek bebek dogurtuldu.
Anestezi idamesi %50 O,/N,O ve %] sevofluran
ile devam edildi. Yaklagik 40 dakika siiren ope-
rasyonun sonunda hasta ekstiibe edildi. Postope-

ratif donemde derlenme {initesinde sorun
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yasanmayan hasta kadin hastaliklar1 ve dogum
servisine nakledildi. Postoperatif birinci saatte,
serviste solunum sikintisi gelisen hastanin oda ha-
vasinda SPO, %88-90, solunum sayis1 dakikada
22-24, kan basinci 110/72 mmHg, nabiz 118
atim/dk olarak tespit edildi. Arteriyel kan gazi
(AKG)'nda pH= 7,42, PCO,= 31.5, PO,= 55
mmHg, HCO3= 20,4, BE= 3,2 mmol/L SPO, =%89
olarak saptanan hasta postoperatif donemde takip
ve tedavisinin yapilmas: amaciyla yogun bakim
Unitesine alindi. Maske oksijenle (4 L/dk) tedavisi
devam ederken alinan AKG’de pH= 7,4, PCO,=
34, POy= 65 mmHg, HCO3= 22, BE=1,6 mmol/L
SPO,= %90 olarak bulundu. Fizik muayenesinde
dinlemekle solunum seslerinde azalma, yaygin ral
ve ronkiis mevcuttu. Cekilen PA akciger grafi-
sinde, sag iist zonda diizgiin sinirli opasitesi mev-
cuttu ve labaratuar incelemesinde D-dimer: 6439
ng/mL, Hb: 9,39 g/dl, Het: %27,1, 16kosit sayist 9,3
x10%/L, Plt: 176 K/mL, T. bil: 0,53 mg/dL, D.bil:
0,08, LDH: 241 U/L, iire: 1,6 mg/dL, kreatinin:
0,76 mg/dL olarak tespit edildi. EKG’si siniis tasi-
kardisi diginda normaldi. Gogiis hastaliklar tara-
findan konsiilte edilen hastaya pnomoni ve
pulmoner tromboemboli 6n tanisi esliginde toraks
bilgisayarli tomografi (BT) ¢ekilmesine karar ve-
rildi. Bronkodilatatér ve ampirik olarak sulbak-
tam sodyum/sefoperazon (Sulperazon® ) 2x1 g ve
klaritromisin (Klacid®) 2x500 mg tedavisi bagla-
nan hastaya, maske ile CPAP tedavisi uygulandi.
Hastanin kontrast madde allerjisi oldugundan in-
travenoz kontrast madde verilmeden postoperatif
6. saatte yapilan BT incelemesinde mediastinal
vaskiiler yapilar net olarak degerlendirilemedi.
Sag akciger iist lob apikal ve posterior segment-
lerde ve alt lob superior segmentlerde yaygin hava
bronkogramlar1 gésteren konsolidasyon - atelek-
tazi alan1 ve komsulugunda yamasal dansite ar-
timlar: ve buzlu cam goriintimleri izlendi.

Klinik ve radyolojik bulgular esliginde has-
tada PTE disiniildi. Enoksaparin (Clexan®) te-
davisi glinlik 2x0,6 mL SC dozuna ¢ikarildi.
Hastanin postoperatif 30. saatte dispne bulgular:
diizeldi. Yapilan akciger muayenesinde solunum
seslerinde ve AKG takiplerinde diizelme goz-
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lendi. Kontrol AKG’da pH: 7,4, pCO,: 33,7, pOy:
105,1, BE: -2,8, HCO3: 20,8, SPO2: %97,7 olarak
bulundu. Postoperatif ikinci giin (PTE den 48 saat
sonra) ¢ekilen kontrol BT sinde akciger paranki-
mindeki konsolidasyon- atelektazik alanlarin dii-
zeldigi gozlendi. Periferik oksijen saturasyonu
%99 diizeyine ulasan hasta postoperatif ti¢iincii
giin kadin hastaliklar: ve dogum servisine nakle-

dildi.

I TARTISMA

Gebelikte gelisen anatomik ve fizyolojik degisik-
likler pulmoner ve kardiyovaskiiler sistemi 6nemli
derecede etkilemektedir. Gebelik doneminde veya
postoperatif dénemde akut solunum yetmezligine
yol agabilecek pek ¢ok hastalik g6z 6niinde bulun-
durulmalidar.

