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ACIL SERVISTE SEREBRAL SINUS VEN TROMBOZU TANISI ALMIS
HASTALARIN ANALIZi

OZET

Amag: Bu c¢alismanin amaci acil serviste serebral siniis ven trombozu tanisi almis hastalarin

klinik degerlendirmesini yapmaktir.

Hastalar ve Yontem: Calisma Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dalinda,
01.01.2008-31.12.2017 tarihleri arasinda (10 yillik siirede) serebral siniis ven trombozu tanisi
almis ve hastaneye yatirilmis hastalarda geriye doniik olarak yapilmistir. Hastalarin tespiti i¢in
hastane bilgi yonetim sistemi ve arsiv kayitlar1 kullanilmistir. Serebral siniis ven trombozu tanisi
almis olan bu hastalar i¢in demografik ve klinik bilgilerine iligkin sorulardan olusan bir form
hazirlanmig, bu formlar doldurulmus ve formlardaki bilgiler elektronik ortama kaydedilmistir.
Kaydedilen verilerin istatistiksel incelemeleri yapilmustir. Istatistiksel incelemelerde SPSS 22.0
for Windows paket programlart ve Turcosa Cloud (Turcosa Ltd Co) istatistik yazilimi

kullantlmgtr.

Bulgular: Acil serviste serebral siniis ven trombozu tanisi alan 18 yas ve fizeri 72 hasta tespit
edilmistir. Hastalari 50°si (69,4) kadin, 22’si (30,6) erkekti. Hastalarin yas ortalamasi 39,62 +
16,80 (18-89) yil idi. Bas agris1 en sik bagvuru semptomu idi (n=59, %81,9). Hastalarda en sik
trombiis lokalizasyonu sol transvers siniis (n=47; %65,3) idi. Sag tranvers siniis (n=30; %41,7)
ve sol sigmoid siniis (n=22; %30,6) diger sik tutulan lokalizasyonlardi. Hastalarin 38’inde
(%52,8) coklu siniis tutulumu mevcuttu. Yatis 6ncesi tespit edilen en sik risk faktorleri lohusalik
(n=7; %9,7), gebelik (n=6; %8,3) ve oral kontraseptif kullanimi (n=6; %8,3) idi. Yatis sonrasi
hastalarin 14’tinde (19,4) hiperhomosisteinemi, 8’inde (%11,1) protein S eksikligi en sik tespit
edilen risk faktorleridir. Hastalarin 36’sia (%50) anfraksiyone heparin, 32’sine (%44,4) diisiik

molekiil agirlikli heparin tedavisi baglanmustir.

Sonu¢: SVT; teshisi ve taninmasi zor klinik bir durumdur. Hastalar oldukca degisken ve
miiphem sikayetlerle bagvurabilirler. Bu hastalarin biiylik ¢ogunlugu acil serviste tani
almaktadir. Bas agrisi acil servise en sik bagvuru sikayetleri arasinda yer almaktadir. Hastaligin
ozellikle geng erigkin yastaki kisilerde ve kadinlarda daha sik goriildiigii akilda tutulmalidir.
Hastaligin erken tanisinin prognozu iyilestirmedeki rolii disiiniildiigiinde acil servislerde bag
agrisi, bulanti-kusma, gorme problemleri gibi farkli nérolojik semptomlar ile bagvuran
hastalarda SVT g6z ardi edilmemelidir. Bu hastalarda risk faktorleri iyi analiz edilmeli, sliphe
edilen hastalarda uygun goriintiileme yontemleri ile tan1 konulmaya ¢alisilmalidir.

Anahtar kelimeler: Acil servis, siniis ven trombozu, gebelik, lohusalik, ven6z tromboz



ANALYSIS OF PATIENTS DIAGNOSED AS CEREBRAL SINUS VEIN THROMBOSIS
IN THE EMERGENCY DEPARTMENT

ABSTRACT

Obijective: The objective of this study is to perform the clinical evaluation of patients diagnosed as
cerebral sinus vein thrombosis in the emergency department.

Patients and Methods: The study was carried out retrospectively in the Emergency Medicine
Department of Erciyes University Medical School. The patients diagnosed as cerebral sinus vein
thrombosis in the emergency department and admitted to the hospital between 01.01.2018 and
31.12.2017 were included in the study. The hospital information system and archive records were
used to identify the patients. A form in advance including questions on demographic characteristics
and clinical information of the patients was filled in for each patient. These data were then
transferred to an electronic database and statistically analyzed. In statistical analysis SPSS 2.0
for Windows package program and Turcosa Cloud (Turcosa Ltd Co) statistical program were
used.

Results: A total of 72 patients aged 18 years or older diagnosed as cerebral sinus vein thrombosis in
the emergency department and admitted to the hospital between 01.01.2018 and 31.12.2017 were
identified. Fifty (69.4 %) of the patients were female and 22 (30.6 %) were male. The mean age of
the patients was 39.62 + 16.80 (18-89) years. Headache was the most common presentation
symptom (n = 59, 81.9 %). The most common thrombus localization was left transverse sinus (h =
47; 65.3%). The right tranvers sinus (n = 30; 41.7%) and the left sigmoid sinus (n = 22; 30.6%) were
the other common localizations. Multiple sinus involvement was present in 38 (52.8%) patients. The
most common risk factors detected before hospitalization were puerperium (n = 7; 9.7%), pregnancy
(n = 6; 8.3%) and oral contraceptive use (n = 6; 8.3%). The most common risk factors detected after
hospitalization were hyperhomocysteinemia in 14 (19.4 %) patients and protein S deficiency in 8
(11.1%) patients. Thirty-one patients (50%) received heparin and 32 (44.4%) low molecular weight
heparin.

Conclusion: SVT is a clinical condition that is difficult to diagnose and to recognize. Patients may
present with very different and obscure complaints. The majority of these patients are diagnosed in
the emergency department. Headache is one of the most common complaints of the emergency
department. It should be kept in mind that the disease is more common in young adults and women.
Considering the role of early diagnosis of the disease in improving prognosis, SVT should not be
ignored in patients presenting with neurological symptoms such as headache, nausea, vomiting and
visual problems in emergency departments. Risk factors should be analyzed well in these patients
and diagnosis should be made with appropriate imaging methods in suspected patients.

Key words: Emergency department, sinus venous thrombosis, pregnancy, puerperium, venous

thrombosis



1.GIRIS ve AMAC

Serebral siniis ven trombozu serebral siniislerin ve venlerin trombozu ile karakterize bir
hastaliktir ve serebrovakiiler hastaliklarin nadir goriilen bir formudur (1). Ilk olarak 19.
yizyill baglarinda tanimlanmis olup uzun siire oOzellikle siiperior sagittal sinisi
etkileyen, bilateral veya fokal defisitlere, nobetlere ve komaya sebep olan enfektif bir
hastalik olarak diisiiniilmiistiir; otopsi serilerinde heparin kullanimi komplikasyonu
olarak degerlendirilen arteryel inmeye benzer hemorajik lezyonlarin goriilmesi ile tanisi
konulabilmistir (2). Uzun siire tan1 koymadaki kisitlilik nedeniyle nadir goriilen bir
hastalik olarak kabul gérmiistiir. Bin dokuz yiiz yetmis’ten bu yana ileri gorlintiileme
teknikleri sayesinde hastaligin erken tanisi ve yonetimi, etiyolojik nedenleri ve
hastaligin kendisine yonelik tedaviler gelistirilmistir. SVT giiniimiizde klinik belirtileri,
predispozan faktorleri, norogoriintiileme bulgular1 ve sonuglari son derece ¢esitlilik
gosteren ve %10’un altinda mortaliteye sebep olabilen non-septik bir hastalik olarak
taninmaktadir (3). Tiim serebrovaskiiler hastalik vakalarinin %0,5’ ini olusturmaktadir
ve milyonda 5 kiside gozlenmektedir. Son yillarda tant imkanlarinin artisi,
norogoriintiilleme tekniklerinin gelismesi ve daha etkili tedavi imkanlar1 ile prognoz

daha iyi hale gelmistir (1).

Nedenleri arasinda gebelik, puerperium, oral kontraseptif kullanimi (OKS),
koagiilopatiler, intrakranial enfeksiyonlar, kranial tiimorler, penetran kafa travmalari,
lomber ponksiyon, malignite, dehidratasyon, enflamatuvar bagirsak hastaligi, bag
dokusu hastaliklari, Behget hastali§i, sarkoidoz, nefrotik sendrom, parenteral
infiizyonlar ve ¢esitli ilaglar vardir (1). Geng eriskin yasta daha sik rastlanan SVT’ nin
gercek siklig1 bilinmemekle birlikte gebelik ve puerperal donemde daha sik rastlandig:

unutulmamalidir (4).



Hastalarin klinik prezentasyonuna bakildiginda bu hastalarin biiyliik bir kismi acil
serviste tani almaktadir. En sik klinik belirti olan basagris1 acil servise en sik basvuru
nedenleri arasindadir. Hastaligin erken tanisinin prognozu iyilestirmedeki rolii
diistintildiiginde acil servislerde bas agrisi, bulanti-kusma, gdrme problemleri gibi

degisken norolojik semptomlar ile bagvuran hastalarda SVT goz ard1 edilmemelidir (1).

Serebral siniis ven trombozu; taninmasi ya da teshisi zor olan klinik bir durumdur.
Hastalar farkli ve miiphem sikayetlerle basvurabilirler. Degisik, yaniltict semptomlar
olabilir. Teshiste gecikme mortalite dahil ciddi sonuglara yol agabilir. Calismamizin
amaci; acil servise basvurmus, serebral siniis ven trombozu tanis1 almis ve hastaneye
yatirilmig hastalardaki klinik tablolarin ozelliklerini ve teshise ulagma agamalarini
incelemek; elde edilecek bulgu ve sonuglari acil servis hekimlerinin bu klinik durumu

daha hizli ve kolay taniyabilmeleri yoniinde analiz etmektir.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1.VENOZ ANATOMIi

Intrakranial ve sistemik vendz dolasim arasinda farkli 6zellikler bulunmaktadir. Serebral
ven ve sinilislerde kapakgik yoktur ve akim ¢ift yonlidiir. Sistemik dolasimda tipik
olarak venler arterlere eslik eder ve benzer alanlarin kanlanmasindan sorumludur ancak
intrakranial vendz drenaj arteriyel kanlanma sahasina uymaz ve drenaj sahasina goére
simiflanir (4). Beynin vendz dolasimi, vendz kanin serebral venlerden dural venoz
siniislere oradan da internal juguler venler araciligi ile kranium digina drene olmasiyla
saglanir. Derin serebral venler beynin santral bdlgelerini, yani bazal ganglionlar,
kapsiila interna ve diensefalonu drene ederler (7). Yiizeyel serebral venler ise venoz
kan1 korteks, beyin sap1 ve serebellumdan alirlar. Serebral vendz sistem boyunca, hem
komsu venler hem de derin ve yiizeysel drenaj sistemleri arasinda yaygin anastomozlar
vardir. Vendz sistem arteryel sisteme gore daha fazla varyasyon gosterir (5). Serebral
anjiografik incelemelerin dogru degerlendirilebilmesi bakimindan, bu yapilarin gelisimi
ve gros anatomisi ile sik goriilen varyasyonlarinin ve anomalilerinin bilinmesi gerekir.

Venoz dolasim; dural venoz siniisler ve drenaj venlerinden olusmaktadir (8).
2.1.1. Dural Venoéz Siniisler

Kranial dural vendz siniisler, duranin periosteal (dis) ve meningeal (i¢) tabakalari
arasinda lokalize olan ve ven6z kani internal juguler vene ileterek sistemik dolagima
drene eden kanallardir. Dural siniislerin kapakgiklart yoktur ve duvarlarinda kas dokusu
bulunmaz. Bu siniisler beyinden, kalvaryumdan, meninkslerden vendz kani ve

subaraknoid araliktan BOS’u alirlar (8). Yerlerine ve drenaj sekillerine gore dural venoz
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siniisler anteriorinferiorgrup ve posteriorsuperior grup olmak iizere iki ana kategoriye
ayrilir. Siniis sagittalis sliperior, siniis sagittalis inferior, siniis rektus tek, diger siniisler

cifttir. Dural siniislerin lokalizasyonlarina gore ayrimi Tablo-1" de gosterilmistir (9).

Tablo 1. Dural siniislerin lokalizasyona gore ayrimi

Posteriorsiiperior grup

Anteriorinferior grup

Siniis sagittalis siiperior

Sinuis kavernosus

Siniis sagittalis inferior

Siniis petrosus inferior

Siniis sigmoideus

Sintis petrosus siiperior

Sinis transversus

Sinis interkavernosi

Sints rektus

Pleksus basillaris

Konfluens sinuum

2.1.1.1.Posterior siiperior grup venleri
2.1.1.1.1.Siniis Sagittalis Siiperior (SSS)

Falks serebrinin kalvariuma yapisan ist konveks kenarinda bulunur. Krista galli
yakininda baslar ve arkaya dogru uzanan siniis sagittalis siiperior 0s frontale, o0s
pariatele ve o0s oksipitale’deki sulkus siniis sagittalis siiperior i¢inde eminentia
cruciformis’e kadar uzanir. Protuberentia oksipitalis interna yakininda, % 60 olguda sag
tarafa olmak iizere, yan tarafa yon degistirir ve siniis transversus olarak uzanir. Kesiti
ticgen seklinde olan siniis sagittalis siiperior’un, kaudale dogru kalibrasyonu tedricen
artar (9). Genellikle internal oksipital protuberans diizeyinde siniis rektus ile birlesip
torkular herofili’yi (siniis konfliiens) olusturarak sonlanir. I¢ yiiziinde v. siiperior
serebrilerin agildig: delikler bulunur. Siniis sagittalis sliperior’un hemen yan taraflarinda
ve dura mater i¢inde her bir tarafta ii¢ adet lakiina laterale bulunur. Bunlarinda
acildiklar1 kiigiik delikler, siniis sagittalis siiperiorun iginde goriiliir. Bu vendz
yapilardan frontal bolgedeki en kiiciikleri, parietal bolgedeki en biiyiikleri ve oksipital
bolgedeki de orta biiyiikliikte olanidir (10). Beyin hemisferlerinin dis yiiziinden gelen
venlerin ¢ogu bu lakiinalara agilir. Lakiinalarin i¢inde bir¢ok fibréz bant ile araknoid
graniilasyon (Pacchioni korpiiskiilleri) denilen c¢ikintilar bulunur. Siniis sagittalis

sliperiora v. siiperior serebri, v. diploica, v. emisseria pariateles ve dura materden gelen



venler agilir. Siniis sagittalis stiperior, burun venleri, kafa derisi venleri ve v. diploici ile

anastomoz yapar (8).
2.1.1.1.2.Inferior Sagittal Siniis (ISS)

ISS, falks serebri inferior serbest kenarinda posteriora dogru seyreden nispeten kiigiik
kanaldir. ISS falksin anterior ve orta 1/3 bileskesinden baslar, korpus kallozum govdesi
iizerinde uzanir. ISS falks, korpus kallozum, singulum ve medial serebral hemisferden
dallar alir. ISS siniis rektusu olusturmak iizere, falkotentorial apekste biiyiik serebral

ven (Galen veni) ile birleserek sonlanir (8,9).
2.1.1.1.3.Siniis Rektus

Falks serebri ile tentorium serebellinin birlestigi kenar boyunca arkaya ve asagi dogru
uzanir. Siniis rektus arkaya dogru gittikge kalinlasir ve sol transvers siniise veya torkular
herofiliye (siniis confluens) acilir. Siniis rektus, baslangi¢c kisminda v. magna serebri

(Galen veni) ve v. siiperior serebelliyi alir (9).
2.1.1.1.4.Konfluens Sinuum (Torcular Herophili)

Sinlis sagittalis siliperiorun sonlanma yerindeki bir genigsleme olup, genellikle
protuberentia oksipitalis internanin sag tarafinda bulunur ve sag siniis transversus olarak
devam eder. Bunun igindeki kan akimi genellikle sag taraf siniis transversus’una
dogrudur. Konfliiens asimetriktir ve siklikla varyasyon gosterir. Ayrica aldig1 dallar da
yiksek oranda varyatiftir. Bu varyasyonlarm bilinmesi dural siniislerin

degerlendirilmesinde yanlis pozitif tanilar agisindan 6nemlidir (7).
2.1.1.1.5.Siniis Transversus (TS)

Lateral siniis olarak da bilinirler, kalvaryum i¢ yliziinde tentorial yapraklarin yapisma
yerleri arasindadir. Internal oksipital protuberanstan anterolaterale, petrdz temporal
kemiklere dogru ilerler. Petr6z temporal kemik arka kenarinda, siiperior petrosal siniisii
alir, asagiya ve mediale donerek sigmoid siniisii olustururlar. Genellikle sag taraftaki
siniis sagittalis siiperiorun, sol taraftaki de siniis rektusun devami seklindedir. Genellikle
sinilis sagittalis siiperiorun devami seklinde olan sag taraf daha kalindir. Tentorium

serebelliden sonra siniis sigmoideus olarak asagi ve mediale dogru uzanir (10).



2.1.1.1.6.Siniis sigmoideus

Siniis transversus, tentorium serebelli’ yi terk ettikten sonra siniis sigmoideus adini alir.
Os temporaledeki sulkusta uzanarak foramen jugulareye gelir. Bu deligin arka kisminda
v. jugularis interna ile birlesir. Sigmoid siniisler ile vertebral pleksus, suboksipital
muskiiler ve skalp venleri ile kondiler emisser venler arasinda ¢ok sayida anastomoz

varlhigi siktir (9,10).
2.1.1.2.Anterior inferior grup venleri
2.1.1.2.1.Siniis Kavernosus

Kavernoz siniisler (KS), sfenoid korpus her iki yanindadir. Siniis kavernosusun lateral
duvarinda fibroz bir kilif i¢inde yukaridan asagiya dogru n. okiilomotorius, n. troklearis,
n. ofthalmicus ve n. maksillaris bulunur. Kavernéz Siniis ¢ok sayida kiiciik venin
olusturdugu, ileri derecede ara baglantilar1 olan diizensiz sekilli, belirgin trabekiilasyon
gosteren vendz golciiklerdir. Sempatik sinir agi ile ¢evrili olan a. Karotis kommunis
siniis kavernosus’ un i¢inden geger. Bunun hemen alt dig kisminda n. abdusens bulunur.
Siniis kavernosus’a V. oftalmica siiperior, v. oftalmica inferior, siniis sfenopariyetalis ve
beyin venlerinin bir kismu acilir. Siniis petrosus siiperior araciligi ile siniis transversus’
la baglant1 kurar (7). Kaverndz siniisler, oftalmik venler, bazi serebral venler ve sfenoid
kemigin kii¢iik kanadinin yiizeyinin altinda bulunan kiigiik sfenoparietal siniisten ven6z
kani alirlar. Her iki kavernoz siniis, sella tursikanin anterior ve posteriorunda bulunan
intrakaverndz siniis aracilig ile baglantilidir ve bu nedenle kaverndz siniis trombozu
genellikle bilateral saptanmaktadir. Siniis kavernosuslar, siniis petrosus inferiorlar

araciligi ile v. jugularis interna’ ya agilirlar (8).
2.1.1.2.2.Siniis interkavernosi

Siniis kavernosus’ un 6n ve arka kisimlarini transvers yonde birbirine baglayan bir ¢ift
siniistiir. Ondeki hipofizin 6n kismindan, arkadaki de arka kismindan gecerek, siniis

kavernosus’ larla birlikte hipofiz etrafinda vendz bir halka olustururlar (9).



2.1.1.2.3.Siniis Petrosus inferior

Os oksipitaledeki sulkus siniis petrosi inferioris i¢inde bulunur. Siniis kavernosus’ un
arka alt kismindan baslar ve foramen jugulare’ nin 6n boliimiinden gegerek, v. jugularis
interna’ ya acilir. Siniis petrosus inferior ile klival venoz pleksus, vertebral venoz
pleksus, pterigoid vendz pleksus ve epidural venler arasinda ¢ok sayida anastomotik
kanal vardir (11).

2.1.1.2.4.Siniis Petrosus Siiperior

Stiperior petrosal siniisler (SPS), kaverndz siniisten sigmoid siniise uzanan, tentorium
serebellinin petr6z temporal kemik dorsalinde yapisma yeri boyunca uzanan kanallardir.
SPS pons ve medulla {ist kesimini drene eden petrosal venler, lateral mezensefalik ven,

serebellar venler ve i¢ kulagi drene eden venlerden olusur (12).
2.1.1.2.5.Pleksus Basilaris

Os oksipitalenin pars basilarisinin iizerindeki dura materin iki yapragi arasinda bulunan
birgok kiiclik venin yapmis oldugu vendz bir agdir. Bu ag, siniis petrosus inferiorlar

birbirine baglar ve pleksus venosus vertebralis internus anterior ile baglanti kurar (12).
2.1.2.Serebral Venler

Serebral venler derin, yiizeyel ve arka ¢ukur venleri olarak tige ayrilirlar.

2.1.2.1.V. Profunda Serebri

Derin serebral venlerde kortikal venlere gore daha az varyasyon gozlenmektedir. Derin
beyaz cevher, periventrikiiler bolge ve diensefelon yapilarini drene etmektedirler. V.
magna serebri, v. interna serebri, v. thalamostriata, v. choroidea ve v. basalis olmak

tizere dallar1 vardir (11).

