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Olgu Sunumu / Case Report

Serebral Ven6z Trombozlar:
Bir Olgu Serisi ve Literatiir Derlemesi

Cerebral Venous Thrombosis: A Case Series and Literature Review
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Abstract

Bu olgu serisinin amaci, serebrovaskiiler hastaliklar polikliniginde serebral venéz
tromboz tanisi ile izlenen on bes hastanin retrospektif olarak incelenerek; basvuru
sikayetleri, demografik dzellikleri, etiyolojide rol almasi olasi risk faktdrleri, klinikleri,
radyolojik ve laboratuvar bulgulari ile degerlendirilip tedavide uygulanan eski ve yeni
yontemler ile elde edilen sonug bilgilerini sunmaktir. Serebral ven trombozu (SVT), ilk
tanimlandigi donemlerde dliimeiil ve nadir gériilen bir hastalik olarak bilinmekte iken,
giliniimiizde gdriilme sikhig artmis ve mortalitesi azalmistir. Bunun nedeni olarak genis
bir yelpazede goriilen klinik bulgularin farkina variimasi, en son bildirilen ndrogériinti-
leme tekniklerinin kullanilmasi ve bunlarin isiginda olgularin tespit edilme olasiliginin
artmasi; yeni tedavi yontemlerinin gelismesi ile hastaligin prognozunun iyilesmesi gos-
terilmektedir. Ozellikle eslik eden hastaliklari ve goklu ilag kullanim dykiisii olan olgu-
larda warfarin etkilesiminden kacinilmasi amaciyla yeni bir secenek olan dabigatran
kullanimi giindemdedir. Dabigatran tedavisinin basari orani yiiksek olmakla birlikte yan
etki insidansi azdir. (Yogun Bakim Derg 2015; 6: 48-56)

Anahtar sozciikler: Siniis trombozu, bas agrisi, papilddem, manyetik rezonans venog-
rafi, heparin, dabigatran
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In this study, 15 patients who were being followed in a cerebrovascular diseases
outpatient clinic with the diagnosis of cerebral venous thrombosis were retrospec-
tively reviewed. The study aimed to assess and review their complaints at the time
of presentation and during the clinical course as well as assess the etiological risk
factors using new imaging modalities and new and old therapeutic modalities. Cere-
bral venous thrombosis was recognized as a rare and fatal condition when it was first
defined; however, it currently presents with a better prognosis because of increased
awareness, advanced neuroimaging techniques, and therapeutic methods. The use of
dabigatran, which is a new therapeutic option, remains on the agenda particularly for
avoiding drug interaction with warfarin in the patients with comorbidities and history
of multiple medications. Dabigatran has a high rate of success with low incidence of
side effects.

(Yogun Bakim Derg 2015; 6: 48-56)

Keywords: Sinus thrombosis, headache, papillaedema, magnetic resonance venogra-
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Giris

Serebral ven trombozu (SVT); beynin arteriyel tikayici hastaliklarina
oranla daha nadir gdriilen klinik bir tablodur. SVT; beyin damar hastalik-
larinin %1-2'sinden sorumludur. Her yasta goriilebilmesine ragmen
genellikle genclerde ve ozellikle 20-40 yas arasindaki kadinlarda daha
stk goriilmektedir (1-3). SVT ilk kez 1875'te tanimlanmisgtir (4).

Etiyolojisinde; gebelik, puerperium, oral kontraseptif kullanimi
(OKS), koagiilopatiler, intrakraniyal enfeksiyonlar, beyin tiimdrleri en sik
gaériilenlerdendir (2, 3, 5).

En sik siiperior sagital siniis (%70-80) etkilenir; sonra transvers,
sigmoid ve daha az oranda kaverndz siniis tutulumu gordilir (3, 6).

Genis bir yelpazede spesifik olmayan semptomlarla kendini géster-
mesi ve ¢ok dedisken etiyolojilere bagh olarak ortaya ¢ikmasi, tanisinda
zaman zaman glicliiklere neden olabilmektedir.

Klinik bulgular akut, subakut ve kronik gidis gdsterebilir. Kafa ici
basing artigina isaret eden bas agnisi, bulanti, kusma ve papilla 6demi,

biling dedgisiklikleri; beyin parankiminin hastalk siirecine katildigini
gosteren parsiyel veya jeneralize epileptik nébetler ve fokal norolojik
defisitler en sik karsilasilan klinik semptom ve bulgulardir (1, 2, 5).

Prognozun kétii olmasina neden olan faktérler; ileri yas, koma veya
fokal bulgularla olan, ani baslangic gdsteren ve derin ven sistemini
genis olarak etkileyen trombozlardir (5, 7).

Tani, goriintiileme yontemleri esliginde konulmaktadir. Bilgisayarli
beyin tomografisinde (BBT) “kord bulgusu” (tromboze vene ait goriintii),
"yogun {licgen bulgusu” (spontan SSS opasifikasyonu), “bos delta bul-
gusu” (kontrast uygulandiginda SSS'deki dolma defektine ait gdriintii)
SVT'ye ait bulgulardir (2, 5, 8, 9).

Tiim diinyada SVT tanisinda yaygin olarak giivenle kullanilan ince-
leme yontemi kontrastli kraniyal manyetik rezonans (MR) ve MR venog-
rafidir. Ancak son yillarda gradient eko sekansinin SVT tanisinda giiven-
le kullanilabilecedgi bildirilmistir (2, 5, 10).

Goriintiileme yontemlerinin yani sira menenjiti ekarte etmek, beyin
omurilik sivi (BOS) basincini degerlendirmek ve basinci diisiirmek
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amaci ile BOS incelemesi yapilirken, SVT tanisi konuldugunda ise etiyo-
lojiye yonelik testler yapiimaldir (2, 5).

Serebral ven trombozu tedavisinde {i¢ ana hedef bulunmaktadir.
Bunlar; antikoagiilasyon, kafa ici basincinin azaltiimasi ve altta yatan
nedenin tedavisi seklindedir (2, 5, 11).

Antikoagiilan tedavide; heparin, diisiik molekiil agirlikli heparin
(DMAH), warfarin tedavileri nerilmektedir. Warfarin kullanmayan ve/
veya kullanamayan olgularda bizim iki olgumuzda oldugu gibi, olgu
sunumlari seklinde dabigatran kullamimi ile ilgili bildiriler sunulmustur
(12). Son donemde yayinlanan trombolitik tedaviden fayda gdren olgu
sunumlari da mevcuttur (2, 5, 6, 9).

Serebral vendz tromboz tanisi alan 15 olgu; basvuru sikayetleri,
demografik dzellikleri, etiyolojide rol almasi olasi risk faktorleri, klinikle-
ri, radyolojik ve laboratuvar bulgulan ile retrospektif olarak incelenmis;
yeni goriintiileme yontemleri, eski ve yeni tedavi segenekleri esliginde
degderlendirilerek sunulmustur.