Anesteziden derlenme déneminde en sik kar-
silasilan ciddi komplikasyonlar solunumsal sorun-
lar olup, bunlarin 6nemli ¢ogunlugunu hava yolu
tikanmasi, hipoventilasyon ve hipoksemi olustur-
maktadir. Laringospazm, glottik 6dem, hava yo-
lunda kan, sekresyon ve kusmuk bulunmasi veya
trakeaya disaridan basi hava yolu obstriiksiyonu-
nun nedenlerindendir.® Negatif basin¢h akciger
6deminin en 6nemli sebebi laringospazmdir ve
cogunlukla ekstiibasyon sonrasi donemde goz-
lenmektedir. Bizim olgumuzda, ekstitbasyonun
rahat olmasi, solunum sikintisinin postoperatif bi-
rinci saatte gelismesi ve postoperatif donemde
cekilen BT gortintiilerinde pulmoner 6dem bul-
gularinin olmamas: bizi bu tanilardan uzaklagtir-
maktadir.

Amniyon sivi embolisi nadir gorillmekle bir-
likte mortalite orani %86 gibi ¢ok yiiksek oranda-
dir. Vakalarin %90’1 dogum 6ncesi veya dogum
sirasinda goriilmektedir. Klinik bulgular olarak
dispne, takipne, siyanoz goriilmektedir. Kardiyo-
vaskiiler kolllaps ve DIK gelisebilmektedir. Tan1
genellikle postmortem olarak konulmaktadir. Has-
tamizin klinik tablo ve seyri amniyon s1vi embolisi
ile uyumlu bulunmamigtir.’

Gebelik sirasinda, lenfosit proliferasyon yani-
tinda azalma ve T4 sayisinda azalma olmaktadur.
Gebelikte olusan diyafragmatik yiikselme, atelek-

Turkiye Klinikleri ] Anest Reanim 2013;11(3)

tazi ve aspirasyon riski, pnémoni riskinde artisa
yol ag¢maktadir. Streptococcus pneumoniae,
Mycoplasma pneumoniae ve Haemophilus influ-
enzae gebelerde en sik gézlenen pnémoni neden-
leridir.”® S. pneumoniae ve H. influenzae ile olugan
pnomonilerin radyolojik gértiniimii hava bron-
kogrami iceren lober ya da multipl yama tarzi in-
filtratlar seklindedir. Vakalarda klinik olarak hizl
bir diizelme olsada radyolojik olarak diizelme dort
hafta kadar siirmektedir.” M. pneumoniae ile geli-
sen pnémonide vakalarin 1/4’iinde bilateral peri-
ferden hilusa uzanan simetrik tutulum vardir ve
yine radyolojik diizelme ¢ogu olguda yaklasik dort
haftalik bir zamanda gerceklesmektedir.!” Hasta-
mizda ates, Oksiirtk, ploretik agr1 ya da atipik pno-
monide gozlenen miyalji, ates, kuru oOksiiritk
gozlenmemistir. Ayrica hastamizda postoperatif
ikinci giin ¢ekilen BT de radyolojik olarak diizelme
gozlenmistir.

Gastrik icerigin aspirasyonu sonucu gelisen
kimyasal pnémoni ayirici tanida diisiiniilmesi ge-
reken bir durumdur. Aspirasyonun miktar1 ve ig-
erigi semptomlarin siddetini belirlemekte, masif bir
aspirasyon asfiksiye veya pnémoniye yol acabilir.”®
Hastamizin entiibasyonunda sikinti yasanmasina
ragmen, indiiksiyon esnasinda aspirasyon olay1
gozlenmemistir. Profilaktik olarak antibiyotik te-
davisine baglanmistir fakat klinik ve radyolojik dii-
zelme aspirasyon pnémonisinden farkl olarak hizli

olmugtur.