V. Serebri interna (Galen veni): Saglh sollu iki adet olan bu ven, beynin derin
yapilarini drene eder. On tarafa dogru uzanan v. thalamostriata superior (v. terminalis)
ile v. choroidea superior, foramen interventriculare yakininda birleserek v. serebri
interna’ y1 (Galen veni) olusturur. Her iki tarafin v. serebri internast da geri donerek

birbirine paralel bir sekilde splenium corporis callosi’ nin altina dogru arkaya uzanir.



Burada her iki tarafin venleri birleserek v. magna serebri’ yi (Galenin biiylik veni)

olustururlar. Birlesmeden hemen 6nce kendi tarafindaki v. basalisi alirlar (10).

V. Magna Serebri (Galen’ in Biiyiik Veni): Her iki v. serebri interna’ nin
birlesmesiyle olusur. Orta hatta bulunan bu kisa ven, siniis sagittalis inferior’ un siniis

rektus ile birlestigi yere acilir (11).

V. Talamostriat: Talamostriat siiperior (v. terminalis) ve v. talamostriat inferior olmak
lizere iki tanedir. V. talamostriat siiperior, talamus ve korpus striatum arasinda olusan
olukta uzanir. Olugu olusturan her iki yapidan ¢ok sayida dallar alir ve foramen
interventriculare yakininda v. choroidea ile birleserek v. serebri internayi olustururlar
(10). V. talamostriat inferior, talamus ve korpus striatum’un venlerinden olusur v.

basalis veya v. media profunda serebri’ ye (Sylvius’ un derin veni) agilir (13).

V. Choroidea: Plexus choroideus boyunca uzanir, hipokampiis, forniks ve korpus
kallosum’dan dallar alir (12).

V. Basalis: A. Serebri anterior ile birlikte seyreden v. anterior serebri’ ye ait ince bir
dal, v. media profunda serebri ve v. striata’ nin substantia perforata anterior’da
birlesmesiyle olusur. Pedinculus serebri etrafinda dolanarak arkaya dogru uzanir ve v.
serebri interna’ ya agilir. Fossa interpedincularis, 4.ventrikiil cornu inferius’u, gyrus

hipokampi (gyrus parahipokampalis) ve mezensefalon’ u drene eder (11).

Rosenthalin Bazal Veni: Hemisferlerin ventral yiiziinde sekillenir. Frontal horn
altindaki substantia perfora anterior’da olusur. Anterior serebral ven, derin orta serebral
ven, inferior striat venlerle baslar mezensefalon ve temporal lob arasindaki ambient
sistern damarlarin1 drene etmek iizere arkaya gider, pedinkiile ulasir. Kuadrigeminal
sistern i¢inde internal serebral venler birlestikten sonra Galen venine dokiiliir. Galen
veni spleniumun altindan gegerek tentorial apeksteki sinus rektus’a dokiiliir. Bazal ven
nadiren direkt sinus rektus’a dokiiliir. Bazal venin diger dallari interpedinkiiler ven,

inferior horn veni ve lateral mezensefalik vendir (8,13).
2.1.2.2.V. Siiperfisial Serebri

V. siiperior serebri, v. media siiperfisial serebri ve v. inferior serebri olmak iizere ii¢

gruba ayrilir (9).



V. Siiperior Serebri: 8 ila 12 adet olup beyin hemisferlerinin dis, iist ve i¢ yiizeylerini
drene ederler ve biiyiik cogunlugu oluklar iginde, kiiclik bir kismi da giruslar iizerinde
seyreder. Bu venler bulunduklar1 bolgelere gore v. prefrontale, v. frontale, v. parietale
ve v. occipitale olarak isimlendirilirler (12). Bir¢ok olguda belirgin olarak, Silvian fissiir

ile siniis sagittalis sliperior arasinda uzanan Trolard veni bulunur (13)

V. Media Siiperfisial Serebri (Sylvius’un Yiizeyel Venleri): Beyin hemisferlerinin
dis yiiziinden baslar temporal, frontal ve pariyetal operculanin kanini toplayarak sulcus
lateralis’te ilerler, sinlis kavernosus veya siniis sfenopariyetalise acilir. Biiyiik bir
kortikal ven olan Labbé veni, temporal lobun inferolaterali ile transvers siniis arasinda

bulunmaktadir (8).

V. Inferior Serebri: Beyin hemisferlerinin alt yiizlerini drene eden ince venlerdir.
Frontal lobun alt yiiziindeki venler v. siiperior serebri’ye, bunlarda siniis sagitalis
stiperior’a agilirlar. Temporal lobun alt yiiziindekiler v. media superfisial serebri ve v.
basalis’ ¢ anastomoz yaparlar. Ayrica siniis kavernosus, siniis sfenopariyetalis ve siniis

petrosus siiperior ile de baglanti kurarlar (10).
2.1.2.3.Arka Cukur Venleri

Serebellumun vendz kanini drene eden venler siiperior, anterior ve posterior grup olarak
tice ayrilabilirler. Stiperior grup Galen venine, anterior grup siiperior petrozal siniise,

posterior grup da siniis rektus ve lateral siniislere direne olur (11).

Galenic (siiperior) Sistem: Dorsal serebellum, vermis ve ponto mesensefalik kani

drene etmektedir.

Petrosal (anterior) Sistem: Posterior fossanin anterolateral ve inferior kismini drene

etmektedir.

Transvers ve Tentorial (posterior) Siniis: Serebellar hemisferlerin medial-superior-
inferior’unun ve inferior vermis’in kanm alir. Posteroinferior serebellar hemisferik

venler ise transvers siniise drene olur (11).



2.1.3.Ventrikiiler Sistem

Her bir beyin hemisferi igerisinde yerlesmis olan sag ve sol lateral ventrikiiller, her iki
talamus ve hipotalamusun ortasinda iiglincii ventrikiil ve beyin sapinin arkasinda
bulunan dordiincii ventrikiil olmak iizere dort adet ventrikiil bulunur. Lateral
ventrikiiller foramen Monro ile 3. ventrikiile acilir. Uciincii ventrikiil ise akuaduktus
mezensefali ile 4. ventrikiile agilir. Dordiincii ventrikiil arka tarafta yer alan foramen
Magendie ve her iki yan tarafta yer alan foramen Luschka ile subaraknoid araliga agilir
(12).

2.1.3.1.Lateral ventrikiiller

Sag ve sol hemisferler igerisinde birer adet bulunan lateral ventrikiiller hemisferlerin
genel sekline uyarak ‘C’ harfi seklinde kivrilmistir. Lateral ventrikiillerin foramen
Monro’dan korpus kallozum spleniumuna kadar uzanan kismina pars sentralis, frontal
loblar i¢inde uzanan kismina anterior horn, oksipital lob igerisine uzanan kismina

posterior horn, temporal lob igerisine uzanan kismina inferior horn ad1 verilir (13).
2.1.3.2.Ugiincii ventrikiil

Her iki talamus ve hipotalamusun arasinda orta hatta yer alan yassi bir bosluktur.
Midsagittal diizlemden gecen kesitlerde 3. ventrikiil icerisinde {i¢ tane resessus gortiliir.
Ucgiincii ventrikiiliin infundibuluma dogru uzanan kismma resessus infundibularis,
kiyazma optikumun iistiine dogru uzanan kismina resessus supraoptikus, pineal bezin

iki laminasi arasina dogru uzanan kismina resessus pinealis ad1 verilir (12).
2.1.3.3.Dérdiincii ventrikiil

Serebellumun 6n tarafinda, medulla oblongatanin iist yaris1 ile ponsun arka tarafinda yer
alan 4. ventrikiil kaudalde kanalis sentralis ile devam eder. Serebellum ¢ikarildiginda 4.

ventrikiil taban1 eskenar dortgen seklinde goriiliir; buraya fossa romboidea denir (9,13).
2.2. Epidemiyoloji

SVT’nin genel popiilasyondaki gergek insidanst tam olarak bilinmemektedir.
Eriskinlerde tiim inmelerin %1-2’sinden sorumludur. Hastalik genellikle geng
yetiskinleri etkiler ve hastalarin yaklasik %75°1 kadindir (5). Hastalar siklikla 20-50 yas
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grubu arasinda olmakla birlikte her yas grubunda da goriilebilir. Kadin predominansi
ileri yasta ve ¢ocuk yas grubunda goriilmemektedir. Kadinlarda daha sik saptanmasinin
nedeni gebelik ve oral kontraseptif kullaniminin serebral ven trombozu riskini olduk¢a
arttirmasidir (14). SVT’nin mortalitesi son yillarda olduk¢a azalmis olup, %5-10
arasinda degismektedir. Bu diislis biiylik dlgiide, klinigi daha hafif vakalarin tan
oranlarindaki artisa baglanmaktadir (2). SVT’de 30 giinliik mortalite %4,3 ile %5,6
arasindadir. Erken mortalite genellikle status epileptikusa ve genis yer kaplayan
lezyonlara veya serebral 6dem sonucunda gelisen transtentoryal herniasyona baglidir
(1,3). Gecikmis oOlimler siklikla, altta yatan kanser gibi tekrarlayict trombotik
durumlardan kaynaklanmaktadir. Hastalarin yaklasik %80°’1 sekelsiz iyilesmekte, ancak
¢ogu giinlik yasami olumsuz yonde etkileyen bas agrisi, halsizlik, konsantrasyon
giicliigii gibi kronik semptomlardan yakinmaktadir. Hastalarin %3 ila %5’inde ikinci bir

SVT niiksii goriilebilir (17).
2.3.Patofizyoloji

Serebral venoz sistemde trombiis olusumuna yol agan etkenler viicuttaki diger venoz
yapilardakinden farkli degildir. SVT ye yol agan veya yatkinlik yaratan bir¢ok neden
mevcuttur ve her biri tromboz olusumundaki protrombotik durumlarin tetiklenmesi,
venodz staz ve direkt damar duvar hasarindan olusan Virchow triadini etkilemektedir
(4,15). Herhangi bir dural siniis tek basina tromboze olabilecegi gibi, ayn1 anda birden
cok siniis tikanabilir. Serebral siniisler araknoid villuslarin aracilik ettigi serebrospinal
stvinin transportunu saglarlar. Bu villuslar araknoid materden serebral siniislere uzanan

serebrospinal sivinin subaraknoid araliklardan kana gegisini saglarlar (9).

SVT’nin semptom ve bulgulari iki farkli mekanizma ile ortaya ¢ikmaktadir. Bunlardan
birincisi serebral venlerin trombozu ile lokal etkilerin olusmasi, ikincisi ise major
siniislerin  trombozu ile intrakranial basing artisinin  gelismesidir. Hastalarin
cogunlugunda bu iki mekanizma birlikte goriiliir (7). Serebral venlerin okliizyonu
lokalize beyin 6demine ve vendz enfarkta yol agar. Patolojik olarak venlerde genisleme
ve sisme, 6dem, petesiyal kanamalar gozlenir. Petesiyal kanamalar birlesip hematoma
doniisebilir. Iskemik inmeye bagl olarak sitotoksik, kan beyin bariyerinin bozulmasina
bagli olarakta vazojenik tipte 6dem gelisir. Major venoz siniislerin okliizyonu ise vendz

basingta artisa neden olur ve serebrospinal sivinin absorpsiyonu bozulur. Bunun
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sonucuda intrakranial basingta artistir (1,5). Beyin parankiminde tutulan vendz sisteme
bagl olarak korteks, subkortikal ak madde veya derin hemisferik yapilarda konjesyon,
sisme ve hemoraji olusumu ile venoz infarkt olusabilir. Hemorajiler temel olarak beyaz
cevherdedir, petesial, bliylik hemisferik veya subaraknoid kanamaya kadar degiskenlik
gostermektedir (5).

2.4. Etyoloji

Hem intrakranial hemde ekstrakranial bircok neden SVT’a yol agabilir veya olusumuna
zemin hazirlayabilir. Bilimsel caligsmalarda serebral ven trombozuna yol acan 100°den
fazla neden bildirilmistir. Tanida genis ¢apli bir etyolojik arastirma gerekmekte ve ¢ogu
zaman birden cok nedenin, Ozellikle kalitsal trombofilik sendromlarin, olabilecegi
unutulmamalidir. SVT’li hastalarin yaklasik %85’inde protrombotik bir risk faktoriinii
veya dogrudan bir sebebi belirlemek muhtemeldir (2). Uluslararasi Serebral Ven ve
Dural Sinilis Trombozu Calismasinda (ISCVT) hastalarin %12’sinde genetik sebepler
olmak tizere %34’tinde protrombotik sebepler saptanmistir (6). Hastalarin yaklasik
%13’linde altta yatan bir sebep bulunamamaktadir. Ancak akut fazdan haftalar ya da
aylar sonra arastirmaya devam edilirse, bazi hastalarda antifosfolipid sendromu,
polisitemi, trombositemi, malignansi, inflamatuvar bagirsak hastaligi gibi sebepler
saptanabilir (1,7). Idiyopatik SVT tanisinin dikkatle konmasi gerektigi, altta yatan
hastaligin diger belirtilerinin ancak zaman i¢inde izlemler sirasinda ortaya ¢ikabilecegi
vurgulanmaktadir. Siklikla, genetik olarak artmis bir risk tasiyan bir bireyde, kafa
travmast veya dogum gibi presipitan bir faktor serebral vendz tromboza yol acar
(15,16). Gebeligin son trimestrinde ve dogum sonrasinda serebral vendz tromboz riski
artar. Peripartum ve postpartum serebral venéz trombozu riski 100.000 dogumda 12
olarak hesaplanmistir. Calismalarda, oral kontraseptif kullanan kadinlarda SVT riskinin
arttigr gosterilmistir. Oral kontraseptiflerin tromboz riskini artirdigina dair bir diger
kanit SVT’deki cinsiyet oranlarinda zaman i¢inde degisim goriilmesidir. Bin dokuz yiiz
yetmisglere dek SVT kadin ve erkeklerde esit oranda goriiliirken, son yillarda SVT
olgularinin  %70-80’ini dogurganlik ¢agindaki kadinlar olusturmaktadir (14,18).
Erigkinlerde SVT i¢in major risk faktorleri gegici ve kalict olmak iizere
gruplandirilmistir (Tablo 2; Tablo 3) (17). En sik olanlar genetik veya kazanilmis
protrombotik durumlar, oral kontraseptifler, hamilelik ve puerperium, malignansi ve

enfeksiyonlardir. Protrombotik durumlar Tablo 4’de gosterilmistir (22). Gegmiste
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enfeksiyonlara bagli SVT daha sik goriiliirken giiniimiizde enfeksiyonlar olgularin %6-
12’sinden sorumlu tutulmuslardir. SVT hastalarinin yarisinda c¢oklu risk faktorii
bulunabilir. Bu sebeple bir hastada spesifik bir risk faktorii saptansa bile, diger SVT risk
faktorleri de arastirilmalidir (19).

Tablo 2. SVT’de Gegici Risk Faktorleri

Gebelik ve puerperium
Ilaclar
Oral kontraseptifler
Hormon replasman tedavisi
Glukokortikoidler
Tamoksifen
Androjenler
Mekanik olaylar
Kafa travmasi
Lomber ponksiyon
Juguler katater okliizyonu
Norosirurjikal girigimler
Enfeksiyonlar
Santral sinir sistemi
Sistemik enfeksiyonlar
Kulak, siniis, agiz, yiiz ve boyun
Diger
Dehidratasyon
Tablo 3. SVT’de Kalic1 Risk Faktorleri

Malignansi

Santral sinir sistemi tiimorleri

Santral sinir sistemi digindaki solid timdorler
Hematolojik malignansiler

Hematolojik etkenler

Genetik veya kazanilmig protrombotik durumlar
Polisitemi, trombositemi

Hemolitik anemi

Inflamatuvar Hastahklar

Sistemik lupus eritematozis

Behget Hastalig

Wegener Granulamatozisi

Tromboanjinitis obliterans

Inflamatuvar bagirsak hastaliklari

Sarkoidoz

Diger

Konjenital kalp hastaligi

Tiroid hastaliklar1
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Tablo 4. SVT Riskini Artiran Protrombotik Durumlar

Genetik

Protein C eksikligi

Protein S eksikligi

Antitrombin eksikligi

Faktor V Leiden mutasyonu
G20210A protrombin gen mutasyonu
Kazanilmis

Antifosfolipid sendromu
Myeloproliferatifneoplaziler
Paroksizmal noktiirnal hemoglobiniiri
Genetik veya Kazanilmisg
Hiperhomosisteinemi

2.4.1.Gebelik ve Lohusahk

Serebral vendz siniis trombozu kadinlarda ozellikle de 20-35 yas arasinda, gebelik,
lohusalik ve oral kontraseptif kullanim1 durumlarinda daha sik goriilmektedir. insidansi
dogu iilkelerinde yiiksek iken, Avrupa ve Amerika’da ¢ok diisiiktiir. Gelismis iilkelerde
SVT’li hastalarda gebelik ve puerperiumun etiyolojideki sikligi %5-20 arasinda
degisirken; Meksika’ da yapilan bir caligmada siklig1 %60 olarak saptanmistir (20).
Gebeligin her doneminde gozlenebilmekle beraber en sik 3. trimesterde ve dogumdan
sonra 6 ila 8 hafta boyunca daha sik rastlanmaktadir. Venoz tromboemboli (VTE) ve
sekellerinin agiga ¢ikmasinda gebelikte olusan patofizyolojik degisiklikler yaninda,
genetik veya kazanilmis trombofili varliginin da onemli katkisi olabilmektedir. Bu
nedenle, VTE acgisindan hastalarin degerlendirilmesinde giicliikler yasanmakta ve
profilaksi veya tedavi agisindan kararlarin hasta bazinda alinmasi gerekebilmektedir
(21). Birgok ¢alismada, tromboz sikliginin postpartum donemde antepartum doneme
gore daha fazla oldugu saptanmistir. Normal vaginal doguma gore sezaryen
operasyonlarinda risk daha fazladir ve fatal pulmoner emboli riskinin 10 kat arttig
bilinmektedir. Gebelikte izlenen trombozlar daha ani ve hizli bir seyir gostermekle

birlikte daha iyi prognoza sahiptir (24).
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2.4.2.0ral Kontraseptif (OKS)

Bin dokuz yliz yetmis’li yillara kadar kadin ve erkek cinsiyeti esit oranda etkileyen bu
hastaligin son yillarda kadinlarda daha sik gozlenmesinde OKS kullaniminin etkili
oldugu diistiniilmektedir (21). ABD’de 1993-94 yillarinda siirdiiriilen bir ¢alisgma OKS
kullantminin, SVT i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu ortaya koymustur. Gebelik
ve lohusaligin dislandig1 oral kontraseptif kullanan kadinlarda, SVT riski 4,2 kat fazla
bulunmustur (22). Risk, hormonal kontraseptif formiilii ile degisebilir. On ii¢ ¢alismayi
iceren bir derlemede 3. kusak kontraseptiflerin 2. kusak preparatlara gore vendz
tromboz riskini 1,4 -4 kat daha fazla arttirdig1 bildirilmis, risk artisinda oral ve deriye
yapistirilan formlar arasinda fark saptanmamistir (25). Sinirli sayida ¢alisma olmasina
ragmen sadece progesteron iceren oral veya enjektabl hormon preparatlarinda risk artisi
saptanmamigtir. OKS’ lerin serebral tromboz etiyolojisinde tam olarak nasil rol
oynadig1 bilinmemektedir ancak protrombin, faktér VII, VIII ve X, fibrinojen ve
protrombin fragmanlarinda artis ve faktor V diizeyinde azalmaya yol agtig1 saptanmistir
(23).

Hormon replasman tedavisi (HRT) ile derin ven trombozu (DVT) arasinda iliski oldugu
kesin olarak bildirilmekle birlikte SVT ile arasindaki iliski ile ilgili anlaml1 veri yoktur.
Randomize kontrollii ¢aligmalarin meta analizinde, plasebo ile karsilastirildiginda HRT
alan kadinlarin vendz tromboembolik olaylarda 2 kat daha yiiksek riske sahip oldugu
bulunmustur (23,25). Uluslararasi Serebral Ven ve Dural Siniis Trombozu Calismasinda
(ISCVT) hastalarin %4,3” tintin HRT aldig1 saptanmistir, ancak bu oranin genel niifusa
gore yiiksek olup olmadigi bilinmemektedir (6).

2.4.3.11aclar

Oral kontraseptif ilaglara ek olarak cesitli ilaglar SVT olusumu ile iliskilendirilmistir.
Cogu ila¢ hakkinda vaka serisi bulunmamaktadir ancak olgu bildirimleri mevcuttur. En

sik iligkilendirilen ilaglar Tablo 5’de gosterilmistir (27,29).
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Tablo 5. SVT olusumu ile iligkili ilaglar

Heparin Eritropoietin
Steroid Klomipramine
Sildenafil Lityum
Androjen Talidomid

Danazol  (sentetik androjen) | Asparajinaz

Oksimetolon (sentetik androjen) | Vitamin A

Pentosan polisulfat Tamoksifen

Ektazi Intra ven6z immunoglobulin
Epsilon aminokaproik asid

2.4.4.Mekanik Nedenler (Travma, Juguler katater, Lomber Ponksiyon)

Kafa travmasi ve SVT arasindaki iliski ilk kez 1934 yilinda Bagley tarafindan
tanimlanmistir (30). SVT olusumunda yiiksek risk olusturan nedenler penetran veya

kapali kafa travmasi, cerrahi, elektrik carpmasi ve lomber ponksiyondur (26).