Olgu Sunumlan

Bu olgu serisinde; serebrovaskiiler hastaliklari poliklinigi tarafin-
dan 2008-2014 yillar arasinda SVT tanisi ile izlenen takibi ve tedavisi
yapilan on bes hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Bagvuru sika-
yetleri, demografik ozellikleri, risk faktorleri, klinik, inflamatuar veya
otoimmiin kosullarin eglik ettigi laboratuvar bulgulari, goriintiileme
yontemleri, tedavileri ve sonug bilgileri gdzden gegirildi.

Tiim olgular néroloji yogun bakim iinitesine yatirildi. Klinik durum-
larina gore g ile on beg giin arasinda degisen siirelerde yogun bakim-
da izlemleri yapildi ve tedavileri diizenlendi. Klinik durumlarinin stabil
olmasi durumunda olgularin servise gegisi yapildi, izlemlerine ve tedavi-
lerine serviste devam edildi. Yatisinda 6zellikle siddetli bas agrisi yakin-
mas! olan hastalarda ayirici tanida dncelikle intraserebral hematom
veya subaraknoid kanama (SAK) diisiiniildii. Bu olgularin kraniyal bilgi-
sayarli tomografi (BT) tetkiki istendi ve bu tanilardan uzaklasildi.
Bilincinde uykuya egilim ve/veya nobeti olan olgularin ayirici tanisinda
ansefalit diisliniildii. Vital bulgulari, hemogram, enfeksiyon belirtegleri,
elektroensefalografi (EEG) ve kraniyal MR goriintiileme (MRG) incele-
meleri ile ansefalit tanisi diglandi, vendz siniis trombozuna ydnelik
tedavileri diizenlendi. Tiim olgular yogun bakimda monitdrize edilerek
(arteriyel monitorizasyonla) tansiyon takibi yapildi. Antidem tedavisi
uygulanan hastalara giinliik bébrek fonksiyon ve elektrolit takibi yapildi.
Saatlik aldigi - ¢ikardii sivi ve denge (balans) degerleri ile sivi ve elekt-
rolit tedavisi diizenlendi. Heparin veya diisiik doz heparin uygulanan
hastalara PTZ-INR, aPTT takipleri yapilarak verilen ilaglarin dozlar
ayarlandi. Hemorajik infakt ve/veya hematomu olan olgularda; antikoa-
giilan tedavisi kesilerek, klinik agidan siki takibe alindi. Kontrol gériintii-
leme incelemesinde bulgularin gerilemesi iizerine tedavilerine tekrar
baslandi. Nébeti olan hastalara antiepileptik tedavisi baslandi ve nobet
takipleri yapildi.

Serviste yatan tiim hastalara rutin biyokimya, hemogram ve tiroid
fonksiyon testlerinin yani sira etiyolojiye yonelik olarak; vaskiilit markirla-
ri, enfeksiyon markirlari, homosistein diizeyi, protein C, protein S, antit-
rombin Il diizeyleri, fibrinojen, kanama ve pihtilagsma faktorleri, kardiyo-
vaskiiler hastaliklar mutasyonu faktor V leiden, protrombin G20210, prot-
rombin aktivatdr inhibitér, MTHFR (metilentetrahidrofolat rediiktaz) gen
mutasyonlari bakildi. BOS ile yapilan gram boyama, kiiltiir, biyokimyasal ve
sitolojik tetkikler normal olarak sonuglandi. BOS acilis basinglarina bakil-
di. Tiim hastalara; kraniyal MRG (pre-post kontrastl) ve MR venografi
incelemesi yapildi. Olgularin nérolojik bakilari poliklinik kontrolleri sirasin-
da yeniden degerlendirildi ve idame tedavileri gdzden gegirildi.

Olgu 1

Elli bir yaginda kadin hasta; tarafimiza 4 aydir olan bas agnsi, bulanti,
kusma yakinmalari ile bagvurdu. Ndrolojik muayenesinde patoloji saptan-
madi. Yapilan ndrogdriintileme tetkikinde transvers siniiste, sigmoid
siniiste ve juguler vende trombiis saptandi. Parankim yapisinda oksipital
ve parietooksipital bolgede hemorajik infarkt oldugu gériildi. Etiyolojiye
yonelik yapilan tetkiklerde MTHFR heterozigot mutasyonu ve protein S
diisiikligi tespit edildi. Kafa ici basing artigina yonelik mannitol, asetozo-
lamid tedavi verildi. Antikoagilan tedavi olarak DMAH baslandi ve sonra-
sinda warfarine gecildi. Takibinde olgunun durumu stabildi.

Olgu 2

Kirk ii¢ yaginda kadin hasta; klinigimize son 6 aydan beri olan sid-
detli bas agrisi sikayeti ile bagvurdu. Hastanin yapilan norolojik muaye-
nesi papilddem diginda olagan saptandi. Nérogdriintiileme ydntemi ile
sigmoid siniis ve siiperior sagital siniiste trombiis, frontoparietal bdlge-
de infarkt saptandi. Kafa ici basing artigina yonelik mannitol, asetozola-
mid tedavisi verildi. Antikoagiilan tedavi olarak DMAH baglandi ve son-
rasinda warfarine gecildi. Etiyolojiye yonelik yapilan tetkiklerde patoloji
saptanmadi. Takibinde olgunun durumu stabildi.

Olgu 3

Yirmi yasinda kadin hasta; tarafimiza 2 aydir olan bas agrisi sikaye-
ti ile bagvurdu. Nérolojik muayenesi olagan saptand:. Ug ay 6nce dogum
yapan hastanin MR venografisinde transvers siniis ve sigmoid siniiste
trombiis tespit edildi. Puerperium dénemde olan hastanin etiyolojiye
eslik eden faktdrler agisindan yapilan tetkiklerinde ek patoloji saptan-
madi. Antikoagiilan tedavi olarak DMAH baglandi ve sonrasinda warfa-
rine gecildi. Takibinde olgunun durumu stabildi.

Olgu 4

Otuz dokuz yasinda kadin hasta; klinigimize 4 aydir olan bas agrisi
sikayeti ve 3 defa kompleks parsiyel tip ndbet gecirme nedeni ile bas-
vurdu. Hastanin yapilan ndrolojik muayenesi papilédem disinda olagan
saptand.. Yapilan norogoriintiileme tetkikinde transvers siniis ve sigmo-
id siniiste trombiis, sol temporoparietal bélgede hematom-hemorajik
infarkt saptandi. Hematom olmasi lizerine antiodem tedavi ve antiepilep-
tik tedavi baglandi. Antikoagiilan tedavi olarak DMAH baslandi ve son-
rasinda warfarine gecildi. Hematom saptanmasi {izerine warfarin kesil-
di. Hematom rezorbe olduktan sonra tekrar warfarin tedavisine baslan-
di. Hastanin dykiisiinde oral kontraseptif kullanimi oldugu dgrenildi.
Etiyolojiye ydnelik yapilan ek tetkiklerde trombositoz, MTHFR heterozi-
got mutasyonu, protrombin 2 gen heterozigot mutasyonu, protein C ve S
diisiiklugu, faktor 8 yiiksekligi, APCR (aktive protein C rezistani) diisiik-
ligii tespit edildi. Coklu risk faktorii olmasi nedeni ile dncelikle warfarin
baslandi. Halen poliklinik takipleri devam etmektedir.

