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OLGU SUNUMU CASE REPORT

PREEKLAMPSIi VARLIGINDA PRES-SVT BIiRLIKTELiGi: BIR OLGU SUNUMU

Aysin KISABAY, Deniz ATILGAN, Deniz SELCUKI
Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, MANISA

OZET

Postpartum dénemde goriilen klinik durumlar; basagrisi, nébet, fokal nérolojik defisitler, bilin¢te dalgalanmalar, gorsel
yakinmalar (gérme bulanikligl, gérmede azalma, gérme alani defektleri ve kortikal korliik) seklindedir. 31 yasinda bayan
hasta, 37 haftalik gebe olup; basagrisi, bulanti, kusma, nébet gecirme ve bilingte uykuya egilim ve tansiyon yiiksekligi
nedeni ile degerlendirildi. Olgunun ¢ekilen Kranial Magnetik Rezonans Goriintiileme, Angio-Venografi incelemesi hem
Posterior Reversible Ensefalopati Sendromu hem de Siniis Ven6z Trombozu ile uyumlu bulundu. Sonug olarak, tedavileri
farkli oldugu i¢in postpartum dénemde goriilen basagrisi ve/veya fokal defisitler ve nobet olmasi durumunda iki klinik
taninin birlikte goriilme olasiligl da akilda tutulmahdir.

Anahtar Sozciikler: Post-partum, posterior reversibl ensefalopati sendromu, venéz siniis trombozu, kranial manyetik
rezonans goriintiileme (MRG), MRG anjio-venografi, epileptik nébet.

ASSOCIATION OF PRES WITH SVT IN THE PRESENCE OF PRE-ECLAMPSIA: A CASE REPORT

ABSTRACT

Clinical findings during the postpartum period include headache, seizures, focal neurological deficits, fluctuation in
conscious, and visual complaints (blurred vision, reduced visual acuity, visual field defects, and cortical blindness). A 31
years old woman was pregnant at 37th gestational week and evaluated for her findings of headache, nausea, vomiting,
seizure, tendency to sleep and hypertension. Cranial magnetic resonance imaging (MRI) was found to be consistent with
posterior reversible encephalopathy syndrome as well as venous sinus thrombosis. In conclusion, since their treatment
are distinct, possibility of presence of both clinical diagnoses should be kept in mind in the case of headache and/or focal
deficits and seizure occurring during the post-partum period.

Key Words: Post-partum, posterior reversible encephalopathy, venous sinus thrombosis, cranial magnetic resonance
imaging (MRI), MRI angio-venography, epileptic seizure.

GIRiS

Serebral vendéz trombozu (SVT); beynin degisiklikleri, epileptik ndbet, gérme bozukluklari
arteriyel tikayici hastaliklarina oranla daha nadir ve tipik olarak beynin posterior dolasim
gorillen  Kklinik  bir tablodur. Her yasta alanindaki gecici degisikliklerle karakterize bir
gorilebilmesine ragmen genellikle genglerde ve sendromdur (3, 4). Hem PRES hem de SVT acil
ozellikle 20-40 yas arasinda kadinlarda daha sik tedavi edilmesi gereken hastaliklardir.
gorilmektedir.  Basagrisi, bulanti, kusma ve Bu bulgularla basvuran olguda ayirici tanida
papilla 6demi, biling degisiklikleri; parsiyel veya hem PRES hem de SVT digilinilmeli, aym
jeneralize epileptik nobetler ve fokal nérolojik zamanda birlikteliginin olabilme ihtimali de
defisitler en sik karsilasilan klinik semptom ve unutulmamalidir. Literatiire bakildiginda olgu
bulgulardir (1, 2). Posterior reversible ensefalopati sunumlar1  geklinde birlikteligi  bildirilmigtir
sendromu (PRES) basagrisi, mental durum (5,6,7).
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OLGU

Otuz bir yasinda bayan hasta; 37 haftalik gebe
olan, basagrisi, bulanti, kusma, jeneralize tonik
klonik o6zellikte nobet gecirme, bilingte uykuya
egilim ve tansiyon yiiksekligi nedeni ile kadin
dogum klinigine yatan olgu néroloji konsultasyonu
ile degerlendirildi.

