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ulmoner tromboemboli (PTE), maternal ölümlerin cerrahi dışı se-
beplerinden en sık görülenidir.1 Perinatal, peripartum ve postpartum
dönemde gözlenebilmektedir ve doğumun sezaryen ile gerçekleşti-

rilmesi bu riski büyük oranda arttırmaktadır.2 Gebe hastada PTE tanısının
konulması daha güçtür çünkü PTE’nin bazı klinik bulguları gebelikte bek-
lenen normal klinik bulgularla karışmaktadır.3

Heterozigot FV Leiden Mutasyonlu
Hastada Sezaryen Sonrası Gelişen

Pulmoner Tromboemboli

ÖÖZZEETT  Pulmoner tromboemboli (PTE), 1500 doğumda 1 görülebilme oranıyla maternal ölümlerin
önemli nedenlerindendir. Herediter trombofili veya tromboz öyküsü olan kadınlarda herhangi bir
profilaktik tedavi uygulanmıyorsa rekürren tromboz riski %20’lere ulaşabilmektedir. PTE’nin bazı
semptomları normal olabileceğinden ve gebelikte beklenen semptomlarla karışabileceğinden ge-
belikte PTE tanısının konulması genel populasyona göre daha zordur. PTE’nin gereksiz olarak te-
davi edilmesi anne ve fetüs açısından yan etkilere yol olabileceğinden PTE’nin teşhisi oldukça
önemlidir. Bununla birlikte tedavideki gecikmeler yüksek mortalite oranlarına yol açabilmektedir.
Bu olgu sunumumuzda, sezaryen sonrası PTE gelişen FV Leiden mutasyonlu hastaya klinik yakla-
şımı sunmayı amaçladık.
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AABBSSTTRRAACCTT  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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Gebelikte fibrinojen, FVII, FVIII, FX ve VWF
düzeyinde artış görülmektedir, pıhtılaşmaya eğilim
artmaktadır ve büyüyen uterusun venlere bası yap-
ması tromboemboli riskinde artışa yol açmaktadır.4

Gebelikle ilişkili venöz tromboemboli (VTE) geçi-
ren kadınların 2/3’ünde edinsel ve %30-50’sinde
kalıtsal trombofilik risk faktörü saptanmıştır. FV
Leiden mutasyonu genel populasyonun %4-5’sinde
gözlenmektedir ve kalıtsal trombofili nedenlerinin
başında gelmektedir. Heterozigot FV Leiden mu-
tasyonunda ise VTE için risk üç-yedi kat artmak-
tadır.5

OLGU SUNUMU

Otuz yaşında, 70 kg ağırlığında, sezaryen operas-
yonu planlanan kadın hasta, preoperatif olarak de-
ğerlendirildi. Hastanın dört sene önce geçirilmiş
sezaryen operasyonu mevcuttu ve operasyon esna-
sında ve sonrasında herhangi bir sorun yaşanmadı-
ğını belirtti. İlk gebeliği esnasında yapılan tetkikler
sonucunda, heterozigot FV Leiden mutasyonu ol-
duğu belirlenen hastanın ikinci gebeliği süresince
Enoksaparin (ClexanR) 4000 IU tedavisi aldığı ve
planlanan sezaryen operasyonundan 36 saat önce
tedavinin kesildiği öğrenildi. Kontrast madde aler-
jisi mevcuttu. Preoperatif olarak yapılan fizik mua-
yenesi normaldi. Mallampatisi klas II olarak
değerlendirildi. Rejyonel anestezi istemediğini be-
lirten hastaya genel anestezi uygulanmasına karar
verildi. 

Preoperatif olarak sedasyon uygulanmayan
hastaya, EKG, periferik oksijen saturasyonu
(SPO2), non invaziv kan basıncı ve nabız monitö-
rizasyonu yapıldı. İndüksiyondan önce yaklaşık 3
dk preoksijenize edilen hastaya tiopental sodyum
6 mg.kg-1 ve rokuronyum 0.6 mg.kg-1 ile anestezi
indüksiyonu yapıldı. Entübasyonunda zorlukla
karşılaşılan hasta üçüncü denemede entübe edile-
bildi. İndüksiyonu takip eden sekizinci dakikada,
birinci dakika 9 ve beşinci dakika 10 APGAR sko-
ruyla 4280 gr ağırlığında erkek bebek doğurtuldu.
Anestezi idamesi %50 O2/N2O ve %1 sevofluran
ile devam edildi. Yaklaşık 40 dakika süren ope-
rasyonun sonunda hasta ekstübe edildi. Postope-
ratif dönemde derlenme ünitesinde sorun