Olgu 5

Kirk iki yaginda erkek hasta; tarafimiza 4 aydan beri olan temporal
bdlgeye lokalize bas agrisi sikayeti ile bagvurdu. Nérolojik muayenesin-
de patoloji saptanmadi. Yapilan ndrogoriintiileme tetkikinde transvers
siniiste, sigmoid siniiste trombiis ve mastoidit saptandi. Etiyolojiye
yonelik yapilan tetkiklerinde mastoidit diginda patoloji saptanmad.
Mastoidite yonelik antibiyotik verildi. Antikoagiilan tedavi olarak DMAH
baslandi ve sonrasinda warfarine gegildi.

Olgu 6
Otuz iki yasinda kadin hasta; tarafimiza 7 aydir olan siddetli bas agri-
si sikayeti ile bagvurdu. Nérolojik muayenesinde papilddem ve sola konju-
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ge bakista kisithlik tespit edildi. Yapilan norogériintiileme tetkikinde inferi-
or sagital siniis ve transvers siniiste trombiis; sag oksipital bolgede ve
bazal ganglionlar seviyesinde infarkt tespit edildi. Oykiide OKS kullanimi
oldugu dgrenilen hastanin etiyolojiye yonelik yapilan tetkiklerde ek pato-
loji saptanmadi. Kafa ici basing artigina yonelik mannitol, asetozolamid
tedavi verildi. Antikoagiilan tedavi olarak heparin baslandi ve sonrasinda
warfarine gegildi. Halen poliklinik takipleri devam etmektedir. Norolojik
acidan konjuge bakis kisithhiginin geriledigi gorildu.

Olgu 7

On yedi yasinda erkek hasta; tarafimiza bas agrisi ve sag yan giic-
siizliigii ile bagvurdu. Nérolojik muayenesinde papilddem ve sag hemip-
leji tespit edildi. Yapilan norogdriintiileme tetkikinde siiperior sagital
siniiste trombiis; sol frontal ve motor kortekste hemorajik infarkt tespit
edildi. Etiyolojiye yonelik yapilan tetkiklerde patoloji saptanmadi. Kafa
ici basing artisina yonelik mannitol, asetozolamid tedavi verildi.
Antikoagiilan tedavi olarak heparin bagslandi ve sonrasinda warfarine
gecildi. Takibinde hematom saptanmasi {izerine warfarin kesildi.
Hematom rezorbe olduktan sonra tekrar warfarin tedavisine baslandi.

Olgu 8

Yirmi dokuz yasinda kadin hasta; tarafimiza bas agrisi ve sol yan
glicsiizliigi ile bagvurdu. Norolojik muayenesinde papilddem ve solda
hemiparezi (2/5) tespit edildi. Yapilan MR venografi tetkikinde sadece
sag transvers siniis goriintiilendi. Sag temporoparietalde infarkt tespit
edildi. Oykiide OKS kullanimi oldugu ogrenilen hastanin etiyolojiye
yonelik yapilan tetkiklerde ek patoloji saptanmadi. Kafa i¢i basing artigi-
na ydnelik mannitol, asetozolamid tedavi verildi. Antikoagiilan tedavi
olarak heparin baslandi ve sonrasinda warfarine gecildi. Poliklinik kont-
rollerinde hemiparezinin kismen diizeldigi goriildii (3-4/5) ve rehabilitas-
yon programina alindi.

Olgu 9

Yirmi {i¢ yasinda kadin hasta; klini§imize toplam 2 kez jeneralize
tonik klonik ndbet gegirme nedeni ile bagvurdu. Hastanin yapilan néro-
lojik muayenesi papilédem, solda hemiparezi (3/5) saptandi. Yapilan
ndrogoriintiileme tetkikinde siiperior sagital siniiste trombiis ve bilate-
ral frontal ve parietalde infarkt tespit edildi. Kafa ici basing artisina
yonelik mannitol, asetozolamid tedavi verildi. Hastaya antiepileptik
tedavi baglandi. Antikoagiilan tedavi olarak DMAH baslandi ve sonra-
sinda warfarine gegildi. Puerperium dénemde olan hastanin etiyolojiye
eslik eden faktdrler acisindan yapilan tetkiklerinde ek patoloji saptan-
madi. Takibinde ndbetinin olmadigi, solda hemiparezisinin geriledigi
(4/5) gorildii.

Olgu 10

Kirk iic yasinda kadin hasta; tarafimiza 15 giin iginde olan ve gide-
rek artan konugsma bozuklugu sikayeti ile bagvurdu. Nérolojik muayene-
sinde disfazi saptandi. Yapilan nérogdriintiileme tetkikinde sag ve sol
transvers siniiste trombiis saptandi. Etiyolojiye yonelik yapilan tetkikler-
de patoloji saptanmadi. Parankimde infarkt veya hematom saptanmadi-
gindan antiodem tedavisi verilmedi. Antikoagiilan tedavi olarak DMAH
baslandi ve sonrasinda warfarine gecildi. Takibinde disfazisinde gerile-
me oldugu gorilda.

Olgu 11

Otuz bes yasinda kadin hasta; tarafimiza bas agrisi,sag yan giic-
siizliigli ve konugma bozuklugu ile bagvurdu. Norolojik muayenesinde
papilddem, sag yan gii¢siizIUgi (3/5) ve disfazi tespit edildi. Yapilan MR

venografi galen veninde trombiis ve sag temporal bélgede infarkt tespit
edildi. Etiyolojiye yonelik yapilan tetkiklerde trombositoz ve protein C ve
S eksikligi saptand. Kafa i¢i basing artigina yonelik mannitol, asetozola-
mid tedavisi verildi. Antikoagiilan tedavi olarak heparin baslandi ve
sonrasinda warfarine gegildi. Takibinde disfazisinde gerileme oldugu,
parezisinin tamamen diizeldigi goriildii.

Olgu 12

Otuz bes yasinda kadin hasta; tarafimiza sol yan gii¢siizliigi ve
dengesizlik sikayeti ile bagvurdu. Norolojik muayenesinde solda ilimli
hemiparezi (4/5) ve ataksi tespit edildi. Yapilan nérogdriintiileme tetki-
kinde transvers sinliste, siiperior sagital siniis ve trombiis saptandi.
Oykiide hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM) ve OKS kullanimi
oldugu ogrenilen hastanin etiyolojiye yonelik yapilan tetkiklerde ek
patoloji saptanmadi. Kafa i¢i basing artigina yénelik asetozolamid teda-
visi verildi. Antikoagiilan tedavi olarak heparin baslandi ve sonrasinda
eslik eden hastaliklari oldugu ve goklu ilag kullanimi oldugu icin dabigat-
rana gegildi. Takibinde ndrolojik bakisi tamamen diizeldi. Kontrol MRG
incelemelerinde rekanalizasyon oldugu goriildii.