Olgunun serviste yapilan norolojik
muayenesinde biling uykuya egilimli, taktil
uyaranla gozlerini agiyor, wuyarani bilateral

lokalizeediyor, verbal iletisimi anlamsiz bir iki
kelime seklinde idi. Ense sertligi ve meninks
rritasyon  bulgulart yoktu. IR +/+ pupiller
normoizokorik, kranial sinir bakis1 olagan motor
asimetri ve patolojik refleks yok, gézdibi bakisinda
bilateral papil smirlar silikti. Olgunun c¢ekilen
kranial BT incelemesi normal sinirlarda idi.

Preeklampsi nedeniyle acil olarak C/S ye
alinan ve operasyon sonrasi servisteki takibinde
bilinci koétlilesen ve nobet geciren hasta tedavi ve
takip amacghh anestezi yogun bakima alind
Sezeryan sonrasl entiibe edilerek ventilatore
baglandi. Ventilatére bagli oldugu i¢in olasi
hematomu ekarte etmek icin kranial BT incelemesi
yapild. O doénemde Kranial MRG c¢ekimi
yapilamadi. Anestezi yogun bakimda yapilan
norolojik bakisinda genel durum orta, sedatize,
pupiller izokorik , IR +/+ kornea refleksi bilateral
+/+ tas bebek g6z hareketleri aliniyordu. Genel
sistem muayenesi normal olan olgunun TA
ylksekligine(180/90) yonelik olarak 24 saat
boyunca nitrogliserin( perlinganit), nébete yonelik
olarak MGSO4 inflizyonu baslandi. Nébetlerinin
devam etmesi T{lizerine midazolam infiizyonu
baslandi, ertesi giin azaltilarak kesildi. Genel ve
norolojik durumunun stabil olmasi lizerine olgu
ekstiibe edildi.

Olguda SVT ve/veya PRES disiiniilerek
kranial MRG, MRG angio-venografi c¢ekilmesi
onerildi. Sol transvers sinus, sigmoid sinus ve
juguler ven tromboze, her iki serebral hemisferde
oksipital, sol  bazal ganglionik, sol sentrum
semiovale, perirolandik, kortikal patolojik T2
sinyal artislar1 mevcuttu. Difiizyon incelemesinde
belirtilen bolgelerde sitotoksik 6dem bulgusu
saptanmamis olup, bulgular reversible
ensefalopatiyi desteklemekteydi. Sonuc¢ olarak
olgunun c¢ekilen goriintiileme incelemelerinde;
hem PRES hem de SVT ile uyumlu bulundu (Resim
1). Vazospazma yonelik olarak nimodipin, SVT’'na
yonelik olarak disiik doz heparin tedavisi
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Resim 1. Sol transvers siniis, sigmoid siniis ve juguler ven
tromboze, her iki serebral hemisferde oksipital, solda bazal
ganglionda, sol sentrum semiovale, perirolandik, kortikal
patolojik T2 sinyal artiglar1 mevcuttu. Difiizyon incelemesinde
belirtilen bolgelerde sitotoksik 6dem bulgusu saptanmamis
olup, bulgular PRES ve SVT birlikteligini desteklemektedir.

baslandi. Kontrol kranial BT incelemesinde
hemorajik transformasyon goriilmemesi iizerine
olguya oral antikoagulan (warfarin) baslandi.

Rutin bakisinda; karaciger enzimleri ytliksek
(ALT: 59, U/L,AST: 116U/L, GGT: 52U/L, LDH:
482U/L) ve trombositopenisi (PLT: 74000)
mevcuttu. Olguda HELP Sendromu olabilecegi
diistintldi. Diger rutin bakisi ve hemogrami
normal sinirlarda idi. Tam idrar tahlili bakisinda
proteiniirisi mevcuttu (++).