Kafa travmasi sonrasinda SVT siklig1 tam olarak bilinmemekle birlikte %4 oraninda
olustugu diisiiniilmektedir. Minor veya ciddi kafa travmasi bulunan 131 ¢ocuk hastada
yapilan bir calismada ise SVT goriilme oran1 %6,1 saptanmistir (30). Kafa travmasi
sonrasinda SVT olusumundaki mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte beyin
O0demi ve kanama etkisi ile mekanik basi, siniis duvarinda hasar, endotel altinda
intramural hemoraji olusumu ve Vena emissaria’larda olugsan trombiisiin yayilimi
suclanan mekanizmalar arasinda yer almaktadir (28,31). Hafif kafa travmali bu
hastalarin bazilarinda, genetik veya edinsel trombofili varligi tromboz i¢in tetikleyici

faktor olabilir (30).

Literatiirde vaka sunumu seklinde yiiksek voltajli elektrik yaralanmasi sonrasinda geg
donmede serebral tromboz olgular: bildirilmistir. Yazarlar venéz tromboz olusumunun
vazospazm ve elektrik desarj1 sonucu provoke olan intimal hasar ile agiklanabilecegini
one siirmiislerdir. Intimal hasar olusumu icin bir alternatif mekanizmada elektrigin 1s1

etkisi sonucunda olusabilmesidir (33).

Bas boyun cerrahisi veya girisimsel prosediirlerin (6rnegin boyun kateterizasyonu) SVT
’ye yol actigi bilinmektedir (34). Direkt siniis lezyonu, dehidratasyon, gecici
protrombotik durum, hava embolisi, oturur pozisyonda ameliyat ve trombofili

patogenezde One siirlilmiistiir. Santral vendz erisim cihazlarinin trombojenik oldugu
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bilinmektedir. Santral kateterizasyonda piht1 subklavian ve juguler venden baglar ve
intrakranial alana yayilir. Venoz girisimlerde internal juguler ven rezeksiyonu gegiren
hastalarda daha sik olabilecegi diisiiniilmektedir. Wustenber ve ark.’nin radikal boyun
rezeksiyonu olan 17 hastalik serisinde 3 hastada sigmoid siniis trombozu, 4 hastada ise
transvers sinlis trombozu saptanmistir (32). Keiper ve ark.’nin yaptig1 bagka bir
calismada ise, timoriin rezeksiyonu igin suboksipital kraniotomi veya translabirent
kraniektomi yapilan 107 hastanin 5’inde transvers siniis trombozu gozlemistir (34).
Merkezi sinir sistemi, kardiyovaskiiler cerrahi ve iilseratif kolit i¢in yapilan kolektomi

prosediirlerinde de SVT bildirilmistir (26,36).

Lomber ponksiyonun SVT’ ye neden olabilecegi bildirilmistir. Wilder-Smith ve ark.’nin
yaptig1 caligmada dural ponksiyon sonrasi 5 vaka tanimlanmistir ve hastalarin 4’{inde
faktor V Leiden mutasyonuna bagl aktive protein C direnci, 1‘indeise eslik eden oral
kontraseptif kullanimi bildirilmistir. Yazarlar dural ponksiyon sonrasi tromboz igin iki
aciklama Onermistir. Birincisi, negatif spinal kranial basing ile olusan rostrokaudal
sarkma sonucu kranial sinirler, damarlar, dura ve beyin parankiminde hasar olusumu;
ikinci neden ise azalmis beyin omurilik sivist basinci, vendz Vvazodilatasyon ve

gollenmesi ile venoz staz olusumudur (35).
2.4.5.Enfeksiyon

Enfeksiyonlar eski serilerde etiyolojide onemli bir rol oynarken antibiyotiklerin
kullanimut ile siklig1 azalmistir ancak ¢ocuklarda hala sik saptanan nedenler arasinda yer
alir (37). Yapilan Uluslararas1 Serebral Ven ve Dural Siniis Trombozu Caligmasinda
(ISCVT) tiim nedenler icinde %]12,1 oraninda saptanmistir (6). SVT’ye neden olan
birgok mikroorganizma bulunmaktadir (Tablo 6) (27,28).

Tablo 6. SVT ile iligkili mikroorganizmalar

Bakteriyel Salmonella typhi, Micobacterium
tuberculosis, Mycoplasma  pneumoniae,
Burkholderia pseudomallei, Fusobacterium
necrophorum

Viral Kabakulak, Hepatit viriisleri (B ve C),
Varicella zoster, HIV, Sitomegalovirus

Spiroket Leptospiroz, Sifiliz

Parazitik Malaria, Trisinoz

Fungal Mukormikoz, asperjilloz, koksidiomikoz
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Otit ve mastoidit, komsuluktan dolayr sigmoid ve transvers siniiste septik tromboza
neden olabilir. En sik neden olan enfeksiy6z ajanlar ise Proteus tiirleri, Escherichia coli,
Staphylococcus aureusve anaerob bakterilerdir. Kontrlateral transvers siniis hipoplazik
ise, BOS emilimindeki bozukluk sonucu intrakranial hipertansiyon ve papil 6dem olusur

ve bu tablo otitik hidrosefali olarak bilinir (38).

Kavernoz siniis septik trombozu mortalitesi %20-30 arasinda degisen letal bir tablodur.
Siklikla etmoid ve sfenoid siniisiin enfeksiyonuna sekonder gézlense de diger paranazal
sinlis, dental ve kulak enfeksiyonlarina ikincil de olusabilmektedir. S. Aureus en sik
saptanan etken olmakla birlikte Streptococcus pneumoniae ve anaerob bakterilerde
nedenler arasinda yer almaktadir (39). Siiperior sagittal siniis septik trombozu ise en sik
bakteriyel menenjit veya kulak enfeksiyonunun komplikasyonu olarak goézlenebilir.
Neden olan organizmalar ise Streptococcu spneumoniae, S. aureus, diger streptokoklar
ve Klebsiella species’tir. Southwick ve ark.” nin 1986’dayaptigi calismada, septik
tromboz en sik kaverndz siniiste (96 vaka) saptanirken, lateral siniis (64 vaka) ve

sliperior Sagittal siniis (23 vaka) diger tutulan siniislerdir (40).
2.4.6.Inflamatuvar Hastaliklar
2.4.6.1.Vaskiilit

Behget hastalig1 ve sistemik lupus eritematozus (SLE) SVT ile iliskisi literatiirde birgcok
caligma ile bildirilen hastaliklar olmakla birlikte; temporal arterit, \Wegener
ganiilomatozu, Sjégren sendromu, romatoid artrit ve Churg Strauss sendromunda dural
tromboz saptandigini gosteren olgu raporlart mevcuttur. Behget Hastaliginda nérolojik
belirtilerin siklig1 % 5-30 arasinda degismektedir ve kotii prognoz gostermesi nedeni ile
saptanmast Onemlidir (42). Yirmi bes hastalik bir seride %28 oraninda norolojik
tutulum gozlenirken, bunun %35’ ini SVT vakalar1 olusturmaktadir (43). Alt1 yliz yirmi
dort hasta ile yapilan ISCVT caligmasinda ise etiyolojide sadece %1 oraninda Behget
hastalig1 saptanirken, Suudi Arabistan gibi Behget hastaligimin yiliksek prevalans
gosterdigi bolgelerde yapilan arastirmalarda SVT' li olgularin %25’ inde etiyolojik
neden olarak saptanmistir. SLE olan pek ¢ok hastada, lupus antikoagiilani SVT
gelisiminde 6nemli rol oynar (16,41). Ozellikle SLE’li hastalarda gebelik, nefrit veya

nefrotik sendrom sirasinda gozlenen fibrinoliz bozuklugu, antitrombin III fonksiyon
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degisikligi ve hiperfibrinojeneminin de bu hastalarda SVT gelisim patogenezinde

onemli oldugu diisiiniilmektedir (19,26,39).
2.4.6.2. iltihabi Barsak Hastaliklar

Ulseratif kolit ve Crohn hastaligi gastrointestinal sistemin idiyopatik inflamatuar
hastaliklaridir. Tromboemboli iilseratif kolit hastalarinda bilinen ciddi bir
komplikasyondur. Kortikosteroid kullanimi ile birlikte faktér V Leiden mutasyonu,
protein C ve S eksikligi, protrombin gen mutasyonu ya da hiperhomosisteinemi gibi
koagiilasyon kaskad anormallikleri tromboembolik komplikasyon riskini arttirmada
anahtar 6zellikleri haiz olabilir (29). Ulseratif kolit veya Crohn hastaligi olan 7199
hastada yapilan c¢alismada 92 hastada (%]1,3) tromboembolik komplikasyonlar
gelisirken, bu hastalarin %10’ unda serebral damar tutulumu saptanmistir (43). Ulseratif
kolitli hastalarda serebral vendz tromboembolik komplikasyonlarin sikligt Crohn
hastalig1 olanlardan daha fazladir (16,43).

2.4.6.3. Sarkoidoz

Sistemik sarkoidoz hastalarinin %35 kadarinda norolojik komplikasyonlar gézlenmesine

ragmen sadece birkag tane SVT ile prezente olan vaka bildirilmistir (44).
2.4.7. Malignite

Merkezi sinir sistemine ait olan veya diger organlarda bulunan solid tiimorler SVT’ ye
yol agmaktadir (45). Yapilan ISCVT c¢alismasinda etiyolojide kanser gézlenme orant %
7,4 olarak saptanmistir (6).

SVT ile kanser iligkisi i¢cin potansiyel mekanizmalar direkt tiimor basisi, serebral

sinilisiin tiimor malignite i¢in detayli bir arastirma yapilmalidir (49).
2.4.8.Hematolojik Hastaliklar
Demir eksikligi anemisi, polistemia vera, paroksismal nokturnal hemoglobiniiri, orak

hiicre hastaligi, idiopatik hipereozinofilik sendrom, hemolitik anemi, ve trombositoz

SVT ile iligkisi gosterilen hematolojik hastaliklar arasinda yer almaktadir (52,59).

Demir eksikligi anemisi ile iliskili serebral vendz tromboz c¢ocuklarda sik olarak
bildirilmekle birlikte yetiskinlerde demir eksikligi anemisine bagli SVT vaka bildirimi
siirhdir (52).
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Demir eksikligi anemisi ve tromboz arasindaki iligki ¢esitli mekanizmalar ile
aciklanmaya calisilmistir. Birincisi demir eksikligine ikincil trombosit artisi, ikinci
olarak demir eksikliginde eritrosit deformabilitesi ve viskozitede artis, {igiincii olarak ise
demir eksiligine ikincil anemik hipoksi, infeksiyonlar gibi metabolik stresin arttig1

durumlarin gelismesi patogenezde sorumlu tutulmaktadir (60).
2.4.9. Trombofili

Tromboz riskinde artis hiperkoagiilabilite ya da trombofili olarak bilinir. Genellikle
trombofili kalitsal veya kazanilmis kosullar1 kapsayan genel bir terimdir. Tromboz
egilimine yani trombofiliye neden olan kalitsal risk faktorlerinin tanimlanmasi oldukca
yenidir. ilk kez 1965°de, antitrombin eksikligi ile tromboza egilim arasinda iliski
gosterilmistir. Ardindan 1981°de, protein C (PC) eksikligi ve 1984°de protein S (PS)
eksiklikleri tanmimlanmistir. Bu ti¢ eksiklik, kalitsal trombofililerin sadece %15’ini
olusturur (63). Dahlback ve ark.’nin 1993’te aktive protein C (APC) direncini (61) ve
Bertina ve ark.’nin 1994’te FVL mutasyonunu tanimlamalar1 (62), trombofilili ailelerin
%50’sinde, trombozlu hastalarin ise %20’sinde etyolojinin aydinlatilmasini saglamistir.
Bin dokuz yiiz doksan dort’te hiperhomosisteineminin (63), 1996’da protrombin
geninde bir mutasyonun (protrombin 20210 alleli) kalitsal trombofiliye yol agtigi
gosterilmistir (63). Bunlar disinda da her gecen giin kalitsal trombofiliye neden oldugu
iddia edilen bozukluklar tanimlanmaktadir. Bununla beraber giiniimiizde kalitsal
trombofili oldugu diisiiniilen olgularin %40-60’1nda tiim incelemelere ragmen nedeni
ortaya koymak miimkiin olamamaktadir. Kalitsal trombofili nedenlerini genetik olarak
tastyan bireylerde tromboz riski artmakla birlikte, bazi bireylerin yasamlar1 boyunca hig
trombotik atak gegirmemeleri veya tekrarlayan trombotik ataklar arasinda uzun siiren
asemptomatik donemler olabilmesi tek basina kalitsal nedenlerin yeterli olmadigini,

tromboz gelisiminde bazi edinsel faktorlerin katkisi oldugunu gostermektedir (61).

Arteriyel ve venoz tromboz morbidite ve mortalitenin en sik nedenleri arasindadir.
Hemostatik yolda dogal antikoagiilanlarin defekti veya fibrinolitik yol defektleri
hiperkoagiilabilite ile sonuglanmaktadir. (62). Kalitsal trombofiliden siiphe edilmesi
gereken Klinik tablolar; idiyopatik tromboz, geng yasta gegirilen tromboz, tekrarlayan
trombotik olaylar ve nadir olarak etkilenen damarlarda tromboembolik olaylarin ortaya

¢ikmasi seklinde siralanabilir (63).
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2.4.9.1. Faktor V Leiden Mutasyonu ve Aktive Protein C Rezistansi

Protein C, endojen bir antikoagiilan olup karacigerde K vitaminine bagli olarak
sentezlenmekte ve trombin tarafindan aktive edilmektedir. Aktive protein C (APC),
trombomodiilinin etkisi ile zimojeninden olusup, protein S varliginda faktér Va ve
VIlla’ y1 inaktive etmektedir (51). Kalitsal aktive protein C rezistansi (APCR), faktor V
genindeki tek nokta mutasyonu ile olusur. Mutant faktor V, faktér V Leiden olarak
bilinir veya FVR506Q, FV: Q506 olarak adlandirilir. Faktor V Leiden’ in inaktivasyon
hiz1 normal faktdr V’ ten yavastir ve hiperkoagiibiliteye yol agar (58).

Faktor V Leiden mutasyonunun (FVL) prevalansi genel popiilasyonda %2-15 oraninda
degisir, Tiirkiye’ deki prevalans ise %10 gibi oldukgca yliksek bir diizeyde bulunmustur
(56). FVL mutasyonu toplumda en sik goriilen herediter trombofili nedenidir. Tiim
herediter trombofili vakalarinin %25 ini olusturur. Normal bireylerle karsilastirildiginda
FVL mutasyonunun sikliginin SVT hastalarinda ise bes kat fazla oldugu bildirilmistir
(53). Alt ekstremite derin ven trombozlu hastalarla kiyaslandiginda FVL mutasyonu,
SVT hastalarinda 2 kat fazla bulunmustur. Buna karsin protein-C eksikligi ise derin ven
trombozunda (DVT) sik iken, SVT’ de ¢ok nadirdir. Bu allelde hetorozigot olmasi

yasam boyu tromboembolizm riskini 7 kat arttirmakta oldugu hesaplanmigtir (54).
2.4.9.2. Antitrombin- III (AT)Eksikligi

AT, koagiilasyon sisteminin diizenlenmesinde 6nemli rol oynayan bir dogal serin
proteaz inhibitoriidiir. Baslica trombinin inhibitdrii olup, ayrica diger aktif serin
proteazlart da (IXa, Xa, Xla, Xlla, kallikrein) inhibe eder. Dolayisiyla fibrin
formasyonunun en gii¢lii fizyolojik inhibitoriidiir. Etkisi heparin veya heparin benzeri
molekiillerin varlifinda yaklagik 1000 kat artar (58). Tip I AT eksikliginin saglikli
toplumdaki siklig1 %0.02 civarindadir. AT geni 1. kromozomdadir (1q23- 1g25). AT
eksikligi cogunlukla otozomal dominant gecis Ozelligi gosterir (53). Olgularin
%70’inde, tromboz 35 yasindan Once ortaya c¢ikar. Homozigot bireylerde neonatal
donemde ve erken ¢ocukluk doneminde fatal seyreden hem arteriyel hem de vendz
tromboz ataklar1 goriilebilir. Heterozigot bireylerin yaklasik yarisinda vendz tromboz
ataklar1 (derin ven trombozu-pulmoner embolizm, alisiilmadik bolge trombozlari)
bildirilmektedir. AT eksikligi oldugu halde bir kisminda tromboz goriilmemesi, bu

bireylerde fibrinojen veya von Willebrand faktor diizeylerinin diisiik olmasi ile
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aciklanmaktadir (55,57). AT eksikliginin PC ve PS eksikliklerinden daha sik ve daha
agir klinik tablo olusturdugu bilinmektedir. Tip I AT eksikligi ven6z tromboz olusturma

riskini 25-50 kat oraninda arttirmaktadir (61).
2.4.9.3. Protein C (PC) Eksikligi

PC, karacigerde sentezlenen ve sentezi K vitaminine bagimhi bir plazma
glikoproteinidir. Pihtilasma sisteminin aktivasyonu sirasinda, trombin tarafindan
parcalanarak APC halini alir. APC, FVa ve FVIlIa’y1 selektif olarak proteolize ugratir.
Normalde oldukca yavas olan bu reaksiyon, trombin-trombomodulin baglanmasi
gerceklesmisse ¢ok hizlanir. APC’nin etkili olabilmesi i¢in PS ile kompleks olusturmasi

ve uygun bir fosfolipid yiizey bulunmasi gereklidir (57,61).

PC geni 2. kromozomdadir (2q13-2q14). PC geninde simdiye kadar 160’dan fazla
mutasyon tarif edilmistir (35). Tipki AT eksikliginde oldugu gibi, iki tip eksiklik
tanimlanmistir. Tip I PC eksikliginde PC miktar1 azalmistir, dolayisiyla fonksiyonu da
yetersizdir. Tip II PC eksikliginde PC miktar1 normaldir, ancak fonksiyonu bozuktur.
Saglikli populasyonda PC eksikligi %0,2-0,3 oraninda, se¢ilmemis trombozlu olgularda
ise, %3 oranindadir. Protein C eksikligi ise tromboz olugma riskini ortalama %10-15

oraninda arttirmaktadir (61,62).
2.4.9.4.Protein S (PS) Eksikligi

PS karacigerde, endotel hiicrelerinde, megakaryositlerde ve testiste sentezlenen, sentezi
K vitaminine bagimli olan bir dogal inhibitoérdiir. PS, APC’nin FVa ve FVIlla’y1
inaktivasyonunda non-enzimatik kofaktordiir. Plazmada %40°1 serbest, %60’1 C4b
baglayici protein (C4b-BP) ile bagli dolasir. Sadece serbest kismi APC’ye kofaktorlitk
yapar. PS ayrica APC’den bagimsiz olarak tenaz ve protrombinaz komplekslerini inhibe

edebilir (50).

PS geni 3. kromozomdadir (3p11.1 - 3p11.2). AT ve PC eksikliginden farkli olarak {i¢
tip eksiklik tanimlanmistir. Tip I PS eksikliginde total ve serbest PS miktarlar
azalmistir. Miktarin azligina baglh olarak fonksiyonel testler de bozulmustur. Tip II PS
eksikliginde total ve serbest PS miktarlar1 normaldir, ancak molekiiliin fonksiyonu

bozuktur. Tip III PS eksikliginde ise total PS miktar1 normaldir, serbest PS miktar1
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azalmistir, fonksiyonel test de bozuktur (50,57). PS eksikliginin genel populasyondaki
siklig1 pek bilinmemektedir. Trombozlu olgulardaki siklig1 %3 civarinda iken, kontrol
grubunda %1,3-2,1 oraninda bulunmustur. PS eksikligi trombofili agisindan zayif bir
risk faktoru olarak kabul edilmekte, tromboz riskini yaklasik 2 kat arttirmaktadir (54).
Yapilan ¢aligmalarda PS eksikligi olan ailelerin % 40’ inda ayn1 zamanda faktér V
Leiden mutasyonunun da oldugu ortaya konulmustur. Ayni zamanda iki trombofilik risk
faktoriinii de tasiyan olgularin tek bir trombofilik risk faktorii tasiyanlara gore daha

yiiksek tromboz riski tasidig1 gosterilmistir (50).
2.4.9.5.Antifosfolipid Antikor Sendromu (APS)

Antifosfolipid sendromu vendz yada arteriyel tromboz, gebelik komplikasyonlar1 ve
antifosfolipid antikorlarinin yiiksek seviyelerinin saptanmasi gibi klinik belirtilerle
karakterize olan otoimmiin bir hastaliktir. APS hastalarinda yilda %2,5 oraninda
trombotik komplikasyonlar gozlenmektedir (64). Serebral vendz trombozu olan
hastalarda APS siklig1 yaklasik %7-10 arasinda saptanmistir (56,64).