Risk grubundaki hastalarda PTE solunumsal
problemlere yol acabilmektedir. PTE, peripartum
donemde maternal 6liimlerin cerrahi dis1 nedenle-
rinden en sik goriileni olup, anne yas1 40’1 gecti-
ginde bu risk daha fazla artmaktadir.!’ PTE
vakalarinin ¢ogunun nedeni venéz tromboemboli
olup, %80-90 oraninda alt ekstremite derin ven
trombuslarindan kaynaklanmaktadir. Venoz trom-
bus i¢in belirtilen risk faktorleri venoz staz, hiper-
koagiilasyon ve damar endotelinin inflamasyo-
nundan olugmakta ve Virchow ti¢lemesi olarak ta-
nimlanmaktadir. Tiim bu bulgular gebelikle iligkili
fizyolojik stirecte de gozlenmektedir. Gebelikte
koagiilasyon faktorleri artmakta, fibrinolitik kap-
asite azalmaktadir.'? Preeklampsi, hemoraji, sepsis,
sezaryen ile dogum, multiparite, 6nceki trombo-
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embolik olaylar, herediter veya kazanilmis trom-
bofililer, ven6z tromboemboli riskinde artiga yol
a¢gmaktadir.’

FV Leiden mutasyonu FV geninde nokta mu-
tasyonuna bagl olup, 506. sirada yer alan arjinin ye-
rine glutamin gelmesiyle olusur. Heterozigot
tastyicilarinda tromboz riski iki-yedi kat artarken,
homozigot tagiyicilarda risk 80 kat artmaktadir.’
Bizim olgumuzda heterozigot FV Leiden mutasyonu
olmast, sezaryen ile dogumun yapilmasi, postpartum
doénemde PTE i¢in risk faktorleri olusturmaktayda.

PTE vakalarinin ¢ogu semptom vermeden ge-
lismektedir. Semptomatik olgularda, gogiis agrisi,
nefes darlig1, oksiiriik ve hemoptizi gozlenebil-
mektedir. PTE vakalarinin yaklagik yarisinda en-
dise hali, oksiiriik, solunum sistemi muayenesinde
ral gozlenebilmektedir.'? Klinik semptomlar, bul-
gular ve rutin laboratuvar testleri taninin konma-
sinda dusiik sensitiviteye ve spesifiteye sahiptir.'*
EKG’de siniis tagikardisi, nonspesifik ST-T degisik-
likleri goriilebilir. AKG’de hastalarin en az
%17’sinde normal PO, ve %5’inde oda havasinda
PO, 100 mmHg tizerinde bulunmugtur.” PTE’de
gogiis radyografisi tamamen normal olabilecegi gibi
atelektazi, hemidiyafragmada yiikselme, pnémonik
infiltrasyondan ayirt edilemeyen konsalidasyon ve
plevral efiizyon gozlenebilir.!® D-dimer diizeyinin
500 ng/mL’nin tizerinde olmas: PTE agisindan an-

lamli kabul edilmektedir. Ingiliz Toraks Der-
neginin degerlendirmelerine gore, her hasta D-
Dimer analizi birlikte klinik olarak degerlendiril-
melidir. Disiik orta risk tagiyanlara ventilas-
yon/perfiizyon sintigrafisi ya da BT pulmoner anji-
yografi uygulanmas: 6nerilmektedir."”

Bizim hastamizda EKG’de siniis tagikardisi
mevcuttu. PA akciger grafisinde pnémonik infilt-
rasyondan ayirt edilemeyen konsolidasyon bulgusu
mevcuttu. Postoperatif donemde bakilan D- Dimer
diizeyi yiiksekti. Klinik olarak PTE riski tagimasi
nedeniyle BT ¢ekilmesi uygun goriildii. Kontrast
allerjisi olan hastada BT-anjiyo veya kontrastli BT
cekilememesi taninin konulmasini zorlagtirmigtir.
Fakat D-Dimer seviyesinin yiiksekligi, hastada po-
stoperatif birinci saatte solunum sikintisinin gelis-
mesi, klinik ve radyolojik olarak diizelmenin hizh
gerceklesmesi PTE tanisimi giiclendirmistir.

Sonug olarak, pulmoner embolinin erken tes-
hisi mortalitenin 6nlenmesi bakimindan oldukca
onemlidir. Ozellikle kalitsal trombofili dykiisii
olan ve sezaryen ile dogumun gergeklestirildigi
vakalarda postoperatif donemde gelisebilecek hi-
poksemi durumlarinda pulmoner embolinin de
akla getirilmesi, gerekli tetkikler esliginde erken
tan1i konularak tedavinin yapilabilmesini sagla-
maktadir.
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