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Ozet Abstract

Budd Chiari Sendromu (BCS), sag kalp yetmezligi ve
konstriiktif perikardit olmaksizin karacigerde venoz
akimin obstriiksiyonuna bagl fonksiyon bozuklugu ve
portal hipertansiyon bulgular1 ile karakterize bir
hastaliktir. BCS genellikle genc eriskinleri etkiler ve
hematolojik hastaliklar, oral kontraseptif, gebelik ve
kanser gibi tetikleyiciler ile iligkilidir. Literatiirde
gebelikten sonraki 3. ve 4. aylarda olusan BCS
olgularina daha siklikla rastlanmakla birlikte, postpartum
40. giinde saptanan BCS olgusu bu yazida sunulmustur.

Anahtar kelimeler: Budd Chiari Sendromu, Dogum
Postpartum

Budd Chiari Syndrome (BCS) is a rare but fatal
disease charactherised by dysfunction of liver, which
is associated with hepatic venous obstruction and
portal hypertension signs without presence of
constructive  pericarditis. BCS usually effects
adolescants and is associated with prescipitations such
as hematologic diseases, oral contraseptives,
pregnancy and cancer. We confirmed that according
to literature, BCS occurs in 3. and 4. months after
delivery. We presented a BCS case in pospartum 40.

day.
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Giris

Budd Chiari sendromu (BCS) sag kalp yetmezligi ve konstriiktif perikardit olmaksizin karacigerde vendz akimin
obstriiksiyonuna bagl fonksiyon bozuklugu ve portal hipertansiyon bulgulari ile karakterize bir hastaliktir ' BCS
genellikle genc erigkinleri etkiler ve hematolojik hastaliklar, oral kontraseptif, gebelik ve kanser gibi trombotik
tetikleyiciler ile iliskilidir *. Biz bu olgu sunumunda dogum sonrasi 40. giinde gelisen Budd Chiari sendromlu bir
olguyu rapor ettik. Sunumdaki amacimiz acil servise bagvuran gen¢ hastalarda non spesifik sikayetlerin altinda
nadir karsilagilan ancak fatal seyredebilen hastaliklarin bulunabilecegini hatirlatmaktir.

Olgu Sunumu

Yirmi yasinda bayan hasta, ishal, bulant1 ve kusma sikayeti ile acil servise yakinlar1 tarafindan getirildi. 40 giin
once zamaninda vajinal dogum yapan ve gebeligin 4. ayindan beri devam eden kan veya mukus icermeyen ishal
disinda sikayeti olmayan hastanin, ayn1 giin baslayan bulanti ve kusmasi mevcuttu. 2 hafta once ishal nedenli
gastroenteroloji boliimiince degerlendirilen hastaya difenoksilat ve atropin tedavisi baglanmig ve hasta tedaviyi iki
giin siireyle kullandiktan sonra yarida birakmig.Fizik muayenede; genel durum iyi, biling acik, oryante ve
koopere idi. Kan basinci 110/70 mmHg, kalp atim hiz1 140 atim/dk, solunum sayis1 24/dk ve viicut sicaklig1 36°C
olarak ol¢iildii. Karin distandii goriiniimde, epigastrik bolgede hassasiyeti mevcut ancak akut karin bulgulari
yoktu. Karacier kot altindan yaklasik 5 cm palpabl, bagirsak sesleri artmig olarak bulundu. Diger sistem
muayenelerinde patolojik bulgu saptanmadi. Ozgeg¢misinde herhangi bir hastalik veya ilag kullanma oykiisii
yoktu. Hastanin calisilan laboratuvar degerlerinde Hb: 12.3 g/dl, WBC: 21.900 mm?3 , PIt: 188.000 mm3, INR:
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2.94, A-PTT:85.5 sn, PTZ: 32,2 sn, Fibrinojen: 115 mg/dl, Na:128mEq/L,Klor: 96 mEq/L, BUN: 29.1 mg/dl,
Kreatinin: 2.5 mg/dl, AST: 1955U/L, ALT: 1864 U/L, ALP: 343U/L, Total protein: 5.6 g/dl, Albumin: 2.7 g/dl
olarak tespit edildi. Hepatit markerlar1 negatif olarak olciildii. Yatak bag1 yapilan acil abdominal ultrasonografide
(USG) batin i¢i yaygin serbest sivi tespit edildi. Yapilan parasentezde sivinin transuda vasfinda oldugu saptandi
(Glukoz: 91 mg/dl, LDH: 175 U/L, Total protein: 3,3 g/dl, Albumin: 1,8 g/dl). Radyoloji boliimii tarafindan
yapilan tiim batin USG’de karin i¢i yaygin sivinin diginda vena cava inferior (VCI)’da liimen iginde trombiis ile
uyumlu goriinlim nedeniyle hastaya IV kontrastli abdominopelvik bilgisayarli tomografi (BT) cekildi. BT de
hepatik ven dallarinda porta hepatis diizeyinden sag atriyumun 2 distaline kadar uzanim gosteren trombiis ile
uyumlu lezyon saptandi (Sekil 1).