Olgu 13

Yirmi li¢ yasinda kadin hasta; tarafimiza 2 aydan beri olan bas
agnsi, kollarda ve bacaklarda giigsiizliik sikayeti ile bagvurdu. Norolojik
muayenesinde papilddem saptandi ve quadriparezi ile uyumlu bulundu.
Yapilan MR venografi tetkikinde sadece sag transvers siniis goriintiile-
nebildi. Bilateral bazal ganglion bdlgesinde infarkt tespit edildi.
Puerperium dénemde olan hastanin etiyolojiye eslik eden faktdrler agi-
sindan yapilan tetkiklerinde ek patoloji saptanmadi. Kafa i¢i basing
artigina yonelik mannitol, asetozolamid tedavisi verildi. Antikoagiilan
tedavi olarak DMAH baglandi ve sonrasinda warfarine gecildi. Néroloji
poliklinik kontrollerinde spastik tetraparezisinin devam ettigi goriildi.

Olgu 14

Otuz bes yasinda kadin hasta; tarafimiza bas agrisi ve giigsiizliik
sikayeti ile bagvurdu. Norolojik muayenesinde papilédem ve sol hemipa-
rezi (3-4/5) tespit edildi. Yapilan kraniyal MR venografi tetkikinde inferior
sagital siniis ve transvers siniiste trombiis saptand. ﬁzgegmiginde
romatolojik hastalik dykiisii mevcuttu. Coklu ilag ve immunsupresif ilag
kullaniyordu. Etiyolojiye yonelik yapilan tetkiklerde patoloji saptanmadi.
Kafa ici basing artisina yonelik mannitol ve asetozolamid tedavi verildi.
Antikoagiilan tedavi olarak heparin baslandi ve sonrasinda eslik eden
hastaliklari oldugu ve ¢oklu ilag kullanimi oldugu igin dabigatrana gegil-
di. Takibinde ndrolojik bakisinin tamamen normal oldugu ve MRG ince-
lemesinde rekanalizasyon oldugu goriildi.

Olgu 15

On sekiz yasinda erkek hasta; tarafimiza bas agrisi ve dengesizlik
sikayeti ile basvurdu. Norolojik muayenesinde papilddem ve ataksi tes-
pit edildi. Yapilan MR venografi tetkikinde siiperior sagital siniis ve siniis
rektusta trombiis saptandi. Behget hastaligi tanisi bulunan hastada SVT
etiyolojisinde bu hastalik sugland.. Etiyolojiye yonelik yapilan tetkiklerde
ek patoloji saptanmadi. Hastaya kortikosteroid tedavisi baslandi.
Antikoagiilan tedavi olarak heparin baglandi ve sonrasinda warfarin
basland.. Takiplerinde ataksisinde diizelme oldugu goriildii.

Olgularin demografik Gzellikleri, yakinmalari, nérolojik bulgulari,
goriintiileme ydntemleri, tromboz yeri ve/veya yerleri, predispozan fak-
torler ve tedavi sekilleri tablo seklinde verilmistir. Farkliliklarina ve sayi-
larina gdre yiizdelik oranlan verilmigtir. Bagka istatistiksel bir yontem
kullanilmamugtir.
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Tartisma

Serebral ven trombozu nadir gdriilen bir hastalik olup, gercek insi-
dansi kesin olarak bilinmemektedir. Ancak otopsi ¢alismalarinda bildiri-
lenden daha fazla oldugu diisiiniilmektedir. SVT siklikla geng veya orta
yas popiilasyonunda ortaya ¢ikan, arteriyel inmelere oranla daha sey-
rek rastlanilan tablolardir (2, 6). Bunun nedeni etiyolojide gebelik ve oral
kontraseptif kullamminin kadinlarda serebral ven trombozu riskini
oldukga arttirmasidir (6, 13-16).

Yillk insidansi yaklasik olarak 1 milyon kisilik popiilasyon igin
3-4'tiir. Cocuklarda ise insidans 1 milyonda 7’ye ulagabilmektedir. SVT' i
eriskin hastalarin yaklasik %75i kadindir (1, 6, 13, 14). Bizim olgu seri-
mizde hastalarin %73,33'li 40 yas altinda ve %80'i kadind.

Gebelikte SVT olgularinin ¢ogu puerperium déneminde meydana
gelir. Serebral inme veya kanama yapan kortikal vendz trombozlar gebeli-
gin bir komplikasyonudur ve genellikle postpartum ilk {i¢ haftada olusur.
Trombozdan en sik etkilenen siniis ise siiperior sagital sinistir (1, 7, 15).

Serebral ven trombozlarinin etiyolojileri ¢ok cesitlidir. Nedenleri
arasinda gebelik, puerperium, oral kontraseptif kullanimi (OKS), koagii-
lopatiler, intrakraniyal enfeksiyonlar, beyin tiimérleri, penetran kafa
travmalari, lomber ponksiyon, malignite, dehidratasyon, inflamatuar
bagirsak hastaligl, bag dokusu hastaliklari, Behget hastalig, sarkoidoz,
nefrotik sendrom, parenteral infiizyonlar ve ¢esitli ilaglar yer almaktadir
(3, 6,17, 18). Fokal nedenler arasinda cerrahi girigimler, arteriyel infark-
tlar, otit, tonsilit, siniizit gibi hastaliklar siralanabilir. Travmaya bagh dural
vendz siniis zedelenmeleri dzellikle transvers ve siiperior sagital siniis-
leri etkilemektedir (17, 19).

Siniis trombozlu hastalarin yaklagik %85'inde protrombotik bir risk
faktoriinii veya dogrudan bir sebebi belirlemek muhtemeldir. Siklikla,
genetik olarak artmig risk tagiyan bir bireyde, kafa travmasi veya dogum
gibi presipitan bir faktor siniis trombozuna yol agar (13, 20, 21). Lomber
ponksiyonun siniis trombozuna neden olabilecedi bildirilmistir (22).
Bunun akla yakin aciklamasi, serebrospinal sivi basincinin diigmesiyle
beynin asagiya dogru yer degistirilmesi, kortikal ven ve siniislerde trak-
siyon geligmesidir (13).

Nadir de olsa nedeni belli olmayan serebral ven trombozlu hasta-
larda kalitsal trombofililer ve hematolojik nedenler (faktér V Leiden
mutasyonu, protrombin 1 gen mutasyonu, protein C, protein S ve antit-
rombin Ill gibi dogal antikoagiilan faktdrlerin eksikligi) sistematik olarak
arastinimalidir (2, 19, 23, 24).