yaşanmayan hasta kadın hastalıkları ve doğum
servisine nakledildi. Postoperatif birinci saatte,
serviste solunum sıkıntısı gelişen hastanın oda ha-
vasında SPO2 %88-90, solunum sayısı dakikada
22-24, kan basıncı 110/72 mmHg, nabız 118
atım/dk olarak tespit edildi. Arteriyel kan gazı
(AKG)’nda pH= 7,42, PCO2= 31.5, PO2= 55
mmHg, HCO3= 20,4, BE= 3,2 mmol/L SPO2 =%89
olarak saptanan hasta postoperatif dönemde takip
ve tedavisinin yapılması amacıyla yoğun bakım
ünitesine alındı. Maske oksijenle (4 L/dk) tedavisi
devam ederken alınan AKG’de pH= 7,4, PCO2=
34, PO2= 65 mmHg, HCO3= 22, BE=1,6 mmol/L
SPO2= %90 olarak bulundu. Fizik muayenesinde
dinlemekle solunum seslerinde azalma, yaygın ral
ve ronküs mevcuttu. Çekilen PA akciğer grafi-
sinde, sağ üst zonda düzgün sınırlı opasitesi mev-
cuttu ve labaratuar incelemesinde D-dimer: 6439
ng/mL, Hb: 9,39 g/dl, Hct: %27,1, lökosit sayısı 9,3
x109/L, Plt: 176 K/mL, T. bil: 0,53 mg/dL, D.bil:
0,08, LDH: 241 U/L, üre: 1,6 mg/dL, kreatinin:
0,76 mg/dL olarak tespit edildi. EKG’si sinüs taşi-
kardisi dışında normaldi. Göğüs hastalıkları tara-
fından konsülte edilen hastaya pnömoni ve
pulmoner tromboemboli ön tanısı eşliğinde toraks
bilgisayarlı tomografi (BT) çekilmesine karar ve-
rildi. Bronkodilatatör ve ampirik olarak sulbak-
tam sodyum/sefoperazon (SulperazonR ) 2x1 g ve
klaritromisin (KlacidR) 2x500 mg tedavisi başla-
nan hastaya, maske ile CPAP tedavisi uygulandı.
Hastanın kontrast madde allerjisi olduğundan in-
travenöz kontrast madde verilmeden postoperatif
6. saatte yapılan BT incelemesinde mediastinal
vasküler yapılar net olarak değerlendirilemedi.
Sağ akciğer üst lob apikal ve posterior segment-
lerde ve alt lob superior segmentlerde yaygın hava
bronkogramları gösteren konsolidasyon - atelek-
tazi alanı ve komşuluğunda yamasal dansite ar-
tımları ve buzlu cam görünümleri izlendi.

Klinik ve radyolojik bulgular eşliğinde has-
tada PTE düşünüldü. Enoksaparin (ClexanR) te-
davisi günlük 2x0,6 mL SC dozuna çıkarıldı.
Hastanın postoperatif 30. saatte dispne bulguları
düzeldi. Yapılan akciğer muayenesinde solunum
seslerinde ve AKG takiplerinde düzelme göz-
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lendi. Kontrol AKG’da pH: 7,4, pCO2: 33,7, pO2:
105,1, BE: -2,8, HCO3: 20,8, SPO2: %97,7 olarak
bulundu. Postoperatif ikinci gün (PTE’den 48 saat
sonra) çekilen kontrol BT’sinde akciğer paranki-
mindeki konsolidasyon- atelektazik alanların dü-
zeldiği gözlendi. Periferik oksijen saturasyonu
%99 düzeyine ulaşan hasta postoperatif üçüncü
gün kadın hastalıkları ve doğum servisine nakle-
dildi.