Sekil 1 : Abdominopelvik BT goriintiisii . Vena Cava Inferior’da tromboz

Hasta Budd Chiari sendromu tanisi ile dahiliye yogun bakim iinitesine yatirildi. Yatisinin ardindan yapilan
tetkiklerinde, kalitsal risk faktorii olarak, Antitrombin(AT): 18.3 mg/dl, Protein C(PC): %23, Protein S(PS): %
24.8 ve Metilen tetrahidrofolat rediiktaz gen mutasyonu(MTHFR MUT): C677T heterozigot mutant , A1298C
negatif idi. Faktor V Leiden negatif olarak saptandi.

Tartisma ve Sonug

Budd Chiari sendromunun etyolojisinde gebeligin oldugunu gosteren bircok c¢alisma mevcutsa da bu konu hala
tarigmalidir. Hiroe ve arkadaglar1 2008 de sunduklar1 bir olgu raporunda, 29 yaginda bir kadinin postpartum 3 .
ayda VCI de cok sayida trombozlarimin mevcut oldugunu rapor etmislerdir 3. Ancak sunduklari olguda
etyolojiyi tam olarak gebelige veya doguma dayandiramamislardir. Bercovici ve arkadaglarinin rapor ettikleri
6 olguda postpartum ilk 4 ayda gelisen Budd Chiari sendromlu olgular bildirilmistir. Olgularin tamaminda gebelik
ve dogum eylemine bagli gelisebilecek hematolojik hastaliklar gosterilmistir * Literatirde Budd Chiari
Sendromunun dogum sonrast donemde en erken 3 ve 4. aylarda bildirildigini saptadik. Bizim olgumuz dogum
sonrasi 40. giinde VCI’de trombozla seyreden bir olguydu.

Gebelikte koagiilasyon mekanizmasinda bir¢ok degisiklik meydana gelmektedir. Desidual doku faktorii ve
plasminojen aktivator inhibitorii-1 (PAI 1) progesterona cevap olarak artmaktadir. Ayrica fibrinojen, pihtilasma
faktorleri VII, VIII, IX, X, XII ve von Willebrand faktor gestasyonda artmaktadir. Ven6z tromboembolizme
genetik yatkinlik da goriilmektedir. Faktor V Leiden ve protrombin gen

G20210A bozukluklari, antitrombin eksikligi ve Protein C ve S eksiklikleri goriilebilmektedir. Plasentada zengin
olarak bulunan doku faktorii ve plasminojen aktivator inhibitorii-2 (PAI-2) diizeylerinde artig, trombositlerin
aktivasyonu, agregasyonunda artis ve turnover hizlanmasi hiperkoagiilabilitede rol oynayan diger faktorlerdir.
Plasentanin ayrilmasindan saatler icerisinde fibrinolitik aktive ve 6 hafta icerisinde de koagiilasyonda rol oynayan
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koagiilasyon faktorleri normale dénmektedir °. Gebelikte AT, PC ve PS eksikligi ile Faktdr V leiden mutasyonu
ve MTHFR MUT tromboembolizm i¢in kalitsal risk faktorleri olarak belirtilmektedir 6 Bizim hastamizda
dogum sonrasi 40. giinde olmasina ragmen hala fibrinojen, PC, PS ve AT diizeyi diisiik olarak seyretmekte idi.
MTHFR MUT : C677T heterozigot mutant olmast hastamizdaki tromboz olaymin kalitsal risk faktorlerinden
kaynaklanabilecegini diistindiirmektedir.