Sistemik enfeksiyoz hastaliklarin seyrinde SVT gelisebilir. Siklikla
bakteriyel ve fungal hastaliklarda ortaya ¢ikmasina ragmen paraziter ve
viral hastaliklarla da geligebilmektedir. Genel olarak giiniimiizde yaygin
antibiyotik kullanimina bagl olarak otitis media, mastoidit gibi infeksiyoz
nedenlere bagl septik serebral ven trombozlarinin sikiginin azaldigi ve
buna bagli olarak aseptik trombozlarinin géreceli olarak arttigi sdylene-
bilir (1, 19).

Daha nadir nedenleri arasinda ise bébrek yetmezligi, hipotiroidizm,
senilite ve sigara kullanimi sayilabilir. Homosistein yiiksek oldugunda;
trombosit adhezyonunda artma, koagiilasyon basamaklarinda aktivasyon,
diisiik dansiteli lipoprotein kolesteroliiniin proaterojenik formlara déniis-
mesi ve olugan endotelyal hasara bagli olarak doku faktdriiniin gogalma-
si gibi yolaklar araciligiyla koagiilasyon olasiligi artar (5, 7, 9, 11).

Ciddi demir eksikligi anemisi olarak kabul edilen Hb degeri 9gr/
dL'nin altinda olan olgularda kontrol grubuna gére SVT gelisme riskinin
anlamh derecede fazla oldugu gdzlenmistir (2, 5, 9, 25).

ileri etiyolojik arastirmalara ragmen olgularin %25-30'unda belirli
bir etiyoloji saptanmamustir. Bu olgularin uzun dénem izlenmesi gerekti-
gi akilda tutulmalidir (19, 26).

Bizim olgu serimizde dért hastada OKS kullanim dykiisii mevcuttu.
Ug hasta puerperium dénemdeydi. SVT'nin bir hastada Behget hastali-
gina sekonder gelistigi goriildi, bir hastada mastoidit enfeksiyonu, bir
hastada herediter trombofili nedenlerinden MTHFR C heterozigot
mutasyonu, protrombin Il gen heterozigot mutasyonu, protein C ve pro-
tein S diisiikligi, faktdr 8 yiiksekligi, APCR (aktive protein C rezistani)
diigtikliigi birlikteligi tespit edildi. Bir hastada MTHFR heterozigot
mutasyonu ve protein S eksikligi bulundu, bir hastada ise protein C ve
protein S eksikligi tespit edildi. Dort hastada etiyolojik faktor tespit edi-
lemedi (Tablo 1).

Semptom ve bulgular iki farkh mekanizmayla ortaya gikmaktadir.
Bunlardan birincisi serebral venlerin trombozuyla lokal etkilerin olus-
masi, ikincisi ise major siniislerin trombozu ile intrakraniyal basing
artisinin gelismesidir (14, 19).

Klinik bulgular akut, subakut ve kronik bir gidis gosterebilir. En yay-
gin semptom bas agrisidir (%74-90). Bununla birlikte nadiren subarak-
noid hemoraji, simsekvari bas agrisi, aurali migren ataklari, intrakraniyal
basing artigl, izole bas agrisi, papilddem, gérme kaybi, bulanti, bas
donmesi, sersemlik hali, dizziness, gecici iskemik ataklar, tinnitus, izole
psikiyatrik semptomlar ve izole veya multipl kraniyal sinir paralizileri de
SVT'nin klinik bulgulari arasindadir (14, 26, 27).

Literatiirdeki kaynaklara bakildiginda bas agrisinin karakteri SVT'yi
diger bag agrisi nedenlerinden ayirmamiza yardimci olmaz. Akut, suba-
kut, kronik baslangich, lokalize veya yaygin, degisken siddette olabilir.
Bas agrisi, bulanti ve kusma ile iligkili stirekli veya vaskiiler karakterde
olabilir. Lateralize ve vaskiiler tipte oldugu zaman yanliglikla migren
tanisi alabilir. Bag agnsi bazen subaraknoid kanamay taklit eden gok
gliriiltiisti seklinde olabilir, bu klinik tablo literatiirde %7 olarak bildiril-
mistir (2, 5, 9, 28).

Kafa igi basing artigina isaret eden bas agrisi, bulanti, kusma, papil-
la 6demi, biling dedgisiklikleri; beyin parankiminin hastalik siirecine
katildigini gosteren fokal veya jeneralize epileptik ndbetler ve fokal
ndrolojik defisitler (hemiparezi/hemihipoestezi) en sik karsilasilan klinik
semptom ve bulgulardir. Afazi, ataksi, kore, hemianopsi gibi bulgularda
eslik edebilmektedir (1, 2, 6, 14, 26). Parankimal lezyonlu hastalarda kli-
nik tablo daha agirdir (2, 14).

Baslangi¢ sekli ve klinik bulgulari ¢ok cesitlidir. SVT; klinik olarak
iskemik ya da hemorajik inme, beyin absesi, tiimor, ensefalopati, idiyo-
patik intrakraniyal HT ve migren gibi ¢ok farkli ndrolojik hastalgr taklit
edebilir (2, 5, 6, 28, 29).

Bizim olgularimizin 11'inde bas agrisi mevcuttu. Yedi olgu giigsiiz-
Ik, iki olgu ndbet gecirme, iki olgu dengesizlik sikayeti ile basvurdu. On
hastada kafa igi basing artisini gdsteren papilodem oldugu goriildii.
Hastalarin altisinda fokal ndrolojik bulgu olarak hemiparezi/hemipleji ve
birinde spastik tetraparezi tespit edildi. Bir olguda bakis kisithligi (3. ve
6. kraniyal sinir tutulumu), iki olguda disfazi, iki olguda serebellar ataksi
tespit edildi.

En sik etkilenen dural siniisler siklik sirasina gére siiperior sagital
siniis, transvers ve sigmoid siniis, kaverndz siniis ve siniis rektus olarak
siralanabilir. Olgularin yaklagik ligte birinde birden fazla siniis etkilenir
(8). Bizim olgularimizin Gigtinde tek bir siniiste, 10'unda iki siniiste, ikisin-
de ikiden fazla siniiste tromboz mevcuttu. Hastalar izole ya da coklu
siniis tutulumu olarak degerlendirildiginde sekizinde transvers siniis,
yedisinde sigmoid siniis, yedisinde siiperior sagital siniis, ii¢iinde siniis
rektus, dordiinde inferior sagittal siniis, bir olguda juguler ven, bir olgu-
da galen veni tutulmustu. Dokuz olguda infarkt oldugu gériildii. iki olgu-
da hemorajik infarkt, bir olguda hematom oldugu gériildii (Tablo 1).