EKG incelemesi normal siniis ritmi idi.
Protein S: 37,5 (diisiik) Protein C: 61 (disiik)
Antitrombin 3: 112 (normal) saptandi. Hastada
etiyolojiye yonelik olarak wvaskiilit belirtegleri,
trombofili paneli, malignite ve infeksiyoz
belirte¢leri normal sinirlarda idi.

Olgu halen noéroloji polikliniginde takip
edilmektedir. = Kontrolde yapilan noérolojik
muayenesi ve gozdibi bakisi normal idi. Rutin
takipleri sirasinda karaciger enzimlerinin ve
trombosit degerlerinin hematolojik panel (Protein
C, Protein S ve Antitrombin 3) normal sinirlarda
oldugu gorildi. 6 ay sonra gekilen kontrol kranial
MRG incelemesinde; PRES ile uyumlu lezyonlarin



ortadan kalktigi, ven6z tromboz olan bolgelerde
rekanalizasyonun basladigy, ancak kismen

tikanikligin  devam ettigi gorildi. Norolojik
muayenesi normal olan hastanin PTZ-INR
takipleri ile warfarin tedavisine devam

edilmektedir. Alt1 ay sonra yeniden kontrol kranial
MRG-MRG venografi planlandi. Tam
rekanalizasyon olmasi durumunda warfarinin
kesilmesi planlandi. Yatisinda nobeti olan, daha
sonra takiplerinde hi¢ noébeti olmayan olgu
semptomatik nobet olarak degerlendirildi. Nobeti
olmayan ve EEG incelemesi normal sinirlarda olan
olgu antiepileptik tedavisi almamaktadir.

TARTISMA

Postpartum donemde basagrisi, fokal
norolojik defisitler ve nobet gortilmesi durumunda
aklimiza 6ncelikle SVT veya PRES gelmelidir.

Serebral ven trombozu (SVT); beynin arteryel
tikayic1 hastaliklarina oranla daha nadir goriilen
klinik bir tablodur. Serebral ven trombozu; beyin
damar hastaliklarinin %1-2’sinden sorumludur.
Ozellikle 20-40 yas arasinda kadinlarda sik
gorilmektedir (1, 2, 8).

Serebral ven trombozu ( SVT) ilk kez 1875’te
tanimlanmistir ~ (9).  Etiyolojisinde;  gebelik,
puerperium, oral kontraseptif kullanimi (OKS),
koagulopatiler, intrakraniyal enfeksiyonlar, beyin
tlimorleri sik gortlenlerdendir (2, 8, 10).

Genis bir yelpazede spesifik olmayan
semptomlarla kendini gostermesi ve degisken
etiyolojilere bagh olarak ortaya ¢ikmasi, tanisinda
zaman zaman glgliiklere neden olabilmektedir.
Klinik bulgular akut, subakut ve kronik gidis
gosterebilir. Kafa i¢ci basing artisina isaret eden
basagrisi, bulanti, kusma ve papilla 6demi, biling
degisiklikleri;  beyin  parankiminin  hastalik
siirecine  katildigini gosteren parsiyel veya
jeneralize epileptik nobetler ve fokal ndrolojik
defisitler en sik karsilasilan klinik semptom ve
bulgulardir ( 1, 2, 10).

Gebelikte SVT olgularinin ¢ogu puerperium
doneminde meydana gelir. Serebral inme veya
kanama yapan kortikal venoz trombozlar gebeligin
bir komplikasyonudur ve genellikle postpartum ilk
ii¢c haftada olusur. Trombozdan en sik etkilenen
siniis ise superior sagittal sintistiir (%70-80) sonra
transvers, sigmoid ve daha az oranda kavernoz
siniis tutulumu gorilir (11, 12, 13).