TARTIŞMA

Gebelikte gelişen anatomik ve fizyolojik değişik-
likler pulmoner ve kardiyovasküler sistemi önemli
derecede etkilemektedir. Gebelik döneminde veya
postoperatif dönemde akut solunum yetmezliğine
yol açabilecek pek çok hastalık göz önünde bulun-
durulmalıdır.

Anesteziden derlenme döneminde en sık kar-
şılaşılan ciddi komplikasyonlar solunumsal sorun-
lar olup, bunların önemli çoğunluğunu hava yolu
tıkanması, hipoventilasyon ve hipoksemi oluştur-
maktadır. Laringospazm, glottik ödem, hava yo-
lunda kan, sekresyon ve kusmuk bulunması veya
trakeaya dışarıdan bası hava yolu obstrüksiyonu-
nun nedenlerindendir.6 Negatif basınçlı akciğer
ödeminin en önemli sebebi laringospazmdır ve
çoğunlukla ekstübasyon sonrası dönemde göz-
lenmektedir. Bizim olgumuzda, ekstübasyonun
rahat olması, solunum sıkıntısının postoperatif bi-
rinci saatte gelişmesi ve postoperatif dönemde 
çekilen BT görüntülerinde pulmoner ödem bul-
gularının olmaması bizi bu tanılardan uzaklaştır-
maktadır. 

Amniyon sıvı embolisi nadir görülmekle bir-
likte mortalite oranı %86 gibi çok yüksek oranda-
dır. Vakaların %90’ı doğum öncesi veya doğum
sırasında görülmektedir. Klinik bulgular olarak
dispne, takipne, siyanoz görülmektedir. Kardiyo-
vasküler kolllaps ve DIK gelişebilmektedir. Tanı
genellikle postmortem olarak konulmaktadır. Has-
tamızın klinik tablo ve seyri amniyon sıvı embolisi
ile uyumlu bulunmamıştır.7

Gebelik sırasında, lenfosit proliferasyon yanı-
tında azalma ve T4 sayısında azalma olmaktadır.
Gebelikte oluşan diyafragmatik yükselme, atelek-

tazi ve aspirasyon riski, pnömoni riskinde artışa
yol açmaktadır. Streptococcus pneumoniae,
Mycoplasma pneumoniae ve Haemophilus influ-
enzae gebelerde en sık gözlenen pnömoni neden-
leridir.7,8 S. pneumoniae ve H. influenzae ile oluşan
pnömonilerin radyolojik görünümü hava bron-
kogramı içeren lober ya da multipl yama tarzı in-
filtratlar şeklindedir. Vakalarda klinik olarak hızlı
bir düzelme olsada radyolojik olarak düzelme dört
hafta kadar sürmektedir.9 M. pneumoniae ile geli-
şen pnömonide vakaların 1/4’ünde  bilateral  peri-
ferden hilusa uzanan simetrik tutulum vardır ve
yine radyolojik düzelme çoğu olguda yaklaşık dört
haftalık bir zamanda gerçekleşmektedir.10 Hasta-
mızda ateş, öksürük, plöretik ağrı ya da atipik pnö-
monide gözlenen miyalji, ateş, kuru öksürük
gözlenmemiştir. Ayrıca hastamızda postoperatif
ikinci gün çekilen BT’de radyolojik olarak düzelme
gözlenmiştir. 

Gastrik içeriğin aspirasyonu sonucu gelişen
kimyasal pnömoni ayırıcı tanıda düşünülmesi ge-
reken bir durumdur. Aspirasyonun miktarı ve iç-
eriği semptomların şiddetini belirlemekte, masif bir
aspirasyon asfiksiye veya pnömoniye yol açabilir.7,8

Hastamızın entübasyonunda sıkıntı yaşanmasına
rağmen, indüksiyon esnasında aspirasyon olayı
gözlenmemiştir. Profilaktik olarak antibiyotik te-
davisine başlanmıştır fakat klinik ve radyolojik dü-
zelme aspirasyon pnömonisinden farklı olarak hızlı
olmuştur.