2.4.9.6.Hiperhomosisteinemi

Metionin’den sentezlenen bir amino asit olan homosisteinin kofaktorii, vitamin B12 ve
folik asittir. Vitamin B6, B12 ve folik asit aracilig1 ile metabolize edilir. Homosisteinin
kandaki miktari, genetik enzim ¢esitliliginden, diyetle alinan ve metabolizmasinda rol
oynayan vitaminlerin diizeyinden, kanda albiimine bagli olarak bulundugu i¢in serum
albiimin diizeyinden etkilenebilir (65). Homosistein yiiksekligi endotelin antikoagiilan
etkisini degistirerek, diiz kas hiicrelerinde proliferasyona ve aterotrombotik vaskiiler
olaylara yol agar (57,65). Stamler ve ark. ise, hiperhomosisteineminin, giiclii bir
vazodilatator ve trombositagregasyon inhibitérii olan nitrik oksitinendotelial
hiicrelerden salinimin1 bozarak trombotik olaylara yol agabilecegini bildirmistir (58).
Akut inflamatuvar reaksiyonlarda oksidatif stresin artmasi, serum albiimin diizeylerinde

azalma olusmasi serum homosistein diizeyinde artisa neden olur (59,65).
2.4.9.7.MTHFR gen mutasyonu

Iki bin on yilinda yapilmis bir meta-analizde MTHFR 677C>T polimorfizmi
yetigskinlerde hasta ve saglikli grupta benzer oranlarda bulunmus; MTHFR 677C>T
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polimorfizminin SVT igin risk faktorii olmadig1 6ne siiriilmiistiir (57). Buna karsin 2011
yilinda yapilmis bir baska meta-analizde MTHFR 677C>T polimorfizminin SVT ile
iliskili oldugu bulunmustur (84).

2.5. Klinik Ozellikler

SVT’lerde klinik bulgular ¢ok farkli sekillerde karsimiza ¢ikabilir. SVT klinik olarak
iskemik ya da hemorajik inme, beyin apsesi, tlimor, ensefalopati, idiyopatik intrakranial

hipertansiyon ve migren gibi ¢ok farkli norolojik hastaliklar1 taklit edebilir (17).

Arteriyel inmenin aksine, SVT baslangic1 genellikle subakut (2 giin-1 ay, %50-80)
olmakla birlikte bazi durumlarda akut (2 giin ya da daha az, %20-30) veya kronik (2
aydan fazla, %10-20) olabilir (39).

Bulgularin degiskenligine karsin, SVT baslica 4 ayr1 klinik tabloda incelenebilir:

1- Izole intrakranial hipertansiyon (IiH) sendromu: Bas agrisi, papil 6dem ve 6.
kranial sinir paralizisi

2- Fokal Sendrom (defisit ve/veya nobet)

3- Subakut Ensefalopati: Bilincin etkilendigi ve bazen ndbetlerin eslik ettigi tablo
4- Bu ii¢ tablonun herhangi bir kombinasyonu (1).

En az goriillen prezantasyonlar kaverndz sinlis trombozu, subaraknoid hemoraji ve
kranial sinir fel¢leridir (39). Bununla birlikte nadiren subaraknoid hemoraji, simsekvari
bas agrisi, auralt migren ataklari, izole bas agrisi, gecici iskemik ataklar, tinnitus, izole
psikiyatrik semptomlar ve izole veya multipl kranial sinir paralizileri ile de bulgular
gozlenebilir (5,45).

Bas agrisi: Semptomlarin arasinda en sik goriilen (%82-95) bas agrisidir (17,28).
Olgularin 2/3’iinde ilk belirti olarak ortaya c¢ikar. ISCVT c¢alismasinda hastalarin
%~89’unda bas agris1 saptanmistir (6). Bas agrisi, kadin ve geng hastalarda erkek ve yash
hastalara gore daha sik goriilmektedir (66).

SVT’ye bagl bas agrist degisik ozellikler gosterebilir. Bas agris1 daha ¢ok lokalizedir
(3,67). Ancak bas agrisinin oldugu tarafla lezyon lokalizasyonu arasinda baglant1 yoktur

(68). Siddeti giinler i¢inde kademeli olarak artar. Ancak bazi hastalarda subaraknoid
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kanamay1 taklit eden ani patlayict vasifli bas agrilar1 da goriilebilir (67). Intrakranial
hipertansiyona sekonder olan bas agrisi tipik olarak yaygin, siddetli, sikistirici, valsalva
manevrasi ile siddeti artan vasiflidir. Gérme bozukluklar1 bas agrisinin siddetinin arttig1

ataklarda ortaya cikabilir (27,38). Karakteri aurali migrene benzeyebilir (70).

Ensefalopati: Biling bozuklugu ve deliryum, apati, frontal lob sendromu, multifokal

defisitler gibi kognitif disfonksiyon ve ndbetler ciddi SVT olgularinda goriilebilir (45).

Nobetler: Fokal veya jeneralize nobetler SVT de diger inme tiirlerine oranla daha sik
goriiliir (71). Nobetler kafa ici basing artis1 olan olgularda seyrek olurken, ¢ogunlukla
fokal bulgusu olanlarda goriiliir. ISCVT calismasinda hastalarin %39’unda bagvuru
aninda, %7’sinde daha sonra ndbet goriilmiistiir (6). Tiim olgularin % 40’1nda hastaligin
daha sonraki bir evresinde goriiliir. Yirmi bes’i neonatal olmak tizere 70 ¢ocuk hastayi
kapsayan retrospektif bir ¢alismada neonataller disindaki 45 hastanin 20’sinde ndbet
saptanmistir (41). Seyrek olarak ise ¢ocuk ve erigkin yas grubunda direngli status

epileptikus tablosu ile karsilasabilmektedir (74).

Fokal semptom ve isaretler: Monoparezi, hemiparezi veya bilateral parezi SVT’ye
bagli goriilen en sik fokal defisitlerdir (17). ISCVT c¢aligmasinda hastalarin %37’sinde
motor defisit, %19 unda afazi, %5 oraninda duyu defisitleri ve daha nadir de gérme
alan1 defektleri saptanmistir (6). Bacakta hakim tek tarafli motor veya duyusal kayiplar,
afazi ve seyrek olarak kranial sinir etkilenimi fokal bulgular arasinda en ¢ok
bildirilenlerdir (69). Artmis kafa i¢i basing bulgular1 olmaksizin fokal bulgular ve nbet
kortikal ven trombozunda goriilebilmektedir. Bu nedenle, tek arter sulama alanina
uymayan bulgular, ndbet varlig1 veya hizla kétiilesen klinik tablo SVT olasiligini akla
getirmelidir (72).

Papil 6dem: Papil 6dem yeni serilerde % 41-82 arasinda bildirilmekte ve bu durumun

gecici gorme bozukluklari ile birlikte olabilecegi vurgulanmaktadir (73).

iIzole Kafa I¢i Basin¢ Artisi: Bas agrisi, papil 6dem ve altinci sinir felcinin birlikte
bulundugu psddotiimor serebri tablosu SVT olgularinin %37’sinde goriilebilir. Uygun
sekilde arastirilip tedavi edilmez ise agir bir seyir gosterebilir. SVT, psddotiimor

serebrinin klinik ve radyolojik goriinlimiinii taklit ettigi i¢in tiim psodotiimor serebri
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hastalarinda SVT varlig1 arastirilmasi gerekmektedir. Uygun sekilde arastirilip tedavi

edilmez ise agir bir seyir gosterebilir (34,44).

Derin Serebral Venoz Tromboz: Klasik olarak ani gelisen ve hizla Olim ile
sonuglanan koma ve deserebre rijidite tablosu olarak bilinmekle beraber, son
donemlerde akut konfiizyon ile giden daha selim seyirli olgular bildirilmistir (75).
Ayrica sag kalan olgularda defisit olarak akinetik mutizm, demans, iki tarafli atetoid

hareketler, distoni ve yukar1 bakis parezileri bildirilmistir (48,76).

Kavernéz Siniis Trombozu: Diger siniis trombozlarindan farkli klinik 6zellikler
sergiler ve klasik olarak kemozis, proptozis ve agrili oftalmopleji bulgularindan olusur.
Bu tablo ¢ogunlukla tek tarafli goriilsede hizla iki tarafa yayilabilir. Diger siniislere
yayilim veya internal karotid arter intrakavernéz bolimiinin tikanmasi ciddi

komplikasyonlar arasinda sayilabilir (37,59).

Klinik tablo hastanin yasi, baslangi¢ ile hastaneye basvuru arasinda gegen siire, SVT un
lokalizasyonu ve parankimal lezyonlarin mevcudiyetinden etkilenir. Parankimal
lezyonlarin varligi (serebral 6dem, ven6z enfarkt ve hemorajik venoz enfarkt) daha
ciddi klinikle iligkilidir (77). Hastalar koma, motor defisit, afazi, nobetler, daha nadir de
bas agris1 ile karsimiza gelebilir. Hastanin yasina gore klinik bulgular degisebilir;
ozellikle yenidoganlar olmak {izere kiigiik ¢ocuklar daha ¢ok diffiiz beyin hasari, koma
ve ndbetlerle karsimiza gelirken; daha biiylik ¢ocuklar yetigkinlerde oldugu gibi bas
agris1 ve hemiparezi ile gelebilirler (38,41). Yaslh hastalarda mental problemler daha sik
goriiliir (49). Cinsiyete gore hastalarin gelis semptomlar1 degisebilir; kadinlarda bas
agrist erkeklere gore daha sik ve kronik baslangicli semptomlar daha nadir
goriilmektedir (78). SVT olusumundan klinik bulgulara kadar gecen siire de klinik
semptom ve bulgular lizerinde etkilidir (79); izole intrakranial hipertansiyon daha ¢ok
kronik 6zellik gosterir. Ayrica kronik sikayetleri veya gelip gecici sikayetleri olan
hastalarda papilédem, akut sikayetlerle gelenlerden daha sik rastlanir (80).

Izole siniis ve venlerin trombozu degisik kliniklerle karsimiza gelebilir. Kaverndz siniis
trombozunda tabloya orbital agri, kemozis, proptozis ve okiilomotor paraliziler gibi
okiiler bulgular egemendir. Izole kortikal ven okliizyonu motor veya duysal defisitlere
ve nobetlere neden olur (83). Sagittal sinus okliizyonunda motor defisitler, bilateral

defisitler ve ndbetler tipiktir; buna karsilik izole intrakranial hipertansiyon ile ortaya
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cikis seyrektir (82). Transvers siniis trombozunda izole bas agrisi veya intrakranial
hipertansiyon goriiliir. Bununla birlikte, sol TS (transvers siniis) okliide oldugunda
genellikle afazi gelisir. Juguler ven veya lateral siniis trombozunda izole pulsatil tinnitus
gortliir (81). Multiple kranial sinir felgleri lateral siniis, juguler veya posterior fossa
venlerinin trombozuna sekonder gelisebilir. Derin serebral venéz tromboz ise kadinlarda
sik gozlenmekle birlikte biling degisikligi (stupor, mental kapasitede azalma,
uyarilamama, koma) ve 1. motor ndéron bulgulart (Babinski pozitifligi, parezi,
hiiperrefleksi, dekortike ve deserebre postiir) ile prezente olur (48,75). Derin vendz
trombozlarda lezyon daha kiigiik ve siklikla unilateral gozlenir. Bu hastalarda hizla
olim go6zlenebilecegi gibi akinetik mutizm, demans, bilateral ateteotik hareketler,
vertikal bakis felci ve distoni gibi ciddi sekel bulgular kalabilir (76,83).

2.6.Tam1 Yontemleri

Radyolojik incelemeler SVT tanisint dogrulamak i¢in gereklidir. SVT tanisi,
goriintilleme yontemleri tizerine kurulu olmakla birlikte %25 olguda goriintiileme
normal olarak izlenebilmektedir (85). Son yillarda radyolojik tekniklerdeki gelismeler

tan1 oranini arttirmig ve hastaligin yonetimini degistirmistir.

Serebral vendz sistem DSA, BTV veya MRV ile goriintiilenebilmektedir. Yakin zamana
kadar beynin vendz anatomisi DSA ile goriintiilenebilmekte idi. Ancak MRG’de ortaya
cikan teknolojik gelismeler ile birlikte bu cihazlara bircok merkezde kolaylikla
ulasilabiliyor olmasi, DSA’y1 rutin diyagnostik modalite olmaktan ¢ikarmistir (86,87).
Buna karsin DSA dural siniislerin ve ozelliklede derin ve yiizeyel serebral venlerin
degerlendirilmesinde referans kabul edilmektedir (88,101). DSA invazif bir tekniktir.
Lokal (inguinal hematom), sistemik (renal yetmezlik, kontrast ajana karsi allerjik
reaksiyon gelismesi) ve norolojik (serebral enfarkt, wvaskiiler duvar hasari)
komplikasyonlar1 vardir (88). DSA’nin 2 boyutlu goriintiileme olusturmasi diger bir
kisitliligr olusturmaktadir. Sonug olarak kateter anjiografi ¢ok daha az uygulanmasina

ragmen halen en kesin tan1 yontemidir (91,94).

SVT igin yapilan goriintileme yontemleri altta yatan patoloji ve ilgili parankimal
lezyonlar1 da gosterir (89). Bu bulgular fokal 6dem alanlari, vendz enfarkt, hemorajik
vendz enfarkt, diffiiz beyin 6demi veya izole subaraknoid kanama olabilir. SVT ile

gelen hastalarda intraserebral hemoraji siklig1 %30-40’tir (89,90,98).
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Amerikan Kalp Dernegi ve Amerikan Inme Dernegi (American Heart Association /
American Stroke Assosiation (AHA/ASA)) 2011°’de yayinladigi kilavuzlarda serebral
vendz sistem goriintiilemesinin, orjini belli olmayan lober hemoraji veya arteriyel
sulama alan1 disinda enfarktla gelen hastalara uygulanmasi gerektigini vurgulamistir.
Ayrica kilavuzda atipik bas agris1 ve intrakranial hipertansiyon bulgusu olan hastalarda

SVT dislanmasi i¢in serebral vendz goriintiileme Snerilmistir (93).
2.6.1.Bilgisayar Tomografi (BT)

X 1gmninin gelismis bilgisayar teknolojisi ile birlesmesinin {iriiniidiir. Acil kosullarda bas
agrisi, fokal bulgular ve nobet ile gelen hastada ilk yapilan tetkik genellikle BT dir.
Bilgisayarli beyin tomografisi; hastalarin %30’unda normal olarak saptanabilir
(11,80,102). Kontrast verilmesi neredeyse her zaman SVT tanisinda BT'nin
giivenilirligini artirmak i¢in gereklidir. Hastalarin tigte birinde BBT direkt SVT ye
isaret eden bulgular1 gosterebilir (41,95). Direkt bulgular arasinda kord bulgusu, delta
isareti ve bos delta isareti yer almaktadir (104,105).

Spontan olarak akut trombozun kortikal ven ve siniislerin i¢inde hiperdens goriiniimiinii
ifade eden kord bulgusu hastalarin %2-25’ inde gozlenmektedir. Bir-iki hafta icerisinde
izodens goriinen kord bulgusunun goriintiillenme stiresi kisadir (94,104). Spesifitesi
diisiik olan bu bulguyla polisitemi, dehidratasyon gibi nedenler ile hematokriti yiiksek
infantlarda, venlerin yapisal olarak hiperdens oldugu durumlarda veya yavas akim

artefakt1 varliginda karsilasilabilir (96,98).

Stiperior sagittal siniis posteriorunda hipodens (piht1) cekirdek etrafinda hiperdens
licgen patern olusmast delta bulgusu olarak adlandirilmaktadir. Bunun birgok ardisik
kesitte gozlenmesi patognomoniktir. Delta bulgusu klinik bulgularin 2. haftasinda
ortaya ¢ikmaktadir. Calismalarda farklilik olmakla beraber goriilme orant % 25-60" tir
(86). Saptanma oraninda artis dikkatli bakis, ince kesit kullanimi (<5mm) ve genis
pencere se¢imi ile iliskilidir. Yanlis pozitiflik SAK, dural vendz siniise komsu kiiclik
subdural hematom, SSS’de septa olmasi, SSS’ de yiiksek bolme ve fenestrasyonda
gbzlenmistir (96,98,101).
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Sagittal, diiz ve lateral siniis trombozu olan hastalarin yaklasik %25-50’sinde gbzlenen
kontrast enjeksiyonu sonrasinda merkezi hipodens cekirdegi c¢evreleyen parlak bir

ticgen olusmasi bos delta bulgusu olarak adlandirilir (99,105).

Indirekt ve nonspesifik BT bulgulariyla daha siklikla karsilagilir ve bunlar 3 tipe ayrilir.
Odem veya infarkta isaret eden hipodansiteler; hemorajik infarkta ait hiperdansiteler ve
giral boyanma alanlar1 gibi parankimal anormallikler olgularin %60-80° inde goriiliir
(102). Bu bulgular SVT igin spesifik degildir ancak destekleyicidir. Yiizde40 oraninda
gozlenen vendz infarktlar hemorajik veya iskemik olabilir (97). Hipodansite iginde
bulunan hemorajik infarkt biiyiilk hematomdan petesiyel kanamaya kadar degisiklik
gosterebilir. Ancak multipl lokalizasyon, arteriyel bdlgeye benzememe, subkortikal
lokalizasyon, iyi tanimlanmamis konfigiirasyon, bilateral talamus ve bazal ganglion

tutulumu venoz infarktlar akla getirmelidir (99,101,106).

Vakalarin % 12-52° sinde beyin 6demini destekleyen bulgular, ventrikiillerde ve
sulkuslarda kiiciilme, beyaz cevherde hipodansitedir. Ozellikle gen¢ hastalarda bu

bulgular1 normalden ayirt etmek zordur (102).

Tentorium serebelli ve daha az siklikla falks serebri’de kontrastlanma, dural venoz
kolleteraller veya vendz stazin sonucu goézlenir (%5-19) ve bu bulgular subaraknoid
kanama ile karisabilir (106,107).

2.6.2. Bilgisayar Tomografi Venografi(BTV)

Serebral venlerin arastirillmasinda, BTV multiplanar reformat (MPR) goriintiilerin,
referans standart olarak karsilastirildiginda, %95 sensitivitesi oldugu bildirilmistir (90).
BTV daha az invazif, daha ucuz ve hasta hazirlig1 daha kisa bir tekniktir. KS, ISS ve
bazal rosenthal veninin gosterilmesinde DSA’dan iistiin oldugu bildirilmektedir (90).
Etkilenen siniisler iginde dolum defektleri, siniis duvar anormallikleri ve anormal venoz
kollateral dolagim bulgular1 vardir. BTV 0zellikle trombiisiin farkli dansite gostermesi
nedeni ile subakut ve kronik vakalarin ayriminda kullanighidir (10,91). MRG teknikleri
ile karsilastirildiginda, BTV nin avantajlari, hasta hareketinden kaynaklanan artefaktlar
azaltan ¢ok hizl1 goriintli alabilme kapasitesidir. Klastrofobi ya da metalik implantlarin
varligi gibi MRG kontrendikasyonlarinda uygulanabilmektedir (106). BTV’de iyotlu

kontrast madde kullanilmakta ve iyonizan radyasyon maruziyeti olmaktadir. Bu yontem
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MRV veya konvansiyonel anjiyografiye erisimin sinirli oldugu merkezlerde yararl

olabilir.
2.6.3. Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

Kan akimi ve trombiise sensitif olmasi, multiplanar goriintiileme kapasitesi ve kemik
iligkili artefaktin olmamast nedeni ile SVT tanisinda MRG iyi bir se¢imdir. Dikkatli
incelemeye ragmen yanlis pozitif ve negatif imajlar gozlenebilir. MRG bulgular
kullanilan sekans ve trombiisiin yas1 ile degisim gostermektedir (12,86). Intrakaranial
yapilar basta olmak iizere yumusak dokularin goriintiilenmesinde tartisilmaz bir
istiinliige sahiptir. Vaskiiler yapilar intraven6z kontrast uygulanmasina gerek olmadan
goriintlilenebilmektedir (11,90). MRG*‘de kullanilan kontrast ajanlar iyotlu kontrast

maddelere nazaran daha giivenlidir.
MRG’nin genel olarak dezavantajlari ise;

1. Tetkik siliresinin uzun olmasi ve buna baghh olarak hareket artefaktlarinin
gelisebilmesi,

2. Daha pahali bir inceleme ve kullanilan kontrast ajanlarin da daha pahali olmasi,
3. Klastrofobik hastalarin incelenme giigliigii,

4. Viicudunda kalp pili, metalik implant, norostimiilator ve anevrizma klipsleri tagiyan
hastalarin tetkike alinamamasi,

5. Kompakt kemik ve kalsifikasyonlarin BT ye gore daha zor goriintiilenmesidir (100).

Standart Spin Echo T1 ve T2 Agirhklh MRG: Standart spin eko T1 ve T2 sekanslarda
tromboze damarlar icindeki kan akim degisiklikleri ve hemoglobin parcalanma

tirtinlerinin yarattig1 gortinim SVT bulgularini olusturmaktadir.

Cok erken akut evrede (1-5 giin) trombiise bagli akim bozulmas1 mevcuttur ve trombiis,
parcalanmamis eritrositlerdeki oksihemoglobine bagli olarak T1’ de izointens T2’ de

hipointens goriilmektedir. Bu asamada isaret normal kan akima ile karisabilir (46,88).