Tani, goriintileme yontemleri esliginde konulabilir. BBT'de kord
bulgusu (tromboze vene ait gdriintil), yogun iiggen bulgusu (spontan
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Tablo 1. Olgularin norolojik radyolojik dzellikleri ve tedavileri

Olgu | Yas/Cins | Yakinma/
Néorolojik bulgu Tromboz yeri Predispozan etmen Tedavi
1 51/K Bas agrisi Transvers siniis MTHFR heterozigot mutasyonu, Asetozolamid
Sigmoid siniis Protein S diistikliigi Mannitol
Juguler ven DMAH ve sonrasinda warfarin
Oksipital, pariyetooksipital
bolgede hemorajik infarkt
2 43K Bas agrisi Sigmoid siniis Bilinmiyor Asetozolamid
Papilédem Superior sagittal siniis Mannitol
Frontopariyetal hdlgede infarkt DMAH ve sonrasinda warfarin
3 20K Bas agrisi Transvers siniis Puerperium DMAH ve sonrasinda warfarin
Sigmoid siniis
4 39K Bas agrisi Transvers siniis Oral kontraseptif kullanimi, Antiepileptik ilag
Nobet Sigmoid siniis Trombositoz DMAH ve sonrasinda warfarin
(kompleks parsiyel) Sol temporopariyetal bilgede MTHFR heterozigot mut, Mannitol
Papilédem hematom-hemorajik infarkt Protrombin Il gen heterozigot mut,,
Protein C ve S diisiikliigd,
Faktor 8 yiiksekligi,
APCR diistiklugi
5 42/E Bas agnisi Transvers siniis, Mastoidit DMAH ve sonrasinda warfarin
Sigmoid siniis Antibiyotik
6 32K Bas agrisi inferior Sagittal siniis Oral kontraseptif Asetozolamid
Papilodem Transvers siniis Mannitol
Sola bakis kisrthligi Sag oksipital ve bazal Heparin ve sonrasinda warfarin
ganglionlar seviyesinde infarkt
7 17/E Papilédem Siiperior sagital siniis Bilinmiyor Asetozolamid
Hemipleji Sol frontal ve motor kortekste Mannitol
hemorajik infarkt Heparin ve sonrasinda warfarin
8 29K Bas agrisi Sadece sag transvers siniis Oral kontraseptif Asetozolamid
Papilddem goriintiilendi Mannitol
Hemiparezi Sag temporoparyetalde infarkt Heparin ve sonrasinda
Warfarin
9 23/K Papilodemi Superior sagittal siniis Puerperium Asetozolamid
Nobet (JTKN) Bilateral frontal ve pariyetalde infarkt Mannitol
Hemiparezi DMAH ve sonrasinda warfarin
Antiepileptik ilag
10 43K Disfazi Sag ve sol transvers siniis Bilinmiyor DMAH ve sonrasinda warfarin
" 35K Bas agrisi Galen veni Trombositoz Asetozolamid
Papilodem Sol temporal bdlgede infarkt Protein C, S eksikligi Mannitol
Disfazi Heparin ve sonrasinda warfarin
Hemiparezi
12 35/K Hemiparezi Stiperior sagital siniis Oral kontraseptif Asetozolamid
Ataksi Transvers siniis Heparin ve sonrasinda
Dabigatran
13 20/K Bas agnsi Sadece sag transvers siniis goriintiilendi | Puerperium Asetozolamid
Papilddem Bilateral bazal ganglionlarda infarkt Mannitol
Spastik tetraparezi Heparin ve sonrasinda warfarin
14 35/K Bas agrisi inferior sagittal siniis Bilinmiyor Asetozolamid
Papilodemi Transvers siniis Mannitol
Hemiparezi Heparin ve sonrasinda
Dabigatran
15 18/E Bas agrisi Stiperior sagital siniis Behcet hastaligi Kortikosteroid
Papilodemi Siniis rektus Heparin ve sonrasinda warfarin
Ataksi

MTHFR: metilen tetrahidrofolat rediiktaz; DMAH: diisiik molekil agirlikli heparin; APCR: aktive protein C rezistansi
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SSS opasifikasyonu), bos delta bulgusu (kontrast uygulandiginda
SSS’deki dolma defektine ait goriintii) SVT'ye ait bulgulardir. Ayrica
genis subkortikal, multifokal hematomlar, genis hipodens alanlar iginde
petesiyal hemorajiler, ventrikiilde kiigiilme gibi nonspesifik bulgular
saptanabilir (2, 5, 8). Olgularin %20-30 kadarinda ise BT normaldir (7, 15).
Giinlimiizde SVT'nin “altin standart” tani ydntemi anjiyografidir.
Manyetik rezonans incelemeleri ile tani kesin olarak konulamiyorsa
basvurulacak tani ydntemi serebral dijital subtraksiyon anjiyografi
(DSA)dir (2, 8, 30). MRG, trombozu saptayabilmesinin yani sira BBT'de
izlenemeyen parankimal lezyonlar gdsterdigi icin daha avantajlidir. Bu
amacla noninvazif ve dural sinuslar daha yiiksek duyarlilikla gésterebi-
len kraniyal MRG'ye(Pre-post kontrastli) ve MR venografiye basvurulur
(5, 8, 30). MRG’de trombiis; erken dénemde T1 kesitlerde izointens, T2
kesitlerde hipointens izlenirken, birkag giin sonra T1 ve T2 kesitlerde
hiperintens olarak izlenir (2, 8, 14). Basit beyin sismesi MRG'de normal
sinyale sahipken, ddem veya enfarktlar T1 agirlikl imajlarda hipo veya
izointens, T2 agirlikh imajlarda hiperintens olarak goriiniirler (8, 30).

Vendz enfarkt, genellikle bilateral ve hemorajik 6zelliktedir. MR
venografide galen veni ve siniislerde akim izlenmemesi vendz okliizyo-
nun direkt bulgularindandir. Bu agidan serebral venéz tromboz agisin-
dan risk faktérii olan hastalarda atipik de baslasa mutlaka MR venogra-
fi ile serebral vendz tromboz ekarte edilmelidir (8, 30).

Manyetik rezonans venografi giiniimiizde intraarteriyel anjiyografi-
nin yerini alma egilimindedir. iki boyutlu veya ii¢ boyutlu “time-of-flight”
(TOF) ve faz kontrast teknikleri uygulanmaktadir (2, 8, 30).

Son yillarda MRG'de gradiyent EKO sekansinin SVT olgularinda
glivenle kullanilabilecegi bildirilmistir (31). Gradiyent EKO sekansi ilk
olarak beyin kanamalarinin tani ve ayirici tanisinda kullanilmigtir. Daha
sonra bu sekans kullanilarak akut iskemik inmede, intraarteriyel trombii-
siin yerinin belirlenebilecedi de gosterilmistir (10). Gradiyent EKO
sekansi yaklagik bir dakikada elde edilebilen, son yillarda difiizyon, T1,
T2 incelemeler gibi rutin sekanslar arasinda kesinlikle girmesi gerektigi
ileri siiriilen dnemli bir sekanstir. Bu sekans ile hem parankimal hema-
tomlar hem de subaraknoid kanamalar gésterilebilmektedir (5, 8, 10, 32).