Khuroo ve arkadaglarinin rapor ettikleri dogum sonrast Budd Chiari’li 16 olguda, en sik gdzlenen yakinma karin
agrisi idi ’. Bizim olgumuzda bu yakinma gozlenmedi . Hastamizi acil servise getiren yakinma mide bulantisi ve
kusma idi ve hastamizda akut karin bulgular1 yoktu.

Hastalik etyopatogenezinde abdominal travma, iilseratif kolit ve Chron gibi inflamatuar bagirsak hastaliklarinin
oldugunu belirten yayinlar mevcuttur 8 Bizim hastamizin da gebeliginin 4. ayindan itibaren ishali vardi. Ancak
ishali stirekli olup kan ve mukus icermemekte ve giinde 5-6 kez diskilamasi vardi. Bu durum bize hastamizdaki
tablonun inflamatuar bagirsak hastaligina baglh olmadigini diisiindiirmektedir.

Ozetle bulant1 kusma gibi non spesifik semptomlarla acil servise bagvuran hastalarin ayrintili anamnez ve fizik
muayenesi yapilirken sik ve yiiksek olasilikli hastaliklarin yan sira Budd Chiari Sendromu gibi nadir ve fatal
seyreden hastaliklar1 goz oniinde bulundurmak gereklidir. Ozellikle postpartum dénemde atipik semptomlarla
gelen olgularda , altta yatan hematolojik bir nedenin var olup olmamasina bakilmazsizin bir taniya yonelmeden
once tromboembolik olaylar ekarte edilmelidir.

Kaynaklar

1. Valla DC. Primary Budd-Chiari sydrome. J Hepatol. 2009 Jan;50(1): 195-203

2. Salmela B, et al. R. Budd—Chiari syndrome in a young female with factor V Leiden mutation: Successful
treatment with lepirudin, a direct thrombin inhibitor. Thromb Res. 2008;121(6):769-72

3. Hiroe S, et al. Case of budd chiari syndrome 3 months after vaginal delivery,. J Obstet Gynaecol Res.
2008;4( 2):605-8

4. Nuzzo G, et al.. Post-gravidic Budd-Chiari syndrome treated by mesocaval H-graft shunt. Ital J Surg Sci.
1983;13(2):153-6

5. Rosenberg VA, Lockwood CJ. Thromboembolism in Pregnancy. Obstet Gynecol Clin North Am. 2007
Sep;34(3):481-500

6. Meglic L, et al. Factor V Leiden, prothrombin 20210G ! A, methylenetetrahydrofolate reductase677CT
and plasminogen activator inhibitor 4G/5G polymorphism in women with pregnancy-related venous
thromboembolism. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol. 2003 Dec 10;111(2):157-63.

7. Khuroo MS, Datta DV. Budd-Chiari syndrome following pregnancy. Report of 16 cases, with
roentgenologic, hemodynamic and histologic studies of the hepatic outflow tract. Liver Transpl
2003;9(9):976-9

8. Aydinli M, Bayraktar Y. Budd Chiari syndrome: etiology, pathogenesis and diagnosis . World J.
Gastroenterol. 2007 ;13:2693-6.

Sunum Bilgisi

Bu olgu poster sunumu olarak 2011 yilinda Mediterranean Emergency Medicine Congress, Kos, Greece' de
sunulmugtur.

CausaPedia 2014;3:827 Sayfa 3/3


http://causapedia.com/
http://www.tcpdf.org