Subakut evrede (6-21 giin), trombiis igindeki oksihemoglobinin methemoglobine
doniistimii ile 6-9. glinlerde T1 agirlikli, 10-15. giinlerde T2 agirlikli goriintiilerde

trombiis hiperintens olur (101). Ozellikle biiyiik siniislerde hiperintensite artiginin
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periferden merkeze dogru olusmasi hedef isareti (target sign) goriiniimiine neden

olabilir (103).

Kronik asamada (21-35 giin) MRG bulgular1 daha degiskendir. Tromboze siniis
tamamen veya kismen tikali kalir ya da rekanalize olabilir. Hastalarin ¢ogunda, kronik
trombiis heterojen goriinimde olup T2 kesitlerde hiperintens, T1 kesitlerde ise izointens
gorliniir. Bu bulgular yillarca siirebilir ve yanliglikla rekiirren SVT tanis1 konulmasina

yol agabilir (106).

Bu MRG degisiklikleri en 1yi SSS, lateral siniis ve siniis rektus trombozunda goriiliir.
Kortikal ven6z trombozda degisiklikler daha az goze garpicidir ve tan1 koymak giictiir
(96).

MRG ayni zamanda vendz okliizyona sekonder parankimal lezyonlar1 gostermede de
yararlidir. Basit beyin sismesi MRG’ de normal sinyale sahipken, 6dem veya infarktlar
T1 agirlikli imajlarda hipointens, T2 agirlikli imajlarda hiperintens olarak goriintirler.
Hemorajik infarktlar ise hem T1 hem de T2 imajlarda hiperintens goriiniim verirler. Bu

lezyonlarin sekli, biiyiikliigii ve yerlesimi okliizyonun bolgesine baglidir (100).

Gradient Eko Sekansh MRG: Daha ¢ok vendz yapilarda yiliksek konsantrasyonlarda
bulunabilen deoksihemoglobin, MRG’ de sinyal kaybina (hipointensite) neden
olmaktadir. Arteriyel veya vendz tromboz varliginda, kan akimimin yavaslamasi veya
durmast durumunda olusan staza bagli olarak vaskiiller kompartmanlarda
konsantrasyonu artan deoksihemoglobin, MRG i¢in endojen kontrast madde islevi
gormektedir. Manyetik rezonans goriintiilemede bu sinyal kaybii yakalayan ve
gosteren inceleme gradient eko sekansidir. Bu inceleme ile akut veya subakut fazda
siniis i¢inde trombiis, petesial kanama alanlar1 ve hemorajik vendz infarktlarin

saptanmasinda artis gézlenebilir (88).

Difiizyon ve Perfiizyon Agirhklh MRG: Diflizyon agirlikli kesitler SVT i¢in degisken
ve non spesifiktir. Bulgular arasinda parlak ve diisiik sinyalden olusan heterojen
goriiniim, arteriyel inmeye benzeyen multifokal parlak lezyonlar veya pihti igindeki
yiiksek sinyallerden olugmaktadir (46,101). SVT hastalarinin % 14-41° inde tromboze

siniis i¢inde hiperintens sinyal saptanmaktadir. Difiizyon agirlikli goriintiilemenin en
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onemli katkis1 subklinik venéz konjesyonun veya beyin 6deminin T1, T2 ve FLAIR

imajlarda goriinebilir olmadan 6nce saptamasidir (100,106).
2.6.4. Manyetik Rezonans Venografi (MRV)

MRV’deki son gelismeler ile dural siniislerin ve serebral venlerin invazif tekniklere
basvurulmaksizin veya iyonizan radyasyon maruziyeti olmadan incelenmesi miimkiin
hale gelmistir. MRV, DSA ile karsilastirildiginda uzaysal ¢oziiniirliigii daha diisiik olup
vaskiiler sensitivite ve spesifitesi daha diisiiktiir. Intravendz gadolinyumlu kontrast
ajanlarin tamamen risksiz oldugu diisiinceside gegerliligini yitirmistir (87). Iki boyutlu
veya li¢ boyutlu ‘time of flight’ (TOF) ve faz kontrast teknikleri uygulanabilmektedir.
Bu tekniklerle yapilan incelemelerde esas olarak tromboze siniis veya damarda akim
yokluguna bagli olarak sinyal kaybi goriiliir (88). Okliizyon tam oldugunda tan1 koymak
kolay olmasina ragmen akimin halen siirdiigii, ancak diizensiz oldugu parsiyel
okliizyonlarda gii¢ olabilir. Tipik bulgular bir siniisiin tiimiinde veya bir pargasinda
goriintlilenememesi ve dilate kollateral ‘tirbiison goriinimlii damarlar’ ile ¢evrili
kortikal venlerin aniden kesintiye ugramasidir. Kortikal ven trombozu tanisi, tromboz
birden ¢ok veni ve komsu siniisii etkilediginde kolaydir. Ancak izole kortikal ven

trombozunu tanimak giigtiir (90).
2.6.5. Konvansiyonel Anjiyografi

Serebral vendz tromboz tanisinda Onceleri altin standart olarak kabul edilen
intraarteriyel anjiyografi, giiniimiizde yalmizca MRG ve MRV ile tanis1 kesinlesmeyen
olgularda uygulanmaktadir (92). Tipik bulgular bir siniisiin tiimiinde veya bir pargasinda
goriintiilenememesi ve dilate Kollateral tirblison goriiniimlii damarlar ile gevrili kortikal
venlerin aniden kesintiye ugramasidir. Yaygin dural siniis trombozunun anjiyografik
tanist rahatlikla konulabilir (93). Bu durumda siniisiin tamami dolamaz, tromboze
siniisten alternatif ¢ikislara dogru ilerleyen dilate, tortiyoz, kollateral Kkortikal ve
mediiller venler gosterilebilir. Meningeal, diploik ve skalp venleri ise geg¢ evre kollateral
yolaklardir. Serebral sirkiilasyon zamani uzamistir. SSS trombozunda frontal
goriintiilemelerde bos bir iicgen gdzlenebilir. Internal serebral ven, Rosenthal veni ve
Galen veni selektif anjiyogramlarda dolmuyorsa siklikla siniis rektus’un da dahil oldugu
derin ven trombozu teshisi konabilir (95). Subepandimal boélgeden kortekse uzanan

dilate mediller venler izlenebilir.
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Siniistin bir veya birkag segmenti gozlenemiyor ve diizensiz kontur gosteriyorsa
(inkomplet tromboz veya parsiyel rekanalizasyon) tami siklikla giigtiir. Opasifiye
olmayan kan, araknoid graniilasyonlar, kavernéz nodiiller, luminal septalar ve
fenestrasyonlar veya siniislerin duplikasyonlari dolma defekti yapabilir. Bu vakalarda
parsiyel trombozun tanisi kollateral vendz drenaj ve kortikal vendz trombozun

gosterilmesiyle desteklenir (97,103).

Lateral siniis trombozunu lateral siniis hipoplazisinden ayirmak gii¢ olabilir (proksimal
transvers kisim etkilenir). Proksimal kismin dolum defekti gdstermesi ile birlikte distal
kisim ile sigmoid siniis opasifiye oluyorsa bu lateral siniis hipoplazisi lehinedir, tersi
durum ise trombozu isaret eder (92). BT de kiiciik bir sigmoid yarigin bulunmasi veya
direkt grafide (x-ray) lateral siniis olugunun bulunmamasi transvers siniis hipoplazisini
destekler. Siiperior sagittal siniisiin anterior kisminin dolmamasi (siklikla normal
sekilde dolmaz) siniis ven trombozunun tanis1 koymaya destek olmaz (37,87). Kavernoz
siniis trombozunun tanisini arteriyografiyle rahatca koymak miimkiin degildir ¢iinkii bu
siniis normal durumlarda da cok kararsiz sekilde dolar. Izole kortikal siniis ven
trombozu son derece nadirdir ve tanisint koymak giictiir. Bulgular arasinda kortikal
venin ani sonlanimi ve dilate Kollateral venler bulunur. Asosiye enfarktiis ve MRG’de

venlerde artmis sinyal taniya yardimei olabilir (93).
2.6.6.Laboratuvar Testleri

SVT’nin akut fazinda nérogoriintileme yaninda giivenle kullanilabilecek basit
dogrulayic1 laboratuvar testi yoktur. AHA/ASA’nin yayimnladigr kilavuzlar SVT den
siiphelenilen olgularda tam kan sayimi, biyokimya paneli, protrombin zamani ve aktive
parsiyel tromboplastin zamanini kapsayan rutin kan testlerine bakmay1 6nermektedir
(93). Bu testlerdeki bulgular hiperkoagiilopati, enfeksiyon veya inflamatuvar siiregler
gibi SVT’ye neden olabilecek patolojileri ortaya koyabilir. Kilavuzlar, bu testler
yaninda OKS kullanim1 gibi potansiyel protrombotik durumlar1 gézden gecirmeyi

Onermistir (110,116).

D-dimer ve lomber ponksiyonun tanida yarart daha azdir (108). Artmis plazma D-dimer

seviyesi SVT tanisin1 destekler, ancak normal D-dimer seviyeleri taniy1 diglatmaz.
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iki bin on iki yilinda yapilmis 14 calismay: kapsayan bir meta-analiz ¢aligmasinda
SVT’den siiphelenilen 1134 hastada D-dimer Seviyeleri olgiilmiistir (109). Yedi
calismada SVT tanis1 almis 155 hastanin 145’inde D-dimer seviyeleri yliksek, SVT
tanis1 diglanan 771 hastadan 692’sinde D-dimer normal smirlarda saptanmustir. Iki yiiz
otuz li¢ hastay1 kapsayan bir baska ¢alismada D-dimer SVT tahmini i¢in %98 6zgiillikk
ve %94 duyarliliga sahip olarak bulunmustur (108).

Boylece SVT Ontanisi olan hastalarda D-dimer 6l¢iimii tanisal tarama i¢in kullanilabilir.

Ancak normal D-dimer seviyeleri SVT tanisini diglatmaz (108,109).

Lomber ponksiyon (LP), izole intrakranial hipertansiyon klinigiyle basvuran SVT
olgularinda menenjiti diglamak i¢in kullanilabilir (19). Ancak menenjit siiphesi
yoklugunda fokal ndrolojik bulgulart ve ndrogoriintiilemesi SVT’yi destekleyen
olgularda BOS analizi tanisal olarak genellikle kullanilmaz (93). Ayrica LP genis beyin
lezyonlar1 olan ve herniasyon riski tasiyanlara uygulanmaz. SVT’de BOS analizi
nonspesifik olup lenfosittik pleositoz, artmis kirmizi kan hiicresi ve protein saptanabilir.
Bu anormallikler SVT olgularinin %30-50’sinde saptanabilir (111).

Genetik veya kazanmilmis trombofilik durumlar tiim hastalarda arastirilmalidir. Bu
arastirma antitrombin, protein C, protein S, faktdor V Leiden, Protrombin G20210A
mutasyonu, lupus antikoagulani, antikardiolipin ve anti-beta2 glikoprotein-I antikorlari,

homosistein diizeyi gibi parametreleri kapsamalidir (93,116).

Akut tromboz, gecici olarak antitrombin, protein C ve S seviyelerini diisiiriir; bu
nedenle bu parametrelerin SVT nin akut fazinda bakilmasi pek yararli degildir. Pratikte
bu parametrelerin olaydan 2 hafta sonra antikoagiilan alinmadan yapilmasi gerekir.
Lupus antikoagiilani, antikardiyolipin ve anti-beta2 glikoprotein antikorlarinda
anormallik saptanirsa bu testler 12 hafta sonra tekrarlanmalidir. Ciinkii antifosfolipid
sendromu tanist bu parametrelerin en az iki Ol¢limiinde pozitif ¢ikmasi durumunda

diisiintiliir (64,116).

Eger tam kan saymminda agiklanamayan hemolitik anemi, demir eksikligi veya
pansitopeni varsa paroksizmal nokturnal hemoglobiniiri i¢in degerlendirme yapilmalidir
(50,52).
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Etyolojisi belirlenemeyen 40 yas {istii hastalarda malignansi arastirtlmalidir. Atesi olan,

sepsisteki hastalar i¢cin lomber ponksiyon onerilmektedir (93,111).
2.7.Tedavi

Serebral ven trombozlarinin tedavisi etyolojiye yonelik, semptomatik ve antitrombotik
tedavi olarak ii¢ sekildedir (19). Klinik uygulamada kullanilan giiniimiiz tedavi yollar
arasinda doz ayarl intravendz heparin veya viicut agirhigina ayarli subkutan diisiik
molekiil agirlikli heparin gibi antikoagiilanlarin kullanimi, yiiksek intrakranial basincin
kontrolii de dahil olmak iizere semptomatik tedaviler, antikoagiilasyon ve trombolitik
tedaviler bulunmaktadir (111). Bunlarin yaninda enfeksiyonlar gibi siniis trombozunun
muhtemel nedenleri arastirtlip, degisik sebepler spesifik olarak tedavi edilmelidir

(40,85).
2.7.1.Semptomatik Tedaviler

Akut olarak kafa i¢i basing artisinin ve genis vendz enfarktlarin kombinasyonu oldukca
tehlikeli bir durum olusturup hastanin saatler iginde herniasyon nedeniyle oliimiine yol
acabilir. Biling bozuklugu ve serebral hemorajinin mevcudiyeti kotii prognozun
belirtegleri olarak kabul edilmektedir. Akut fazda tedavi dnceligi hastanin durumunun
stabilize edilmesi ve serebral herniasyonun 6nlenmesi veya geri ¢evrilmesidir (27,28).
Bu amagla intrakranial basing monitorizasyonu esliginde basin yiikseltilmesi, sedasyon
saglanmasi, intravendz mannitol veya gliserol uygulanmasi ve hiperventilasyon
uygulanmasi acil yaklagimlardir (95). Bunlara kargin herniasyona engel olunamiyorsa,
unilateral hemisferik lezyonlu hastalarda yasami kurtarmak, hatta daha iyi bir islevsel
diizelme beklentisiyle hemorajik enfarktin cerrahi olarak uzaklastirilmas: veya
dekompresif hemikraniektomi diistiniilebilir (89). Kortikosteroidlerin akut fazda,
parankimal lezyonlu hastalarda bile endikasyonu yoktur (126). izole intrakranial
hipertansiyonlu hastalarda papilodem vizyonu tehdit eder diizeyde ise heparin
tedavisine basglamadan dnce BOS bosaltic1 lomber ponksiyon yapmak gereklidir. Bu
yaklagimla genellikle bas agris1 ve viziiel fonksiyonda hizli bir diizelme olur (102).
Nobetlerle bagvuran hastalar nobet rekiirrensi riski altinda olduklarindan, antiepileptik
ilaglarla tedavi edilmelidir. Buna karsilik, parankimal lezyonu bulunan hastalar diginda,
basvuru sirasinda nobeti olmayan hastalarda nobetin ortaya c¢ikma riski oldukca
diistiktiir (74).
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2.7.2.Antikoagiilasyon

Serebral venoz trombozlu hastalarda antikoagiilan tedavinin mantigi, spontan trombiis
¢cOziilmesini saglamak ve 6zellikle beraberinde ekstrakranial derin damar trombozu olan
hastalarda pulmoner embolizme engel olmak igin trombus yayiliminin 6niine gegmektir.
En kesinlik kazanmig tedavi secenegidir (92). Beyindeki vendz trombotik siireci
durdurmak, okliide sinlis veya venin rekanalize olmasini saglamak, altta yatan
protrombotik siireci tedavi ederek pulmoner embolizm gibi viicudun diger parcalarinin
vendz trombozunu onlemek ve SVT’nin rekiirrensine engel olmak i¢in heparinle
antikoagiilasyon uygulanir (119). Bununla birlikte, vendz enfarktlarin hemorajik
doniisiim egilimi nedeniyle antikoagiilan tedavi olduke¢a tartismaya yol agmistir. Siniis
trombozlu tiim hastalarin yaklasik %40’1inda tedavi baslanmadan 6nce bile hemorajik

enfarkt bulunmaktadir (83,102).

Antikoagiilan tedavinin etkisi kii¢iilk randomize klinik denemelerle arastirilmistir. Bu
caligmalar kullanilan heparin tiirii ve kullanim yollar1 ile olgu derleme kriterleri,
radyolojik incelemeler ve tedaviye baslama zamanlari yoniinden farklilik
gostermektedir. Tiimiinde plasebo ile karsilastirildiginda antikoagiilan tedavinin
istatistiksel olarak anlamli olmayan bir yarar1 gézlenmistir (119). Yeterli goriintiileme
incelemeleri bulunan tedavi denemelerinde plasebo verilen olgularin %?23’{inde,
antikoagiilan tedavi alanlarin %10’unda oliim veya islevsel bagimlilik vardir. Bu
caligmalara ait meta analizlerde Olim veya bagimlhiliktaki rolatif risk azalmasi

istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (122).

Giicli kanitlar saglayan tedavi denemeleri olmadikca, tedavi se¢imi indirekt kanitlara
dayali olacaktir ve serebral vendz trombozunda heparin kullanimindan kaginmanin
baslica nedeni gilivenilirlik konusundaki endisedir (123). Tedavi denemelerinde heparin
tedavisine baslanmadan 6nce hemorajik enfarkt bulunan hastalar da yer almaktadir ve
tedavi sonrasinda hemorajide artis veya yeni hemoraji gelisme orani anlamli olarak
yiiksek bulunmamistir. Bundan bagka plasebo grubunda pulmoner embolizm olgulari da
gozlenmistir (124). Gilinlimiizde ¢ogu norolog hemorajik enfarktlar bulunsa bile, tanm
konur konmaz, subkutan diigitk molekiiler agirlikli heparinle yahut intravendz heparinle
tedaviye baslamaktadir (119). Ferro ve ark.’nin 624 olguluk ISCVT calismasinda 24

%80’nin iizerinde hasta heparin almistir ve %79 hasta diizelme gostermistir; %8 olguda
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mindr problemler vardir. %35 olguda agir problemler ve %8 olguda oliimle
karsilasilmistir (6). Siniis trombozu tedavisinde fraksiyone heparin’le nonfraksiyone
heparin’in etkisini karsilastiran ¢alismalar yoktur. Bacak venlerinin trombozunda sabit,
yiikksek dozda subkutan diisiik molekiiler agirlikli heparin kullaniminin, intravendz
heparinden daha az major kanamalara yol agtig1 ve benzer antitrombotik etkililige sahip

oldugu bildirilmektedir (92).

Akut fazdan sonra oral antikoagiilan tedavinin optimal siiresi bilinmemektedir.
Hastalarin % 2’sinde rekiirren siniis trombozu goriiliir ve yaklasik %4 olguda bir yil
iginde ekstrakranial trombotik olaylar s6z konusudur (51). Eger serebral tromboz risk
faktoriine gore ikinci derecede ise 3 ay, idiopatik serebral tromboz ve heterozigot faktor
V Leiden veya protrombin G20210A mutasyonu ve faktor VIII'in yiliksek plazma
seviyesi gibi hafif trombofilisi olan hastalarda 6-12 ay oral antikoagiilan verilebilir
(54,121). Uzun siireli antikoagiilasyon, siniis trombozu niikseden hastalarda ve bir defa
serebral ven6z tromboz ve antitrombin, protein C veya protein S eksikligi, homozigot
faktor V Leiden veya protrombin G20210A mutasyonu, antifosfolipid antikorlar gibi
agir trombofilisi olanlarda diisiiniilmelidir (62,122). Bu hastalarda INR’nin 2,5

civarinda tutulmasi hedeflenmelidir (112).
2.7.3.Trombolitik Tedavi

Endovaskiiler tromboliz siniis igine, bazen mekanik tromboaspirasyon ile kombine
olarak, trombolitik bir enzim uygulamasiyla gergeklestirilir. Cok sayida olgu bildirisine
ve kiigiik serilere karsin, siniis ven trombozunda tromboliz uygulamasina ait sistematik
gozden gegirmelerde, sistemik veya lokal tromboliz uygulamasini destekleyici yeterli
kanitlar yoktur (117). Yaymnlanmis ¢alismalar, kotli gidisli ve komplikasyonlara sahip
olgularin yeterince bildirilmeme ve dolayisiyla da egilimli sonuglara sahip olma
ihtimalini tasimaktadir. Tedavi ve degerlendirmeler kor degildir (28). Ferro ve ark.’nin
calismasinda lokal trombolizle tedavi edilen 13 hastada 6liim veya 6 ay sonra bagimlilik
orani %38,5’tir ve bu oran oldukca yiiksektir (125). Daha iyi kanitlar elde edilinceye
dek, endovaskiiler tromboliz ve trombektomi girisimsel radyoloji konusunda deneyimli
merkezlerde uygulanabilir. Bu tedavi yontemi yeterli antikoagiilasyon kullanimina
karsin tablosu agirlasan, diger kotiilesme nedenleri dislanmis kotii prognozlu hastalara

sinirlandirilmalidir (93).

37



3.GEREC VE YONTEM

3.1.Calismanin Yapilisi

Geriye doniik dzellikteki, bu tipta uzmanlik tezi galismasina; Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda 01.01.2008-31.12.2017 tarihleri arasinda SVT
tanis1 konulan ve hastaneye yatirilan 18 yas lizeri 72 eriskin hasta alinmigtir. Hastalarin
tespiti 163.6, 167.6, 022.5, 087.3 ICD tan1 kodlar1 kullanilarak yapilmistir. Calisma
Erciyes Universitesi Klinik Arastirmalar1 Etik Kurulu tarafindan onaylanmustir (Tarih:

07.11.2018; No: 2018/562).