- | ia_ SENE L. 170 M

Diger bir gériintileme yontemi BT venografidir. Ozellikle SAK tablo-
su ile bagvuran ve vendz tromboz diigiiniilen olgularda kraniyal BT,
BT-anjiyografi yani sira BT-venografi yapilmasi uygundur. Kontrast
madde verilerek venoz sirkiilasyonun anatomik olarak ayrintili incelen-
mesi sadlanmakta, dural siniis ve kortikal venlerin incelenmesinde kol-
lateral venoz drenajlarin varhigi gosterilmektedir (33).

Hastalarimizin hepsine kraniyal MRG (pre-post kontrastli) ve MR anjiyo
ve venografi istendi. Highir olguya DSA incelemesi yapiimadh. Istenilen tet-
kikler tani konulmasinda etkili ve yeterliydi. Tim hastalara yatisi sirasinda
olasl intrakraniyal hemorajiyi ekarte etmek amaci ile kraniyal BT istendi.
Bizim olgu serimizde alti olguda cekilen kraniyal BT incelemelerinde delta
sign bulgusu saptandi. Kraniyal MRG'lerinde degisik lokalizasyonlarda
tromboz varliginin yani sira parankim yapisinda hemorajik olan ve hemorajik
olmayan infakt alanlari saptandi (Tablo 1, Resim 1-3).

Diger bir tani yéntemi ise EEG'dir. Cekilen EEG'lerin %75'inde anor-
mallik ve nonspesifik degisiklikler goriilmektedir (15). Olgularimizin 2
tanesinde tekrarlayici nobet goriilmesi nedeni ile antiepileptik tedavisi
baslandi. Cekilen EEG’de, infarkt lokalizasyonuyla uyumlu olarak periyo-
dik lateral epileptiform desarijlar (PLED) saptandi.

Tedavi ile ilgili galismalarda heparin tedavisine baslamadan dnce
hemorajik enfarkti bulunan hastalarda yer almaktadir. Bu hastalarda
tedavi sonrasinda hemorajide artis veya yeni hemoraji gelisme orani
anlaml olarak yiiksek bulunmamistir (2, 3, 5, 9). Hemorajik infarktlari
olan vakalar da antikoagiilan tedavi ve heparinden fayda gérebilirler.
Diisiik molekil agirhkl heparin, geleneksel heparin kadar etkili olabilir.
Fakat bu konu ile ilgili caligmalar kisithdir. Antikoagiilan tedavisinin siire-
si standart degildir (2, 3). Bizim olgularimizda da klinik duruma ve gariin-
tiileme ydntemlerine ve rekanalize olmalarina gore, siireleri 6 ile 12 ay
arasinda degisen antikoagiilan tedavisi uygulanmigtir. Tekrarlayan SVT
veya agir herediter trombofili varliginda ise siirekli tedavi uygulanmali-
dir (2, 3,5, 9). INR degerleri 2-2,5 arasinda tutulmahdir (2,5). SVT'ye
neden olan Behget hastaligi gibi otoimmiin siireglerin sz konusu oldu-
gu etiyolojilerde, nedene yonelik olarak steroid ve immunsupresif teda-
viler de g6z dniinde bulundurulmahdir (2, 3, 5, 9).
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Resim 1. a, b. (T2 kontrasth) (a), (T1 kontrasth) (b); solda transvers siniiste hiperintens lezyon (ok) mevcut olup tromboz ile uyumlu bulunmustur
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Resim 2. Manyetik rezonans goriintilleme venografi: Baska bir olguda

sag transvers siniiste tromboz ile uyumlu bulgular: tromboza bagh
vizualize olmamistir

Resim 3. T2 FLAIR kesit incelemelerinde; solda paryetooksipital
lobda venéz infarkt zemininde gelisen 1-1,5 em capinda cevresel
odemi bulunan iki adet hematom (oklar) goriilmektedir

Giinlimiizde ¢ogu ndrolog hemorajik enfarkt bulunsa dahi tani
konulur konulmaz, subkutan diisiik molekiiler agirlikh heparin ile yahut
intravendz heparin ile tedaviye baglamaktadir (2, 3, 5, 9, 13, 21). Ancak
trombositopeni, hemoraji ve osteoporoz gibi yan etkiler nedeniyle uzun
siireli kullanilmamaktadir (18).

Kortikosteroidlerin akut fazda, parankimal lezyonu bulunan hasta-
larda endikasyonu yoktur (2, 5).

Yeterli goriintiileme incelemeleri bulunan tedavi denemelerinde
plasebo verilen olgularin %23'iinde, antikoagiilan tedavi alanlarin
%10’unda 6liim veya islevsel bagimhlik vardir (2, 5, 9).

Akut fazdan sonra oral antikoagiilan tedavinin optimal siiresi bilin-
memektedir. Hastalarin %2’'sinde rekiirren siniis trombozu goriiliir ve
yaklasik %4 olguda bir yil icinde gelisen ekstrakraniyal trombotik olaylar
s6z konusudur (21, 28).

Serebral vendz trombozda yeni antikoagiilan kullanimi ile ilgili sinir-
Il sayida yayinlar mevcuttur. Dabigatran kullanimi ile ilgili olarak SVT
tanisi alan iki olguya éncelikle diisiik doz heparin ardindan dabigatran
baslanmig, olgularin kontrol gériintiilemelerinde rekanalizasyon oldugu
goriilmisgtir. Olgularda hemoraji goriilmemistir (12).

Farkh olarak bagka bir ¢alismada yedi olguya rivaroxaban baglan-
mis tedavi sirasinda iki hastada mindr kanama oldugu gériilmiis yapilan
kontrol MRG incelemelerinde parsiyel rekanalizasyon veya tam kanali-
zasyon oldugu goriilmistiir (34). Apixaban kullamimi ile ilgili calisma
mevcut degildir.

Trombolitik tedavi siniis icine endovaskiiler tromboliz kullanimi;
bazen de mekanik tromboaspirasyon ile kombine olarak trombolitik bir
enzim uygulanmasiyla gerceklestirilir. Cok sayida olgu bildirisine ve
kiigiik serilere kargin, SVT'de tromboliz uygulamasina ait sistematik
gbzden gegirmelerde, sistemik veya lokal tromboliz uygulamasini des-
tekleyici yeterli kanitlar yoktur (2, 5, 9, 21, 28).

Daha iyi kanitlar elde edilinceye kadar, endovaskiiler tromboliz
veya trombektomi girisimsel radyoloji konusunda deneyimli merkezlerde
uygulanabilir ve bu tedavi yontemi yeterli antikoagiilasyon uygulamasi-
na karsin tablosu agirlasan, diger kétiilesme nedenleri diglanmig kotii
prognozlu hastalara sinirlandirimalidir (2, 3, 5, 9, 14, 21, 28).

Tedavide; konviilsiyonlari kontrol altina almak i¢in antikonviilsanlar,
septik tromboflebit siiphesi varsa antibiyotikler baslanir. Olgularimizin
sadece birisinde septik tromboz saptanmistir. Buna ydnelik olarak anti-
biyoterapi baglanmistir (1, 2, 5, 9).