Nedeni belli olmayan serebral ven trombozlu
hastalarda; kalitsal trombofililer ve hematolojik
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nedenler (faktér V leiden mutasyonu, protrombin
I gen mutasyonu, protein C, protein S ve
antitrombin III gibi dogal antikoagiilan faktorlerin
eksikligi) sistematik olarak arastiriimahdir (2, 14).
Kisacasi SVT cesitli nérolojik tablolarla ortaya
¢ikabilir. Fokal norolojik bulgusu olmayan
hastalarda taninin atlanma olasilig1 yiiksektir. Yeni
baslayan veya karakter degistiren basagrisi ve
fokal norolojik bulgular1 olan hastalarda SVT 6n
tanis1 akla gelmeli ve hizli bir sekilde radyolojik
arastirmalar yapilmali ve tedavisine baslanmalidir.
Tim olgularda vendz trombozu gdstermenin
en iyi yontemin kranial MRG (pre-post kontrastli)
ve MRG Venografi olduguna karar verilmistir.
Serebral ven trombozu tedavisinde ii¢c ana hedef
bulunmaktadir. Bunlar; antikoagiilasyon, kafa ici
basincinin azaltilmasi1 ve altta yatan nedenin
tedavisi seklindedir (2, 10). Antikoagiilan
tedavide; heparin, diisiik molekil agirlikli heparin
(DMAH), warfarin tedavileri énerilmektedir.
Posterior reversible ensefalopati sendromu
(PRES): basagris;, mental durum degisiklikleri,

epileptik nobet, goérme bozukluklari, fokal
norolojik defisitler ve tipik olarak beynin posterior
dolasim  alamindaki  gegici degisikliklerle

karakterize bir sendromdur (3, 4, 15, 16, 17). ilk
kez 1996 yilinda Hinchey ve arkadaslar tarafindan
tanimlanmis olan bu sendroma tami Kklinik ve
radyolojik bulgularla konulmaktadir (18).
Sendromun etiyolojisinde; en sik hipertansif
ensefalopati, preeklampsi, eklampsi olmak iizere

HELPP sendromu (hemolysis elevated liver
enzymes low platellets), immiinsiipresif ve
sitotoksik ilaglar, hipertansiyona eslik eden

bobrek yetmezligi, kollajen vaskiiler hastaliklar,
trombotik trombositopenik purpura, yiiksek doz
steroid kullanimi, karaciger yetmezligi, masif kan
transflizyonu, HIV enfeksiyonu, akut intermitant
porfiria ve organ transplantasyonu yer almaktadir
(4, 19) . Sendromun fizyopatolojisi net olarak
bilinmemekle birlikte olasi iki hipotez iizerinde
durulmaktadir. Birinci hipotezde akut
hipertansiyon ataklar1 sonrasi1 sempatik sistem
uyarimi ile serebral vazokonstriksiyona bagh
iskeminin neden oldugu sitotoksik ddem; ikinci
hipotezde serebral otoregiilasyonun bozulmasi
neden olarak gosterilmektedir (17, 20, 21, 22). Bu
sendromun norogoriintillemesinde oksipital ve
paryetal loblarda tipik olarak subkortikal beyaz
cevherde, bazen de kortekste simetrik yerlesimli
6dem gozlenmektedir (3, 15, 23) . Bu nedenle
tedavi yaklasiminda antiddem, antiepileptik ve
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antihipertansif uygulamalar1 temel
olusturmaktadir.

Olgumuz sik araliklarla gegirilen jeneralize
tonik  klonik noébet klinigi mevcut olup;
semptomatik ndbet olarak degerlendirilmis,
magnezyum siilfat (MgS04) ve midazalom
infiizyonu ile nébet aktivitesi baskilanmistir. PRES
tablolarinda gozlenen epileptik ndbetlerin tedavi
yaklasimi semptomatik epilepsilere olan temel
yaklasimdir. EEG bulgusu olmayan ve ndbetleri
1srar etmeyen olgulara bizim olgumuzda oldugu
gibi kronik uzun siireli antiepileptik tedavi
diizenlemeden izlem ile takip etmek en uygun
yaklasim secgenegi olarak one ¢ikmaktadir (24, 25,
26,27).