Hastalarin demografik, etyolojik ve klinik verileri argiv ve bilgisayar kayitlar {izerinden
elde edilerek 22 baslik ve 3 sayfadan olusan forma (Ek 1) kaydedilmistir.

Formdaki bagliklar asagida sunulmustur:

1-Hastanin demografik bilgileri

2- Hastanin 6zge¢misi

3- Hastanin kullandig: ilaglar

4-Hastanin basvuru sikayeti

5-Hastanin acile bagvuru sekli

6-Sikayet baslangicindan acil servise bagvuruya kadar gegen siire

7- Acil servise bagvuru zamani ve tani konulma zamani arasindaki stire
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8- Acile bagvuru zamani ve yatig zamani arasindaki stire

9- Taninin konuldugu zaman ve yatig zamani arasindaki siire
10- Kan tetkiki sonuglari

11- Yapilan goriintiillemeler

12- Tromboza yatkinlik olusturabilecek daha onceden tespit edilmis bir hastalik/tibbi

durum/ilag¢ kullanim1 var mi1?

13- Yatistan sonra, tromboza yatkinlik olusturacak bir sebep bulunmus mu?

14- Lomber ponksiyon (LP) yapilmis m1? Yapildiysa basin¢ ve mikroskopi 6zellikleri.
15- MSS goriintiilemesinde trombiistin/trombiislerin yerlesimi

16- MSS goriintillemesinde diger bulgular

17- Hastanede yatis siiresi

18- Komplikasyon gelismis mi?

19- Cerrahi/girisimsel islem yapilmis mi?

20- Acil serviste baslanan tedavi

21- Taburculuk sonrasi ilk 6 aydaki durum?

22- Tanida; ancak diisiiniildiiglinde veya klinik tablo agiklanamadiginda tan1 konulan

atipik olgular var mi1?
3.2. Istatistiksel Analiz

Arastirmamizin istatiksel analizleri, SPSS 22.0 for Windows paket programlart ve

Turcosa Cloud (Turcosa Ltd Co) istatistik yazilimi kullanilarak yapildi.

Verilerin normal dagilima uygunlugu histogram, q-q grafikleri ve Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirildi. Normal dagilim gosteren degiskenler i¢in ortalama =+ standart sapma,

normal dagilmayan degiskenler icin ortanca (1.ceyrek-3.ceyrek) ve kategorik
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degiskenler icin n (%) degerleri verilmistir. Kategorik degiskenlerin gruplar arasinda
karsilastirilmasinda Chi Square, Fisher’ s Exact test, siirekli verilerin gruplar arasinda
karsilastirlmasinda independent sample t test istatistiksel analizleri kullanildi. ‘Ihtimali
(P) a=0,05"ten kiiciik olan degerler 6nemli ve gruplar arasinda fark vardir, biiyiik olan

degerler 6nemsiz ve gruplar arasinda fark yoktur’ seklinde kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 01.01.2008-31.12.2017 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip

Fakiiltesi Acil Servisinde SVT tanist alan 72 hasta alinmustir.

Hastalarin yas ortalamasi 39,62 + 16,80 (18-89) idi.

Yetmis iki hastanin 50’si (%69,4) kadin, 22°si (%30,6) erkekti.

Hastalarin %75°1 50 yasin altindaydi. Hastalarin yas gruplarinin cinsiyete gore dagilimi

Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 7. Yas Gruplarinin Cinsiyetler Arast Dagilimi

50 yas alti 50 yas ve iizeri
Cinsiyet Say1 Yiizde | Say1 Yiizde
Kadin 39 54,1 11 15,3
Erkek 15 20,8 7 9,7
Toplam 54 75,0 18 25,0

Hastalarin 17’sinde (%23,6) sigara kullanimi mevcuttu, 55 (%76,4) hasta sigara
kullanmiyordu (Tablo 7). Sigara kullanan hastalarin 7°si (%9,7) kadin, 10’u (%13,8)

erkekti. Hastalarin tamaminda bagka bir alkol, madde vs. kullanim aliskanlig1 yoktu.

Tablo 8. Hastalarin sigara kullanim durumlari

Hastalarin sigara kullanim oranlari SAYI YUZDE
Sigara kullaniyor 17 23,6
Sigara kullanmiyor 55 76,4
Toplam 72 100

Hastalarin 43’1 (%59,7) ev hanimi idi. Hastalarin meslek dagilimlari Tablo 8’de

gosterilmistir.
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Tablo 9. Hastalarin meslek dagilimlart

Meslek SAYI YUZDE
Ev hanimi 43 59,7
Memur 8 11,1
Ogrenci 6 8,3
isgi 4 5,6
Emekli 2 2,8
Ciftei 1 14
Yok 8 11,1
Toplam 72 100

Hastalarin yasadigi il bilgileri Tablo 9°da, yasadigi ilge bilgileri Tablo 10°da

gosterilmistir.
Tablo 10. Hastalarin yasadigi iller
Yasadig il SAY! | YUZDE
Kayseri 58 80,6
Nevsehir 5 6,9
Nigde 3 4,2
Aksaray 2 2,8
Corum 1 14
Kirsehir 1 14
Kahramanmarag 1 14
Sivas 1 1,4
Toplam 72 100
Tablo 11. Hastalarin yasadigi ilgeler

Yasadig ilge SAY! | YUZDE
Kocasinan 19 26,4
Melikgazi 12 16,7
Merkez 11 15,3
Talas 6 8,3
Develi 3 4,2
Incesu 2 2,8
Altunhisar 1 14
Yahyali 1 14
Biinyan 1 14
Avanos 1 1,4
Yok 15 20,8
Toplam 72 100
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Hastalarin acil servise bagvurduklari aylara gore dagilimi Tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 12. Hastalarin acile bagvurduklar1 aylara gére dagilimi

Hastalarin basvurduklar aylar SAYI | YUZDE
Temmuz 9 12,5
Eyliil 9 12,5
Subat 8 11,1
Mart 8 11,1
Mayis 7 9,7
Ocak 6 8,3
Haziran 6 8,3
Agustos 6 8,3
Ekim 5 6,9
Nisan 3 4,2
Aralik 3 4.2
Kasim 2 2,8
Toplam 72 100

Hastalarin acil servise basvuru saatlerine gore dagilimlari Tablo 12’de gosterilmistir.

Tablo 13. Hastalarin acile bagvurduklari saatlere gére dagilimi

Hastalarin acile basvurduklar: saatler SAY| | YUZDE
08:00 — 11:59 arasi 29 40,2
12:00 — 15:59 aras1 14 19,4
16:00 — 19:59 arasi 14 19,4
20:00 — 23:59 aras1 9 12,5
04:00 — 07:59 arast 4 5,6
00:00 — 03:59 arasi 2 2,8
Toplam 72 100

Hastalarin komorbid hastaliklarina gére dagilimlar: Tablo 13°de gosterilmistir.

43




Tablo 14. Hastalarin Komorbid Hastaliklarina G6re Dagilimi

Komorbid hastahiklar SAYI | YUZDE
HT 12 16,6
Kanser 5 6,9
DM 4 5,6
Bag doku hastaligi/vaskiilit 4 5,6
Hipotiroidi 3 4,2
PTE 3 4,2
KAH 3 4,2
Kronik pulmoner hastalik 2 2,8
Periferalvaskiuler hastalik 1 1,4
KKY 1 1,4
Bobrek yetmezligi 1 1,4
Hipertiroidi 1 1,4
Anemi 1 1,4
Epilepsi 1 1,4
Migren 1 1,4
Psodotimor serebri 1 1,4
Hastalarin kullandiklari ilaglar ve dagilimlar1 Tablo 14’te gosterilmistir.

Tablo 15. Hastalarin kullandiklart ilaglarin dagilimi
Hastalarin kullandiklari ilaglar SAY| | YUZDE
Antihipertansif 12 16,7
OKS 6 8,3
Antikoagiilan 5 6,9
Antidiyabetik 4 5,6
Kanser kemoterapi ilaci 4 5,6
Antiepileptik 2 2,8
Antidepresan 2 2,8
Sodyum bikarbonat kapsiil 1 1,4
Kolsisin 1 14
Propisil 1 1,4
Antiviral 1 14
Prednizolon 1 1,4
Levatiron 1 1,4
Diazomid 1 14
Hastalarin acil servise bagvuru sekilleri Tablo 15°te gosterilmistir.

Tablo 16. Hastalarin acile bagvuru sekli

Hastalarin acile basvuru sekli SAY! | YUZDE
Kendi imkanlari ile bagvuru 45 62,5
Ambulans ile bagvuru 27 37,5
Sevkli gelig-ihtimali tanili 8 11,1
Toplam 72 100
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Hastalarin acil servise basvuru sebepleri Tablo 16’da gosterilmistir.

Tablo 17. Hastalarin acil servise bagvuru sebepleri

Hastalarin acil servise basvuru sebepleri SAYI | YUZDE
Bas agrisi 59 81,9
Bulant1 19 26,4
Kusma 15 20,8
Cift gobrme 11 15,3
Biling degisikligi 10 13,9
Bas donmesi 9 12,5
Ekstremitelerde kuvvet kaybi 8 11,1
Senkop 5 6,9
Bulanik gbrme 5 6,9
Konusma bozuklugu 5 6,9
Nobet 4 5,6
Gorme kaybi 3 4,2
Viicudun herhangi bir yerinde uyusukluk 3 4,2
Yiiriime bozuklugu 1 14
Unutkanlik 1 1,4
Coklu semptom Ve sikayet 45 62,5

Birden fazla sikayet ile acil servise basvuran hastalara bakildiginda; en sik olarak bag
agrist ve bulantinin birlikte oldugu gorilmektedir (n=18; %?25). Bas agris1 olan 9
(%12,5) hastada bulanti, bulanik gorme ve ¢ift gorme sikayetlerinin birlikte olmasi
dikkat cekicidir. Ayrica calismamizda hastalarin 7’sinde (%9,7) hastada papilodem

saptanmuistir.

Yatis oncesi risk faktorleri ile semptomlar arasinda iliski olup olmadig: incelendiginde;
malignitesi olan hastalarda bulanti, kusma ve bulanik gérme sikliginin daha fazla olmasi
istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,016, p=0,006, p=0,036). Yine biling
degisikligi ile OKS kullanimi ve lohusalik arasinda istatiksel olarak anlamli iliski
saptanmistir (p=0,023, p=0,038). Diger yatis Oncesi risk faktorleri ile semptomlar

arasinda anlaml iligki bulunmamistir (p>0,05).

Yatis sonrasi risk faktorleri ile semptomlar arasinda iliski olup olmadig: incelendiginde;
AT eksikligi olanlarda nobet sikliginin fazla olmasi istatiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,033). Diger yatis sonrasi risk faktorleri ile semptomlar arasinda

anlamli iligski saptanmamuistir (p>0,05).
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Calismamizda hastalarin sikayet baslangici ile acil servise bagvurusuna kadar gecen siire
giin olarak, acil servise bagvurduktan sonra tan1 konulana kadar gegen siire, acil servise
basvurduktan sonra yatis yapilana kadar gegen siire ve tam1 konulduktan sonra yatis

yapilana kadar gegen siire saat olarak degerlendirilmistir.
Hastalarin acil servise basvuru, tani ve yatis siireleri Tablo 17°de gdsterilmistir.

Tablo 18. Hastalarin acile bagvuru-tani-yatis siireleri

Hastalarin acile bagvuru-tani-yatis siireleri Ortanca
(1.ceyrek-3.ceyrek)
Sikayet baslangicindan acile bagvuru arasi gecen siire (giin) 5.0 (2.0-24.0)
Acile bagvuru ile tan1 aras1 gegen siire (saat) 5.0 (3.0-7.0)
Acile bagvuru ve yatig aras1 gegen siire (saat) 12.0 (7.12-27.0)
Tan1 konulduktan sonra yatis yapilana kadar gegen stire (saat) 6.0 (2.12-20.75)

Acil serviste SVT tanis1 konulan ve hastaneye yatirilan hastalarin acil serviste ¢alisilan
biyokimya, tam kan sayimi, koagiilasyon parametreleri analizlerinin ortalama medyan

degerlerleri ve ortalama degerleri Tablo 18’de gosterilmistir.

Tablo 19. Hastalarin laboratuvar degerleri

Degisken Istatistik
Hemoglobin (gr/dL) 13,05+2.21
Lokosit (uL) 8,98 + 3,33
Trombosit (uL) 297.000 + 116.000
BUN (mg/dL) 12 (9,0-16,0)
Kreatinin(mg/dL) 0,8 +0,24
Sodyum(meqg/L) 138,62 + 3,72
Potasyum(meq/L) 4,24 +0,45
Kalsiyum(mg/dL) 9,29 £ 0,85
Kan sekeri (mg/dL) 102,47 + 34,75
PT 12,26 + 1,55
PTT 28,44 + 5,17
INR 1,08 0,13
ALT (u/L) 19 (12,0-26,0)
AST (u/L) 20 (14,0-24,0)
D-dimer (ug/L) 730 (250,0-1720,0)

Hastalarin 43” iinde (%59,7) acil serviste D-dimer seviyesi ¢alisilmistir. Bu hastalarin
28’inde (%38,9) D-dimer > 500 pg/L olarak gelmistir. Hastalarin 15’inde (%20,8) D-
dimer <500 olarak negatif gelmistir (Tablo 19).
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Tablo 20. Hastalarin D-dimer degerlerinin dagilimi

SAYI | YUZDE

D-dimer pozitif > 500 28 38,9

D-dimer negatif < 500 15 20,8

Calismamizda sigara kullanan ve kullanmayan hastalar arasinda D-dimer diizeyleri

yoniinden istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,999).

Caligmamizda hiperhomosisteinemi tespit edilen hastalarda D-dimer diizeylerinin
istatiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p=0,036). Diger
risk faktorleri ile D-dimer arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir

(p>0,05).

Calismamiza alinan hastalara yapilan goriintiilleme yontemleri dagilimi Tablo 20°de

gosterilmigtir.
Tablo 21. Hastalara yapilan goriintiilleme yontemleri

Yapilan goriintiileme yontemleri SAYI | YUZDE
Bilgisayarli tomografi (BT) 66 91,7
Manyetik rezonans goriintiileme 64 88,9
Manyetik rezonans venografi 56 77,8
Manyetik rezonans anjiyografi 15 20,8
Bilgisayarli tomografi anjiyografi 11 15,3
Konvansiyonel anjiyografi 1 1,4

Hastalarin beyin BT bulgular1 Tablo 21°de gosterilmistir.

Tablo 22. Hastalarin beyin BT bulgulari

Beyin BT bulgular: SAYIl | YUZDE
Beyin BT de hiperdens goriiniimler 12 16,6
Beyin BT de hipodens goriiniimler 8 11,1
Beyin BT’ de hem hipodens hem hiperdens goriiniimler 6 8,3
Normal beyin BT bulgulari 50 70
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Hastalarin MRG bulgular1 Tablo 22°de gosterilmistir.

Tablo 23. Hastalarin MRG bulgulari

Hastlarin MRG bulgular: SAYI | YUZDE
Hemorajik vendz enfarkt alanlari 15 20,8
Hemorajik olmayan venoz enfarkt alanlar 12 16,6
Tromboze siniis lokalizasyonunda sinyal void kaybi 11 15,2
Parenkimal 6dem bulgular1 6 8,3
Hematom bulgulari 4 5,6
Normal MRG bulgulari 32 44

Hastalarda hastaneye yatirilmadan Once saptanan

gosterilmigtir.

Hastalarimizin ~ bazilarinin ~ goriintiilemelerine  ait

gosterilmistir (Sekil 1-6).

risk faktorleri Tablo 23’de

kesitler asagidaki

sekillerde

Sekil 1. Kontrastsiz aksiyal plan BT incelemelerde her iki parietalde akut hemoraji

odaklart izlenmektedir
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Sekil 2. Sekil 1°deki hastaya ait aksiyal plan T1 agirlikli MR goriintiilerde konfliiens
sinuum ve her iki transvers siniiste subakut trombiis ile uyumlu hipo-
hiperintens sinyaller mevcuttur.

Sekil 3. Sekil 1 ve 2 deki hastaya ait sagittal plan MR venografi incelemesinde
stiperior sagittal siniis, confliiens sinuum, her iki transvers ve sigmoid siniis
ile derin vendz sistemde akim ile uyumlusinyalsaptanmamistir. Yiizeyel
kortikal venlerde ve fasiyal vende kollateral vaskiiler yapilarin artis1 dikkati
cekmistir.
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Sekil 4. T1A MR goriintiilerde serebellumda subakut hemoraji, confliiens sinuum ve
transvers sintislerde subakut tomboz ile uyumlu goriiniim izlenmistir.

Sekil 5. Sekil 4’teki hastanin sagittal plan MR venografi incelemesinde siiperior
sagittal siniis, transvers ve sigmoid siniisler ile derin vendz yapilarda akim ile
uyumlu dolum saptanmamuistir.
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Sekil 6.  Sekil 4 ve 5’teki hastaya ait lateral plan ge¢ vendz faz DSA goriintiilerde
yiizeyel kortikal venlerde akimin asili kaldigi, siiperior sagittal siniis,
transvers ve sigmid siniisler ile derin vendz sistemde akimin olmadigi,
fasiyal venden kollateral retrograd akim oldugu izlenmektedir.

Tablo 24. Hastalarda yatistan once tespit edilen risk faktorleri

Yatmadan once tespit edilen risk faktorleri SAYI | YUZDE
Lohusalik 7 9,7
Gebelik 6 8,3
OKS 6 8,3
Malignite 5 6,9
Yakin Komsulukta Enfeksiyon 3 4.2
Vaskiilit/Bag Doku Hastalig1 4 5,6
PTE 3 4,2
Intrakraniyal Kitle 2 28
DVT 1 1.4
Intrakraniyal Operasyon 1 1,4
Anemi 1 1,4

51



Hastalarda hastaneye yatirildiktan sonra tespit edilen risk faktorleri Tablo 24’te

gosterilmistir.

Tablo 25. Hastalarda yatis so

nrasi tespit edilen risk faktorleri

Yatis sonrasi tespit edilen risk faktorleri SAYI | YUZDE
Hiperhomosisteinemi 14 19,4
Protein S eksikligi 8 11,1
Aktive Protein C rezistansi 7 9,7
Antitrombin 3 Eksikligi 6 8,3
Protein C eksikligi 6 8,3
Faktor 5 Leiden Mutasyonu 3 4,2
Vaskiilit/Bag Doku Hastaligi 3 4,2
Faktor 8 Yiiksekligi 3 4,2
Yakin Komgulukta Enfeksiyon 2 2,8
Faktor 5 Yiiksekligi 2 2,8
Patent Foramen Ovale 2 2,8
Lyme Hastalig1 2 2,8
Kalp Kapak Yetmezligi 1 1,4
Malignite 1 1,4

Hastalarimizin bazilarinda hem yatistan 6

nce hemde yatigtan sonra risk faktorii tespit

edilmistir. Bu hastalar ve tespit edilen risk faktorleri Tablo 25’de gosterilmistir.

Tablo 26. Hem yatis 6ncesi, hem yatis

sonrasi risk faktorii tespit edilen hastalar

Hasta | Yatis oncesi tespit edilen risk | Yatis sonrasi tespit edilen risk faktorii
faktorii

1 hasta | Lohusalik Faktor 5 Yiiksekligi, Faktor 8 Yiiksekligi

1 hasta | Lohusalik Protein S Eksikligi, Hiperhomosisteinemi

1 hasta | Lohusalik APC Rezistansi

1 hasta | Gebelik AT Eksikligi

1 hasta | Gebelik Protein S Eksikligi

1 hasta | Gebelik Protein S Eksikligi, Hiperhomosisteinemi

1 hasta | OKS kullanim1 Protein S Eksikligi

1 hasta | OKS kullanim1 Hiperhomosisteinemi

1 hasta | OKS kullanimi Protein S Eksikligi, Protein C Eksikligi

1 hasta | Vaskiilit Faktor 5 Leiden

1 hasta | Vaskiilit, PTE Kapak Yetmezligi

1 hasta | Malignite Yakin Komsulukta Enfeksiyon

1 hasta | PTE AT Eksikligi, Faktor 5 Yiiksekligi

52




Calismamizda lohusalik olan hastalarda derin vendz sistem tutulumu sikliginin fazla
olmasi istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,043). Diger risk faktorleri ile trombiis

lokalizasyonu arasinda istatiksel olarak anlamli iliski bulunmamistir (p>0,05).

Calismamizda sigara ile risk faktorleri arasinda istatiksel olarak anlamli iliski

bulunmamastir (p>0,05).

Hastalarin hastanede yatis siiresi ortalama 14,8 + 8,60 glindiir. Hastanede en uzun yatis
stiresi 36 giin, en az yatig siiresi 2 giindiir. Calismamizda fokal noérolojik defisiti, biling
degisikligi ve papilédemi olan hastalarin hastanede daha fazla yatti§i ve bu farkin
istatiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur (p<0,05). Diger semptomlarla yatis siiresi

arasinda istatiksel olarak anlamli iliski bulunmamistir (p>0,05).