Bizim olgu serimizde alti hastada heparin sonrasi warfarin, yedi
hastada DMAH sonrasi warfarin, iki hastada heparin sonrasi dabigatran
kullanildi. Sadece ii¢ olguda sekel bulgular mevcuttu. Ozellikle tetrapa-
rezisi ve derin serebral vendz tutulumu olan olguda iyilesmesinin kismen
oldugu goriildii. Hemorajik infarkti olan olgularda da warfarin tedavisi
basland.. Olgularin yalnizca bir tanesinde hemorajik infarktin hematoma
doniistigl gorildi. Bu olguda es zamanl olarak derin ven trombozu
gelistigi icin diisiik doz heparin tedavisi verildi. Kontrol altina alinan
olgunun hematomu rezorbe olduktan sonra warfarin tedavisi yeniden
baslandi. Warfarin kullanamayan, diizenli takip edilemeyen ve ¢oklu ilag
kullanan iki olguda dabigatran tedavisi baslandi. Tedavi siireleri 6 ile 12
ay arasinda degisiyordu. Kontrol gdriintiileme ydntemleri ile (kraniyal
MR ve MR venografi) rekanalize oldugu goriildd. Olgularin higbiri eksi-
tus olmadi.

Eskiden SVT'nin mortalite oranlari %30-50'lere varirken, son yillar-
da bu oran %25-20'lere kadar diismiistiir. Prognozu kétiilestiren risk
faktorleri; erkek cinsiyet, ileri yas, koma tablosu, mental bozuklugun
eslik etmesi, baslangigta intrakraniyal kanama olmasi, derin kortikal
venlerin tutulmasi, SSS enfeksiyonu ve kanser varhigidir (2, 5, 6, 29).
Hastaligin siddeti ile sonuglari arasinda kesin bir iligki yoktur (2, 7, 19).

Goriintiileme incelemelerinde; BT ve/veya MRG'de gdriilen her iki
talamus, bazal ganglionlar ve subkortikal beyaz maddede, dzellikle de
risk grubu icinde yer alan olgularin ayirici tanisinda, dncelikle derin
serebral vendz tromboz (DSVT) distintilmelidir (2, 5, 35-37). DSVT, kétii
prognozlu bir serebrovaskiiler bozukluk olup serebral ven trombozunun
en az goriilen formudur. Parankimal lezyonlu hastalarda klinik tablo
daha agirdir. Hastalar daha yiiksek ihtimalle komatdzdiirler; motor defi-
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sit, afazi ve nébet gelisme ihtimali daha fazladir (5, 14). Derin serebral
ven trombozu, hasar olusturarak yagami tehdit eder.

Serebral venoz tromboz tedavisinde intrakraniyal basinci azaltmak
icin steroid, mannitol, asetozolamid gibi ilaclar verilebilmektedir.
Bosaltici lomber ponksiyon énerilmektedir. Bas 30 derece eleve edilir.
PaC0, 30-35 mmHg olacak sekilde hiperventilasyon yapilir. Bu tedavi
sirasinda kortikosteroidler 6nerilmez (2). Yapilan tiim tedavilere ragmen
hastada hizh bir ndrolojik kayip varsa ve hasta herniasyona gidiyorsa
dekompresif cerrahi tek tedavi segenegi olabilmektedir (2, 3). Papilédemi
uzun dénem devam eden hastalarda sant ameliyatinin degerlendirilme-
si igin gdrme alani muayenesi takibi gereklidir (18, 35).

Tedavisi sirasinda 10 hastaya kafa ici basincina yonelik olarak
asetolazamid tedavisi, antiodem tedavisi olarak mannitol bagslandi.
Tedavi sonrasi olgularin kliniginde diizelme oldugu ve bas agrisi yakin-
masinda azalma oldugu gordild.

Genel olarak hidrasyonun saglanmasi da 6nerilmektedir. Eslik eden
septik durumlarin tedavisi i¢in antibiyotik ve nébet varsa antikonviilzan-
lar Gnerilmektedir (6).

Bazi olgularda dzellikle parankim tutulumu olanlarda status epilep-
tikus gelisme riski oldugu igin profilaktik olarak antiepileptik tedavi
onerilmektedir (2).

Erken semptomatik nébetler serebral infarkt veya ddemi olan has-
talarda daha siktir. Antiepileptik ilaglarin bir veya iki yil siireyle verilme-
si onerilmektedir (2, 5, 9). Yapilan ¢alismalarda lamotrigin monoterapisi-
nin gebelerde giivenilir olabilecegi vurgulanmigtir (2, 18).

Bizim olgularimizdan epilepsi dykiisii olan iki olguya antiepileptik ilag
tedavisi baglandu. llag baslandiktan sonra nibetleri olmadi. Yaklagik ola-
rak bir yil sonra antiepileptik ilaglar kesildi. Takiplerinde nébetleri olmadi.

Bizim olgularimizin yalnizca ii¢ tanesinde sekel bulgular mevcuttu.
Ozellikle tetraperazisi ve derin serebral vendz tutulumu olan olguda iyi-
lesmenin diger olgulara oranla az miktarda oldugu goriildi.

Sonug

Sonug olarak; serebral ven trombozu ¢ok cesitli ndrolojik tablolarla
ortaya cikabilir. Fokal norolojik bulgusu olmayan hastalarda taninin
atlanma olasiligi yiiksektir. Yeni baglayan veya karakter degistiren bas
agnisi ve fokal ndrolojik bulgulari olan hastalarda SVT on tanisi akla
gelmeli ve hizli bir sekilde radyolojik arastirmalar yapiimali ve tedavisine
basglanmalidir.

Bizim olgu serimizde tani yontemleri son derece ayrintili incelen-
mis ve tiim olgularda vendz trombozu gdstermenin en iyi yéntemin kra-
niyal MRG (pre-post kontrastl)) ve MRG venografi olduguna karar veril-
mistir. Tedavide farkl olarak iki olguda heparin tedavisi sonrasi dabigat-
ran basglanmig ve her iki olguda ¢ekilen kraniyal MRG-MRG venografi
incelemesinde rekanalizasyon oldugu goriilmiistiir. Literatiirde de olgu
sunumlari seklinde dabigatran ve rivoxabin tedavisinden fayda goriildii-
gu bildirilmigtir (12, 34). Bu da bize siniis trombozunda da dabigatran
kullaniminin uygun bir se¢im olacagini gdstermektedir.

Bizim olgu serimizde; SVT tanisi alan olgular retrospektif olarak
incelenmis, yeni tani ve tedavi ydntemleri ile birlikte degerlendirilmis,
literatiir esliginde sunuma uygun bulmustur.

Hasta Onami: Hasta onami bu g¢alismaya katilan hastalardan alinmistir.
Hakem degerlendirmesi: Dis bagimsiz.
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