Risk grubundaki hastalarda PTE solunumsal
problemlere yol açabilmektedir. PTE, peripartum
dönemde maternal ölümlerin cerrahi dışı nedenle-
rinden en sık görüleni olup, anne yaşı 40’ı geçti-
ğinde bu risk daha fazla artmaktadır.11 PTE
vakalarının çoğunun nedeni venöz tromboemboli
olup, %80-90 oranında alt ekstremite derin ven
trombuslarından kaynaklanmaktadır. Venöz trom-
bus için belirtilen risk faktörleri venöz staz, hiper-
koagülasyon ve damar endotelinin inflamasyo-
nundan oluşmakta ve Virchow üçlemesi olarak ta-
nımlanmaktadır. Tüm bu bulgular gebelikle ilişkili
fizyolojik süreçte de gözlenmektedir. Gebelikte
koagülasyon faktörleri artmakta, fibrinolitik kap-
asite azalmaktadır.12 Preeklampsi, hemoraji, sepsis,
sezaryen ile doğum, multiparite, önceki trombo-
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embolik olaylar, herediter veya kazanılmış trom-
bofililer, venöz tromboemboli riskinde artışa yol
açmaktadır.13

FV Leiden mutasyonu FV geninde nokta mu-
tasyonuna bağlı olup, 506. sırada yer alan arjinin ye-
rine glutamin gelmesiyle oluşur. Heterozigot
taşıyıcılarında tromboz riski iki-yedi kat artarken,
homozigot taşıyıcılarda risk 80 kat artmaktadır.5

Bizim olgumuzda heterozigot FV Leiden mutasyonu
olması, sezaryen ile doğumun yapılması, postpartum
dönemde PTE için risk faktörleri oluşturmaktaydı.

PTE vakalarının çoğu semptom vermeden ge-
lişmektedir. Semptomatik olgularda, göğüs ağrısı,
nefes darlığı, öksürük ve hemoptizi gözlenebil-
mektedir. PTE vakalarının yaklaşık yarısında en-
dişe hali, öksürük, solunum sistemi muayenesinde
ral gözlenebilmektedir.12 Klinik semptomlar, bul-
gular ve rutin laboratuvar testleri  tanının konma-
sında düşük sensitiviteye ve spesifiteye sahiptir.14

EKG’de sinüs taşikardisi, nonspesifik ST-T değişik-
likleri görülebilir. AKG’de hastaların en az
%17’sinde normal PO2 ve %5’inde oda havasında
PO2 100 mmHg üzerinde bulunmuştur.15 PTE’de
göğüs radyografisi tamamen normal olabileceği gibi
atelektazi, hemidiyafragmada yükselme, pnömonik
infiltrasyondan ayırt edilemeyen konsalidasyon ve
plevral efüzyon gözlenebilir.16 D-dimer düzeyinin
500 ng/mL’nin üzerinde olması PTE açısından an-

lamlı kabul edilmektedir. İngiliz Toraks Der-
neği’nin değerlendirmelerine göre, her hasta D-
Dimer analizi birlikte klinik olarak değerlendiril-
melidir. Düşük orta risk taşıyanlara ventilas-
yon/perfüzyon sintigrafisi ya da BT pulmoner anji-
yografi uygulanması önerilmektedir.17

Bizim hastamızda EKG’de sinüs taşikardisi
mevcuttu. PA akciğer grafisinde pnömönik infilt-
rasyondan ayırt edilemeyen konsolidasyon bulgusu
mevcuttu. Postoperatif dönemde bakılan D- Dimer
düzeyi yüksekti. Klinik olarak PTE riski taşıması
nedeniyle BT çekilmesi uygun görüldü. Kontrast
allerjisi olan hastada BT-anjiyo veya kontrastlı BT
çekilememesi tanının konulmasını zorlaştırmıştır.
Fakat D-Dimer seviyesinin yüksekliği, hastada po-
stoperatif birinci saatte solunum sıkıntısının geliş-
mesi, klinik ve radyolojik olarak düzelmenin hızlı
gerçekleşmesi PTE tanısını güçlendirmiştir.

Sonuç olarak, pulmoner embolinin erken teş-
hisi mortalitenin önlenmesi bakımından oldukça
önemlidir. Özellikle kalıtsal trombofili öyküsü
olan ve sezaryen ile doğumun gerçekleştirildiği
vakalarda postoperatif dönemde gelişebilecek hi-
poksemi durumlarında pulmoner embolinin de
akla getirilmesi, gerekli tetkikler eşliğinde erken
tanı konularak tedavinin yapılabilmesini sağla-
maktadır.
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