Konvilziyonlarin tedavisinde ve tekrarinin
onlenmesinde en sik kullanilir. PRES'te MgS04
verilmesinin nedeni antikonvulzan etkisi ile
birlikte vazojenik 6demi de azaltmaktadir. Uygun
kullanildigi  kosullarda maternal ve neonatal
santral sinir sistemi depresyonuna neden olmadig:
ve giivenirliligi uzun yillarin kullanim tecrtiibesi ile
gosterilmistir (24, 25, 26, 27). Ozellikle eklampsi
eslik eden olgularda yogun bakimda 24 saat
siireyle infiizyon seklinde 2 gram/saatten MgS04
tedavisi uygulanabilir (25, 26, 27).

Ikinci secenek olarak benzodiazepam
kullanimi  6nerilmektedir. Oncelikle diazem,
klonazepam ve/ veya midazolam nébeti durmayan
olgularda ise intravenéz (i.v.) fenitoin (28), oral
ve/veya i.v fenobarbital (29), iv valproat (25),
propofol veya tiopental infiizyonu yapilarak
nobetler kontrol altina alinmaktadir.

Antiepileptik tedavinin devamliligr klinik
duruma ve EEG 6zelliklerine gore yapilmalidir[20].
PRES sendromunda; antihipertansif tedavisi
hizlica baslanmali, kademeli olarak diisiiriilmeli,
olabilecek relapslara karsi onlemler alinmalidir
(30). Diger 6nemli bir nokta altta yatan hastaligin
tedavi edilmesidir (30, 31, 32, 33). Siirekli kan
basinc1 takibi yapilmali, hipertansiyon tedavisi
intravendz ajanlarla saglanmali ve miimkiinse
yogun bakim kosullarinda izlenmelidir. Volum
kontrolii tedavide diger bir etkendir (30, 31, 32,
33, 34). Antihipertansif tedavisinde kullanilan
ilaglar arsinda nitroprussid, fentolamin, hidralazin,
metoprolol, enalapril, nitrogliserin, nikardipin yer
almaktadir (31, 32, 35, 36). 72 saatten uzun
nitrogliserin kullanimi PRES semptomlarini aktive
ettiginden uzun siireli kullanimi énerilmemektedir
(31,32,37).
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Sonu¢ olarak; ozellikle preeklampsi veya
eklampsi eslik eden durumlarda s6zii edilen klinik
bulgularla basvuran olgularda hem PRES hem de
SVT diisiiniilmelidir. Postpartum dénemde goriilen
klinik tablolarda ayirict tanida her ikisi de
diistiniilmelidir. Onemli olan diger bir nokta PRES
ve SVT’nin tedavisinin birbirinden tamamen farkl
olmasidir. Olgumuzun hem PRES hem de SVT’ ye
yonelik olarak tedavisi diizenlenmis olup, halen
poliklinikte izlenmektedir. PTZ-INR takipleri ile
antikoagulan tedavisine devam edilmektedir.
Kontrol  goriintiilemesinde  rekanalizasyonun
oldugu, trombusun kismen goriildiigii, PRES’e ait
bulgularin ise ortadan kayboldugu dikkati
cekmektedir.

Ozellikle postpartum dénemde hem SVT hem
de PRES c¢ogunlukla tek basina klinik olarak
goriilmektedir. Postpartum doénemde basagrisi,
fokal defisitlerin olmasi durumunda ikisinin de
birlikte olabilecegi aklimizda olmalidir. Birlikteligi
olduk¢a nadir olup, olgu sunumlari seklinde
literatiirde bildirilmistir.
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