Calismamizda ilag kullanimi, komorbid hastaliklar, D-dimer diizeyi, sigara kullanimu,
acilde baglanan antikoagiilan tedavi, LP yapilmasi, ¢oklu siniis tutulumu, 50 yas alt1 ve
tizeri hastalar ile yatis siiresi arasinda istatiksel olarak anlamli iligki bulunmamigtir

(p>0,05).

Calismamizda hiperhomosisteinemi tespit edilen hastalarin yatig siirelerinin istatiksel
olarak anlamli oranda (p=0,04) daha fazla oldugu, APC rezistansi saptanan hastalarin
ise yatis siirelerinin istatiksel olarak anlamli oranda (p=0,02) daha kisa oldugu
bulunmustur. Diger risk faktorleri ile yatis siiresi arasinda istatiksel olarak anlamli iligki

bulunmamastir (p>0,05).

Calismamizda SSS tutulumu olan hastalarin yatis siirelerinin istatiksel olarak anlaml
oranda (p=0,028) daha fazla oldugu, diger trombiis lokalizasyonlari ile ile yatis siiresi

arasinda istatiksel olarak anlamli iligski olmadig1 bulunmustur (p>0,05).

Komplikasyon gelisen hastalarin ve cerrahi/girisimsel iglem yapilan hastalarin yatis
stirelerinin istatiksel olarak anlamli oranda daha fazla oldugu bulunmustur (p=0,046,

p=0,02).

Hastalarin 34’tine (%47,2) LP yapilmistir. Lomber ponksiyon yapilan hastalardan
sadece 1 (%1,4) hastada BOS’ta malign hiicre saptanmistir. Hastalarin LP ve BOS
ozellikleri Tablo 26°da gosterilmistir.
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Tablo 27. Hastalarin lomber ponksiyon ve BOS 6zellikleri

Hastalarin lomber ponksiyon 6zellikleri SAYI YUZDE
Lomber ponksiyon yapilan hastalar

Var 34 47,2
Yok 38 52,8
BOS basinci dl¢iilen hastalar

Var 34 47,2
Yok 38 52,8
BOS basinci degerleri 230,0 (167,5-315,0)

(N=80-200 mmH,0)

BOS proteini olciilen hastalar

Var 13 18,1
Yok 59 81,9
BOS proteini degerleri 34,0 (26,0-39,0)

(N=15-45 mg/dL)

BOS glukozu 6lciilen hastalar

Var 8 11,1
Yok 64 88,9
BOS glukozu degerleri 63,5+ 25,55

(N=50-80 mg/dL)

Hastalarin SVT lokalizasyonlarinin dagilimi Tablo 27°de gdsterilmistir.

Tablo 28. SVT lokalizasyonlarinin dagilimi

SVT lokalizasyonlari SAYI YUZDE
Sol transvers siniis 47 65,3
Sag transvers siniis 30 41,7
Sol sigmoid siniis 22 30,6
Siiperiyor sagittal siniis 14 194
Siniis rektus 10 13,9
Sag sigmoid siniis 9 12,5
Derin vendz sistem 4 5,6
Confliiens sinuum 2 2,8
Inferiyor sagittal siniis 1 14
Sag kaverndz siniis 1 14
Coklu siniis tutulumu 38 52,8

Caligmamizda sigara kullanan ve kullanmayan hastalar arasinda trombiis lokalizasyonu

yoniinden istatiksel olarak anlamli fark olmadig1 bulunmustur (p>0,05).

Calismamizda D-dimer pozitif (>500 pg/L) ve D-dimer negatif (<500 pg/L) olan

hastalar arasinda trombiis lokalizasyonu yoOniinden istatiksel olarak anlamli fark

olmadig1 bulunmustur (p>0,05).
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Calismamizda hastalarin kullandiklar1 ilaglarla trombiis lokalizasyonu arasindaki iliski
karsilastirildiginda; antikoagiilan kullananlarda daha sik sol sigmoid siniis tutulumu
oldugu istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,007). Diger lokalizasyonlar

yoniinden istatiksel olarak anlamli iligki olmadigi bulunmustur (p>0,05).

Calismamizda hastalarin komorbid hastaliklar1 ile trombiis lokalizasyonu arasinda

istatiksel olarak anlamli iliski olmadigi bulunmustur (p>0,05).

Hastalardaki ¢oklu siniis tutulumlar incelendiginde; iki ve daha fazla siniis trombozu
olan durumlarda sol transvers siniis ve sol sigmoid siniis birlikteligi 21 (%29,1) hastada
mevcuttu. Hastalarin 15’inde (%20,8) yalnizca sol transvers siniis ile sol sigmoid siniis
birlikte tutulmustur. Hastalarin 3’linde (%#4,2) sag transvers siniis ile sag sigmoid, yine 3
(%4,2) hastada sag ve sol transvers siniis birlikte tutulumu vardi. Coklu siniis

tutulumlar1 Tablo 28’de gosterilmistir.

Tablo 29. Coklu siniis tutulumlariin dagilimi

SSS | Siniis | Confliiens Sag Sol Sag Sol Derin
rektus | sinuum | transvers | transvers | sigmoid | sigmoid | vendz
siniis siniis siniis siniis sistem
15 hasta + +
3 hasta + +
3 hasta + +
2 hasta + + + + + +
1 hasta + + + + +
1 hasta + +
1 hasta + + +
1 hasta + +
1 hasta + + +
1 hasta + + + +
1 hasta + +
1 hasta + + + + + +
1 hasta
1 hasta + + + +
1 hasta + + + +
1 hasta + + +
1 hasta + + +
1 hasta + + +
1 hasta + + + + +
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Caligmamizda sigara kullanan ve kullanmayan hastalar arasinda coklu tutulum

yoniinden istatiksel olarak anlamli fark olmadig1 bulunmustur (p=0,067).

Calismamizda D-dimer pozitif (>500 pg/L) ve D-dimer negatif (<500 pg/L) olan
hastalar arasinda coklu tutulum yoniinden istatiksel olarak anlamli fark olmadig

bulunmustur (p=0,170).

Calismamizda hastalarin kullandiklar1 ilaglar ile ¢oklu tutulum arasinda istatiksel olarak

anlaml iliski olmadig1 bulunmustur (p>0,05).

Calismamizda hastalarin komorbid hastaliklar1 ile ¢oklu tutulum arasinda istatiksel

olarak anlamli iligski olmadig1 bulunmustur (p>0,05).

Calismamizda hastalarda tespit edilen risk faktorleri ile goklu tutulum arasinda istatiksel

olarak anlamli iligski olmadig1 bulunmustur (p>0,05).

Hastalarin 9’unda (%12,5) komplikasyon gelismisti. En sik komplikasyon olarak, kafa
i¢i basing artigsina bagl semptomlarin ilerlemesi tespit edilmistir. Bu nedenle hastalarin
8’ine (%11,1) cerrahi/girisimsel islem yapilmistir. Bu hastalarda yalnizca 1’ine (%1,4)
hematoma yonelik cerrahi yapilmis, 7 (%9,7) hastaya ise BOS bosaltilmas: amaci ile
tekrarlayan lomber ponksiyon islemi yapilmistir. Hastalarin 2’si (%2,8) takip sirasinda
Olmiistiir. Caligmamizda sigara kullanan ve kullanmayan hastalar arasinda
komplikasyonlar yoniinden istatiksel olarak anlamli fark olmadigr bulunmustur

(p>0,05).

Calismamizda D-dimer pozitif (>500 pg/L) ve D-dimer negatif (<500 pg/L) olan
hastalar arasinda komplikasyonlar yoniinden istatiksel olarak anlamli fark olmadigi

bulunmustur (p>0,05).

Calismamizda hastalarin kullandiklari ilaglar ile komplikasyonlar arasinda istatiksel

olarak anlamli iligski olmadig1 bulunmustur (p>0,05).

Calismamizda hastalarin komorbid hastaliklar1 ile komplikasyonlar arasinda istatiksel

olarak anlaml iligki olmadigi bulunmustur (p>0,05).

Hastalara acil serviste tan1 konulduktan sonra ilk olarak baslanan antikoagiilan tedaviler

Tablo 29’da gosterilmistir.
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Tablo 30. Hastalara acil serviste baslanan antikoagiilan tedavilerin dagilimi

Acil serviste baslanan tedavi SAY! | YUZDE
Anfraksiyone heparin (UFH) 36 50
Diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) 32 44 4
Diger 4 5,6
Toplam 72 100

Hastalarin taburculuk sonrasi 6 aylik durumlarina bakildiginda sadece 1 (%1,4) hastada

taburculuktan 2 ay sonra tekrar tromboz tespit edilmis ve yatirilmistir.
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5.TARTISMA

SVT semptomlar ve klinik tablonun olduk¢a degisken oldugu, serebrovaskiiler
hastaliklarin az rastlanilan bir grubudur. Son yillarda goriintiilleme ydntemlerindeki
gelismeyle birlikte tan1 konulmasi kolaylagmis ve daha sik goriilen bir hastalik haline
gelmistir. SVT arteriyel trombozlarin aksine siklikla daha geng yaslarda goriilmektedir.
Kadinlarda erkeklere oranla daha sik rastlanmaktadir. Tan1 ve tedavideki gelismelere

ragmen SVT mortalite ve morbiditeye neden olan bir hastaliktir (2,27).

Arastirmamizdaki hastalarin yaglar1 18 ile 89 arasinda degismekteydi ve yas ortalamasi
39,62 + 16,80 y1l idi. SVT siklikla geng eriskinleri etkilemektedir. Gazioglu ve ark.’nin
yaptig1 bir calismada yas ortalamasi 34,6 + 11,2 olarak bulunmustur (17). De Brujin ve
ark.’nin yaptig1 prospektif bir ¢alismada ise yas ortalamasi 37 olarak bulunmustur (59).
Sha ve ark.’nin yaptig1 69 vaka bulunan retrospektif caligmasinda ise yas ortalamasi
34,51 + 7,42 olarak bulunmustur (73). Ferro ve ark. yaptig1 ISCVT c¢aligmasinda 39,1
olarak bulunmustur (6). Bizim ¢alismamizdaki yas ortalamasida bu ¢aligmalarla

benzerdir.

Calismamizdaki hastalarin % 69,4’ kadm, % 30,6’s1 erkektir. Sidhom ve ark.’nin
yaptig1 41 hasta bulunan prospektif ¢alismada kadinlarin oran1 % 68 olarak bildirilmistir
(77). Duman ve ark.’nin yaptig1 1144 vakalik bir ¢alismada ise kadinlarin orant % 67,9
ile calismamizla benzerdir (19). SVT kadinlarda daha sik goriilmektedir. Kadinlarda sik
goriilmesinin sebebi gebelik, lohusalik ve OKS kullanimina baglanmistir (1,22).

Calismamizda yas grubu ile cinsiyet karsilagtindiginda 50 yas alti hastalar tiim

hastalarin % 75’ini olusturmaktaydi. Bu hastalarin 39°u (% 54,1) kadin, 15 ‘1 (% 20,8)
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erkekti. Yas1 50 ve iizerinde olan hastalarin orant %25 idi. Duman ve ark.’nin yaptigi
calismada 50 yas alt1 hastalarin oram1 %79,8, 50 yas alt1 kadinlarin oran1 %56,6 olarak
bulunmustur ve g¢alismamizdaki sonuglarla benzerdir (19). Fischer ve ark.’nin acil
servise basvuran hastalarda yaptig1 17 vakalik ¢alismada 50 yas alti hastalarin orant

%70, 50 yas alt1 kadin hastalarin oran1 % 58 olarak bulunmustur (95).

Calismamizdaki kadinlarin yas ortalamasi 38,6, erkeklerin yas ortalamasi 41,9 olarak
bulunmustur. Khealani ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada kadinlarin yas ortalamasi 33,2,
erkeklerin yas ortalamasi 38,6 olarak bulunmustur (127). Yokus ve ark.’nin yaptig1 bir
calismada ise kadimlarin yas ortalamasi 35, erkeklerin yas ortalamasi 37 olarak
bulunmustur (56). Sidhom ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada kadinlarin yas ortalamasi

36,6, erkeklerin yas ortalamasi 51,2 olarak bulunmustur (77).

Hastalarimizin %23,6’s1 sigara kullanmakta idi. Bu hastalarin 7’si (%9,7) kadin, 10’u
(%13,8) erkekti. Tufano ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada SVT olan hastalarda sigara igme
oran1 %47,3 olarak tespit edilmistir ve c¢alismamiza gore yiiksektir (51). Sigara

kullanimi1 tromboz i¢in bir risk faktoriidiir (128).

Calismamizdaki hastalar1 acile basvurduklar1 aylara gore inceledigimizde; en sik
basvuru %12,5 temmuz ve yine %12,5 ile eyliil ayinda olmustur. En az bagvurunun
oldugu ay ise % 2.8 ile kasim ayidir. Salehi ve ark.’nin SVT tanist alan 166 hastada
yaptig1 bir ¢aligmada en sik bagvuru yapilan aylar %15 ile agustos ve %12 ile temmuz
ay1, en az basvuru ise %4 mart ve %4 ile aralik ay1 olarak bulunmustur (129). Stolz ve
ark.’nin yaptig1 calismada en sik basvuru %14,5 aralik ve %10,9 temmuz ayinda, en az
basvuru %2 ile nisan ayinda olmustur (130). Yaz aylarinda artis dehidratasyondan
dolay1, kis aylarindaki artis ise kis aylarinda viral ve bakteriyal enfeksiyon oranlarindaki

artistan kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizdaki hastalarin %40,2’si saat 08:00 ile 11:59 arasinda acile bagvurmustur.
Kiligaslan ve ark.’nin yaptig1 caligmada acil servise en sik basvuru saatleri 11:00 ile
23:00 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada 08:00 ile 11:59 saatlari arasinda bagvuru orani
%16°dir (131). Literatiirde SVT tanis1 alan hastalarin acil servise basvuru zamanlari ile

ilgili ¢alisma yoktur.
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Calismamizda hastalarimizin en sik bagvuru semptomu %81,9 ile bas agristydi. ISCVT
calismasinda bas agris1 %88,8 oraninda gozlenmistir (6). Ruiz-Sandovel ve ark’nin
yaptig1 bir ¢alismada bas agris1 oran1 %91,5 olarak bildirilmistir (132). Uzar ve ark.’nin
yaptig1 calismada hastalardaki bas agrisi oran1 %80,8 olarak bulunmustur (133).

Sonuglar ¢calismamizla benzerdir.

Hastalarimizin %26,4’linde bulant1 ve %20,8’inde kusma mevcuttu. Duman ve ark.’nin
yaptig1 calismada bulant1 ve kusma birlikte %27,7 oraninda goriilmiistiir (19). Glines ve
ark.’nin yaptig1 calismada kusma %25,3 olarak bulunmustur (39). Martinelli ve ark.’nin
yaptig1 calismada bulanti ve kusma %35 oraninda bildirilmistir (134). Sonuglarimiz

literatiirde bildirilen oranlarla benzerdir.

Calismamizda hastalarin %15’inde cift gérme (diplopi) sikayeti mevcuttu. ISCVT
calismasinda diplopi %13,5 olarak bulunmustur ve ¢alismamizla benzerdir (6). Uzar ve
ark.’nin ¢alismasinda % 4,3 olarak bulunmustur (133). Eskut ve ark.’nin ¢aligmasinda
diplopi %6,4 olarak bulunmustur (94) ve bu iki ¢calismada diplopi orani ¢alismamizdan
diistiktiir.

Hastalarimizin %13,9’unda biling¢ degisikligi vardi. Gazioglu ve ark.’nin ¢aligmasinda
biling degisikligi %26, Martinelli ve ark’nin calismasinda %31, Saw ve ark.’nin
calismasinda ise %48 olarak bulunmustur ve bu oranlar g¢alismamizdaki orandan
yiiksektir (17, 134, 135). Giines ve ark.’nin calismasindaki oran %10,7 olarak
bulunmustur ve calismamizdaki oranla benzerdir (39). Bunun nedeni g¢alismamizda

derin vendz sistem tutulumunun daha az oranda olmasi olabilir.

Calismamizda hastalarimizin %12,5’inde bas donmesi sikayeti mevcuttu. Uzar ve

ark.’nin yaptig1 caligmada bas donmesi %19 olarak bildirilmistir (133).

Calismamizda fokal nérolojik defisit %11,1 olarak bulunmustur. Duman ve ark.’nin
calismasinda %18,2, Khealani ve ark.’nin ¢ok merkezli ¢alismasinda %45, Martinelli ve
ark.’nin yaptig1 calismada %58 olarak tespit edilmistir ve ¢alismamizdaki oranlardan
yiiksektir (19, 127, 134). Calismamizda fokal ndrolojik defisit goriilme oraninin az
olmasmin trombiis lokalizasyonu ve lezyonun biyiikligi ile ilgili olabilecegini

diisiiniiyoruz.
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Calismamizda nobet %35,6 siklikta goriilmistiir. Karadas ve ark.’nin acil servis
hastalarinda yaptig1 bir calismada SVT hastalarinda nobet sikligi %19,6 olarak,
Korathanakhun ve ark.’nin ¢alismasinda %33,3, Ferro ve ark.’min caligmasinda ise
%39,3 olarak bulunmusturve bu oranlar ¢alismamizdaki oranlardan ytiksektir (136, 137,
6). Nobet arteryel inmeye oranla vendz inmelerde daha siklikla goriilmektedir (138).
Calismamizda nobet goriilme oraninin az olmasinin trombiis lokalizasyonu ve lezyonun

buytikligi ile ilgili olabilecegini diisiinliyoruz.

Calismamizda papilodem hastalarin %9,7’sinde goriilmiistiir. Saadatnia ve ark.’nin
calismasinda papilodem %72 olarak calismamizdan oldukga yiiksektir (139). Saw ve
ark.’nin yaptig1 calismada papilddem %36 oraninda bulunmustur (135). Calismamizda
papildodem oraninin diisiik olmasinin sebebi hastalarin tamaminin papilédem ag¢isindan
degerlendirilmemesi, sadece gorme ile ilgili yakinmalar1 olan hastalarin papilédem

acisindan degerlendirilmesi olabilir.

Calismamizda yatis Oncesi ve sonrasi risk faktorleri ve semptomlar arasinda iligki olup
olmadig1r da analiz edilmistir. Malignitesi olan hastalarda bulanti, kusma ve bulanik
gorme sikliginin istatistiksel yonden anlamli olarak daha yiiksek oldugu tespit edilmistir
(p=0,016, p=0,006, p=0,036). Biling degisikligi ile OKS kullanim1 ve lohusalik arasinda
istatiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p=0,023, p=0,038). Taradigimiz literatiirde
risk faktorleri ile semptomlar arasindaki iliskiyi karsilagtiran bir c¢alisma

bulunmamaktadir.

Hastalarin sikayetleri basladiktan sonra acile bagvuru siiresi medyan degeri 5 giin (2,0-
24,0) diir. Hastalarimizin baslangi¢c zamanlaria gore %31,9°u akut, %55,5’1 subakut,
%12,5°1 kronik baslangicli SVT olarak tespit edilmistir. Ferro ve ark.’min yaptigi
calismada sikayet baslangici ve basvuru arasi siire medyan 4 giin, akut baslangicli SVT
%37,2, subakut SVT %55,5, kronik SVT 7,2 olarak bulunmustur ve sonuglar
calismamizla benzerdir (79). Domag ve ark.’nin yaptig1 calismada %33 akut, %40
subakut, %27 kronik olarak tespit edilmistir (47). De Brujin ve ark.’nin yaptigi
calismada sikayet baslangici ile bagvuru arasi slire medyan 8 giin olarak tespit edilmistir
(59). Ruiz-Sandovel ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada medyan basvuru siiresi 2 giin olarak

bulunmustur (132).
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Calismamizda hastalar acile bagvurduktan sonra tani konulana kadar gegen siire medyan
5 saattir (3.0-7.0). SVT tanismin hizlica konulup tedaviye baslanmasi prognozu iyi
yonde etkilemektedir (36). Literatiirde ascil servise bagvuran ve SVT tanis1 konulan
hastalarda tani siiresi ile ilgili yapilmis bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu konuda

yapilmis yeni ¢aligsmalara ihtiyag vardir.

Calismamizda hastalarin acil servise bagvurduktan sonra servise yatis yapilana kadar
gecen slire medyan degeri 12.0 (7.12-27.0) saattir. Bu siire hastalarin acilde kalig siiresi
olarak da diisiiniilebilir. En kisa acilde kalis siiresi 2 saat en uzun kalis siiresi 127 saati
bulmustur. Hastalarin %69,4’t 24 saat ve daha az siire, %19,4’li 24-48 saat arasi,
%11,1’1 48 saatten fazla acil serviste kalmistir. Kiyan ve ark.’nin iskemik inmeli
hastalarda yaptig1 bir ¢alismada acil serviste ortalama kalis stiresi 21,5+ 30,5 saat (1-
168 saat) acil serviste kalmis, hastalarin %78,3’1i 24 saat boyunca acil serviste kalmistir
(142). Tan1 almis hastalarin acil serviste beklemesi o anda ndroloji servisinde bos yatak

bulunmamasi ve yatak bosalana kadar beklenilmesi olabilir.

Calismamizdaki hastalarin kan parametreleri etyolojideki rolii gbz Oniine alinarak
incelendiginde; hastalarimizda hemoglobin degeri ortalama 13,05 + 2,21gr/dLolarak
tespit edildi. Sadece 20 yasindaki bir kadin hastamizda hemoglobin degeri 8,3 gr/dL
olarak tespit edilmis ve etyolojide baska faktor bulunamadigi i¢in SVT’ nin muhtemel
nedeni anemi olarak diisiiniilmiistlir. Sebire ve ark.’nin yaptig1 calismada SVT olan
hastalarin %55’inde anemi tespit edilmistir (38). Stolz ve ark.’nin yaptig1 calismada
ortalama hemoglobin degeri 11,2 + 7 gr/dL olarak bulunmustur (60). Coutinho ve
ark.’nin yaptig1 calismada hemoglabin degeri ortalama 8,06 gr/dLolarak bulunmus ve

hastalarin %27’sinde anemi tespit edilmistir (143).

Hastalarimzin %53,7’sinde acil serviste D-dimer calisilmistir. D-dimer’in medyan
degeri 730 (250,0-1720,0) pg/L olarak bulunmustur. Hastalarimizin %38,9’unda D-
dimer pozitif, %20,8’inde negatif olarak bulunmustur. Dentali ve ark.’nin yaptig1 bir
meta-analizde SVT siiphesi olan 926 hastanin 155’inde SVT tanis1 goriintiileme ile
kesinlestirilmis; bu 155 hastanin 145’inde D-dimer pozitif olarak bulunmustur. Kalan
771 hastada SVT dislanmis ve bu hastalarin 692’sinde D-dimer negatif olarak
bulunmustur (108). Meng ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada SVT olan hastalarda ortalama
D-dimer degeri 987,7 + 324 pg/l olarak tespit edilmis, bas agris1 olan ve saglikli olan iki
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kontrol grubuna oranla belirgin olarak daha yiikske bulunmustur. Yine ayn1 ¢alismada
SVT oldugu kesin 34 hastanin 32’sinde D-dimer pozitif olarak bulunmustur (109). SVT
Ontanis1 olan hastalarda D-dimer Olgiimii tanisal tarama icin kullanilabilir. Ancak

normal D-dimer seviyeleri SVT tanisini dislatmaz (108).

Calismamizda D-dimer diizeyleri ile sigara kullanimi arasinda bir iliski olup olmadig1
analiz edilmistir. Anlaml1 bir iliski bulunmamistir. Taradigimiz literatiirde SVT olan
hastalarda D-dimer diizeyleri ile sigara kulanimi ve risk faktorlerini karsilastiran bir

caligma tespit edilmemistir.

Pratik uygulanabilir olmasit ve yaygin bulunabilmesi nedeniyle bas agrisi, biling
bozuklugu gibi norolojik semptomlarla acil servise bagvuran hastalarda en sik kullanilan
goriintiileme yontemi beyin BT dir (88). Beyin BT de; akut trombozun kortikal ven ve
siniislerin i¢inde hiperdens goriiniimiinii ifade eden ‘kord bulgusu’, siliperior sagittal
siniisiin posterior kisminin trombozu, kontrastsiz BT'de siniisiin hiperdens goriilmesine
yol acan “delta belirtisi”, kontrastli BT detrombiis nedeni ile siniisiin ortasinda kontrast
goriilmez ama cepegevre bir kontrast dolma defektine bagli ‘bos delta belirtisi’,
hiperdens tentorium, kortikal venlerde konjesyona veya serebral 6deme sekonder
bulgular tespit edilebildigi gibi, tamamen normal de olabilir (85,99). Calismamizda
hastalarin %91,7’sine kontrastsiz beyin BT, %15,3’line BT anjiyografi g¢ekilmistir.
Hastalarimizin  tomografileri incelendiginde 12 (%16,6) hastamizin BT’ sinde
nonspesifik hiperdens alanlar, 8 (%11,1) hastanin BT sinde ise hipodens goriintimler
dikkat ¢ekmistir. Hastalarin 6’sinda (% 8,3) ise hem hiperdens hem hipodens

goriiniimler mevcuttu. Hastalarin %70’inde BT normal bulunmustur.

SVT tanisinda beyin MRG ve MR venografi noninvaziv ilk tercih edilecek tetkiklerdir
(92). Kranial MRG’ de arteriyel sulama alanina uymayan enfarkt, 6zelliklede hemorajik
enfarkt goriilebilecegi gibi, venoz siniislerdeki sinyal yoklugu da diagnostiktir (121).
Calismamiza dahil edilen hastalarin %88,9’una MRG, %77,8’ine MRV, %20,8’ine MR
anjiyografi ¢ekilmistir. Hastalarimizin %72,2’sine MRG ve MRV birlikte c¢ekilmistir,
%8,3 hastaya MRG, MRV ve MR anjiyografi birlikte ¢ekilmistir. Hastalarin %38,3’line
MRG ve MR anjiyografi birlikte cekilmistir. Hastalarin %8,3’line sadece MRG,
%6,9’una sadece MRV c¢ekilmis olup, sadece MR anjiyografi ¢ekilen hastamiz yoktur.

Hastalarin MRG’leri incelendiginde; hastalarin %20,8’inde hemorajik venoz enfarkt
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alanlari, %16,6 hastada hemorajik olmayan vendz enfarkt ile uyumlu goriiniim, %15,2
hastada tromboze siniis lokalizasyonunda sinyal void kaybi, %8,3 hastada parenkimal
O6dem bulgulari, %5,6 hastada hematom bulgular1 izlenmistir. Hastalarin %44 iiniin
MRG’leri normal olarak degerlendirilmistir. Canhao ve ark.’nin ¢alismasinda hastalarin
%46,5’inde BT/MRG’de enfarkt ile uyumlu goriinlim, %39,3’linde BT/MRG’de
hemoraji ile uyumlu goriiniim, %62,9 hastada BT/MRG’de herhangi bir parenkimal
lezyon bulgusu saptanmistir (125). Calismamizdaki BT ve MRG goriintiilemeleri
birlikte degerlendirildiginde sonuglarimiz bu ¢alismayla benzerdir. Duman ve ark.’nin
caligmasinda hastalarin %5,3’line sadece MRG, %3,6’simna sadece MRV, %489,1’ine
MRG ve MRV birlikte c¢ekilmistir. Yine ayn1 calismada hastalarin %60’ 1nin
goriintillemelerinde parenkimal lezyon saptanmamis, %40’°inda hemorajik vendz
enfarkt, hemorajik olmayan vendz enfarkt ve intraserebral hemoraji bulgular

goriilmistiir ve sonuglarimizla benzerdir (19).

Hastalarimizin MRV ve MR anjiyo goriintiileri incelendiginde; %65,3 hastada sol
transvers siniis, %41,7 sag transvers siniis, %30,6 sol sigmoid siniis, %19,4 SSS, %13.,9
siniis rektus, %12,5 sag sigmoid siniis, %5,6 derin vendz sistem, %2,8 confliiens, %1,4
ISS, %1,4 sag KS trombozu mevcuttu. Hastalarimizin %52,8’inde iki ve daha fazla
siniiste tromboz vardi. Hastalarimizin %93’{inde transvers siniis tutulumu vardi. Ferro
ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada %62 SSS, %44,7 sol transver siniis, %41,2 sag transvers
siniis, %18 sinis rektus, %10,9 derin venoz sistem, %17,1 kortikal ven tutulumu, %11,9
juguler ven, %1,3 KS tutulumu saptanmistir (6). Bizim ¢alismamizla karsilagtirildiginda
sag transver sinlis ve KS tutulumu agisindan benzer, en sik tutulan siniis ve diger
bulgular agisindan ¢alismamizdan farklidir. Karadas ve ark.’nin acil serviste yaptig bir
calismada %351 hastada iki ve daha fazla siniis tutulumu saptanmistir ve calismamizla
benzerdir (136). Saw ve ark.’nin yaptig1 calismada SSS %64, sol transver siniis %31,
sag transver siniis %14, siniis rektus %36, sol sigmoid %10, sag sigmid %7, konfliiens
%10, kaverndz siniis %2 olarak bulunmustur, vakalarin %69 unda ¢oklu siniis tutulumu
saptanmistir ve bu ¢alismanin sonuglart bizim ¢alismamizdan farklidir (135). Cantu ve
ark.’nin yaptigr 110 hastalik bir calismada SSS tutulumu %97.,8, transvers siniis
tutulumu %43,4, derin vendz yapilarin trombozu %21,7 olarak bulunmustur (20).
Literatiir ile kiyaslandiginda hastalarimizda en sik transvers siniisiin tutulmus olmasi ve

sliperior sagittal siniisiin daha diisiik oranda tromboze tespit edilmesi dikkat ¢ekicidir.
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Caligmamizda trombiis lokalizasyonu ile sigara kullanimi, ila¢ kullanimi, komorbid
hastaliklar ve D-dimer seviyesi arasinda bir iligki olup olmadigr da incelenmistir.
Anlamli bir iliski olmadigi goriilmiistiir. Taradigimiz literatiirde SVT’da trombiis
lokalizasyonu ile sigara kullanimi, ila¢ kullanimi, komorbid hastaliklar ve D-dimer
arasindaki iligkiyi karsilagtiran bir ¢alisma bulunamamistir. Calismamizda ayrica ¢oklu
siniis tutulumu ile komorbid hastaliklar, kullanilan ilaglar, sigara kullanimi, D-dimer ve
risk faktorleri arasinda iligki olup olmadigi da analiz edilmistir. Anlamli bir iliski
olmadig1r saptanmistir. Taradigimiz literatiir incelendiginde SVT’da c¢oklu siniis
tutulumu ile komorbid hastaliklar, kullanilan ilaglar, sigara kullanimi, D-dimer ve risk

faktorleri arasindaki iliskiyi karsilastiran bir ¢aligma bulunamamustir.

Erigkinlerde SVT i¢in major risk faktorleri genetik veya kazanilmis protrombotik
durumlar, oral kontraseptifler, hamilelik ve puerperium, malignansi ve enfeksiyonlardir
(121). Calismaya dahil edilen hastalarimizda tespit edilen etyolojik faktorler yatmadan
once mevcut olan ve yatistan sonraki arastirmalar sonucu tespit edilen faktorler olarak
iki gruba ayrilmistir. Yatmadan once tespit edilen etyolojik faktorlere bakildiginda;
%?9,7 lohusalik, %8,3 gebelik, %8,3 OKS kullanimi, %6,9 malignite, %5,6 vaskiilit/bag
doku hastalig1, %4,2 yakin komsulukta enfeksiyon, %4,2 PTE, %2,8 intrakraniyal kitle,
%1,4 DVT, %14 anemi, %1,4 intrakraniyal operasyon tespit edilmistir. Hastalar
hastaneye yatirildiktan etyolojiye yonelik yapilan incelemeler sonrasi, 9%19,4
hiperhomosisteinemi, %]11,1 protein S eksikligi, %9,7 APC rezistansi, %8,3 AT
eksikligi, %8,3 protein C eksikligi, %4,2 faktor 5 leiden mutasyonu, %4,2 vaskiilit/bag
doku hastalig1, %4,2 faktor 8 yiiksekligi, %2,8 yakin komsulukta enfeksiyon, %2,8
faktor 5 yiiksekligi, %2,8 patent foramen ovale, %2,8 lyme hastaligi, %1,4 malignite ve
%1,4 kapak yetmezligi tespit edilmistir. Etyolojik faktorlere toplu olarak bakildiginda
%38,3 malignite, %9,7 vaskiilit/bag doku hastaligi, %6,9 yakin komsulukta enfeksiyon
olup diger oranlar yukarida belirtildigi gibidir. Hastalarin %18’inde etyoloji tespit
edilememistir. Daif ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada enfeksiyon %7, lohusalik %35 olarak
bulunmus ve hastalarin %25’inde etyoloji tespit edilememistir (29). Ferro ve ark.’nin
yaptigit ISCVT calismasinda %12,5 hastada etyolojik neden bulunamamis, %34,1
hastada trombofili saptanmis ve bunlarin %22,4’1i genetik trombofili nedenleri olarak

tespit edilmis, %7,4 hastada malignite, %9,2 hastada anemi, %3 hastada vaskiilit/bag
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doku hastaligi, %6,3 gebelik, %13,8 lohusalik, %12,3 enfeksiyon, %54,3 OKS
kullanimi, %2,7 gecirilmis cerrahi tespit edilmistir (6).

Enfeksiyonlar eski serilerde etyolojide daha sik saptanirken, antibiyotik kullaniminin
artmasi ile birlikte sikligi azalmistir. Ancak yine de g¢ocuklarda en sik etkenlerden
biridir (38,41). Uzar ve ark.’nin ¢alismasinda enfeksiyon %21,3 oraninda bildirilmistir
ve bu enfeksiyonlar ¢cogunlugu otitis media ve mastoidit benzeri yakin komsuluktaki
enfeksiyonlardir (133). Bizim calismamizda 4 hastada mastoidit, 2 hastada siniizit

enfeksiyonu tespit edilmistir.

SVT ozellikle kadinlarda ve gebelik, lohusalik ve OKS kullanimi gibi durumlarda daha
sik goriilmektedir. Uzar ve ark.’nin ¢alismasinda %17 lohusalik, %12,8 gebelik, %10,6
OKS kullanimi, %8,5 faktér 5 leiden mutasyonu, %8,5 protein S eksikligi, %6.,4
hiperhomosisteinemi, %6,4 malignite, %4,3 protein C eksikligi tespit edilmistir (133).
Gazioglu ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada %34 hastada gebelik ve lohusalik, %16 hastada
OKS kullanim1 tespit edilmistir (17) ve oranlar calismamizdan yiiksektir. Nasr ve
ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada 2001-2008 yillar1 arasinda izlenen 11400 SVT hastasinda
%24,6 gebelik ve lohusalik tespit edilmistir (118). Bizim c¢aligmamizda gebelik ve
lohusalik oran1 %18, OKS kullanimi1 %38,3 olarak tespit edilmistir.

Calismamiza dahil edilen hastalarda hiperhomosisteinemi oran1 %19,4 olarak
bulunmustur. Wasay ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada %10 hiperhomosisteinemi
saptanmistir (41). Cantu ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada hiperhomosisteinemi sikligt %22

olarak bulunmustur ve ¢calismamizla benzerdir (65).

Calismamizda protein S eksiklgi %11,1 olarak bulunmustur. Pai ve ark.’nin yaptigi
caligmada protein S eksikligi %4,7 olarak bulunmustur (53). Uzar ve ark.’nin yaptigi
calismada protein S eksikligi oran1 %8,5 olarak bulunmustur (133).

Protein C eksikligi oran1 ¢alismamizda%a8,3 olarak bulunmustur. Dentali ve ark.’nin
caligmasinda protein C eksikligi orant %3,3 olarak bulunmustur (140). Giines ve

ark.’ nin yaptig1 calismada protein C eksikligi oran1 %14,7 olarak bulunmustur (39).

AT eksikligi calismamizdaki hastalarda %8,3 olarak bulunmustur. Uzar ve ark.’nin AT
eksikligi caligmasinda %4,3 olarak bulunmustur (133). Coutinho ve ark.’nin yaptigi bir
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meta analizde literatiirdeki calismalardaki AT eksikligi orant %0,9- %5,7 arasinda
bildirilmistir (115). Bizim ¢alismamizdaki AT eksikligi daha yiiksek oranda

bulunmustur.

Hastalarimizin %4,2’sinde faktor 5 leiden mutasyon tespit edilmistir. Duman ve ark’nin
calismasinda faktor 5 leiden mutasyonu %3,5 olarak bulunmustur (19). Coutinho ve

ark.’nin ¢alismasinda %7,5 olarak bulunmustur (115).

Calismamizdaki hastalarda faktor 8 yiliksekligi oran1 %4,2 olarak bulunmustur. Yokus
ve ark.’nin ¢alismasindaki faktor 8 yiiksekligi orant %4,7’dir ve ¢alismamizla benzerdir

(56).

Malignite SVT igin bir risk faktoriidiir. Gerek merkezi sinir sistemine ait olan gerekse
diger organlarda bulunan malign tiimdrler tromboza yatkinlik olusturarak SVT’ye neden
olabilir (45). Ferro ve ark.’min yaptigi ISCVT calismasinda malignite %7,4 olarak
bulunmustur ve calismamizla benzerdir (6). Ulkemizde yapilan Uzar ve ark.’nmn
calismasinda ve Eskut ve ark.’min c¢alismasinda malignite oram1 %6,4 olarak
bulunmustur (94,133). Ozellikle ileri yasta SVT tespit edilen ve sebebi bulunamayan
hastalarda detayl1 bir malignite arastirmasi yapilmalidir (143).

Hastalarimizin  %9,7°sinde bag doku hastaligi/vaskiilit tespit edilmistir. Hastalar
hastaneye yatirilmadan 6nce 2 hastada romatoid artrit, 1 hastada SLE, 1 hastada Behcet
hastaligt mevcuttu. Hastaneye yattiktan sonra 3 hasta Behget hastaligi tanist almistir.
Toplamda 4 hastada Behget hastalig1 vardi. Ferro ve ark.’nin ¢alismasinda vaskiilit ve
inflamatuar hastalik oran1 %4,8 olarak saptanmistir (6). Daif ve ark.’nin yaptig1 bir
calismada hastalarda %25 Behget hastaligi, %7 SLE tespit edilmistir (29). Giines ve
ark.’nin ¢aligmasinda %6,7 Behcet hastalig1 tespit edilmistir (39). Uzar ve ark.’nin
calismasinda %4,3 SLE, %2,1 Behget hastalig1 tespit edilmistir (133).

Calismamizda risk faktorleri ve trombiis lokalizasyonu arasinda bir iliski olup olmadig:
da incelenmistir. Lohusalik olan hastalarimizda derin vendz sistem tutulumu sikliginin
istatiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p=0,043). Ayrica, ¢aligmamizda biling
degisikligi ve lohusalik arasinda anlamli iligki oldugu bulumustur (p=0.038). Beynin
derin yapilar1 biling islevinde etkili olduklarindan, bu hastalarimizdaki biling

degisikliklerinin  trombiisiin derin yerlesiminden kaynaklandig1 diistiniilebilir.
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Taradigimiz literatlirde risk faktorleri ve trombiis lokalizasyonu arasindaki iligkiyi

karsilastiran bir ¢calisma tespit edilememistir.

Calismamizda risk faktorleri ve sigara kullanimi arasinda bir iliski olup olmadigi
arastirilmistir. Anlamli bir iligki bulunmamustir. Taradigimiz literatirde SVT olan
hastalarda risk faktorleri ile sigara kullanimi1 arasindaki iliskiyi karsilastiran bir ¢alisma

bulunamamustir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin %47,2’sine LP yapilmis ve LP yapilan tiim
hastalarin BOS basinglar1 6l¢tilmistiir. BOS basinci medyan degeri 230 (167,5-315,0)
mmH,O’dur. Hastalarin %26,3’liniin BOS basinc1 yiiksek olarak Olclilmiistiir.
Hastalarin %18,1’nin BOS protein degeri 6l¢iilmiis ve medyan degeri 34 mg/dL (26,0-
39,0) olarak gelmistir. BOS glukozu %11,1 hastada 6l¢iilmiis ve ortalama degeri 63,5 +
25,55 mg/dL olarak gelmistir. Hastalarin %2,8’inde BOS proteini, %2,8’inde BOS
glukozu yiiksek olarak saptanmis, lomber ponksiyon yapilan hastalardan sadece 1
hastada BOS’ta malign hiicre saptanmistir. Canhao ve ark.’nin galigmasinda hastalarin
%35,9’una LP yapilmistir. Yine ayni ¢alismada BOS basinci kaydedilen 127 hastanin
%83,3’iinde BOS basinct artmis olarak bulunmustur (120). Daif ve ark.’nin
calismasinda hastalarin %77,5’ine LP yapilmistir, %72,5 hastanin BOS basinci yiiksek
bulunmus, ortalama BOS basinci 320 mmH,O olarak Olgiilmiistiir ve hastalarin

%35’inde BOS proteini artmis olarak bulunmustur (29).

Hastalarimizin ortalama hastanede yatis siiresi 14,86 + 8,60 giindiir. Ferro ve ark.’nin
calismasinda ortalama hastanede kalis stiresi 20,4 + 14,3 giin olarak bildirilmistir (6).
Gazioglu ve ark.’nin ¢alismasinda hastanede kalis siiresi medyan 15 (4-65) giin olarak
bildirilmigtir (17). Ruiz-Sandovel ve ark’nin yaptigi bir ¢aligmada hastanede kalig
medyan siiresi 16,8 (3-57) giin olarak bildirilmistir (132). Bu siireler birbirine yakin

surelerdir.

Calisgmamizda fokal ndrolojik defisiti, biling degisikligi, papil ddemi olan hastalarin;
hiperhomosisteinemili hastalarin; SSS tutulumu olan hastalarin; komplikasyon gelisen,
cerrahi/girisimsel islem yapilan hastalarin yatis siirelerinin istatistiki bakimdan anlaml
olarak daha uzun oldugu tespit edilmistir. Taradigimiz literatiirde bu parametrelerle

yatis siiresini karsilatiran bir ¢aligsma tespit edilmemistir.
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Hastalarimiza acil serviste baslanan tedaviler incelendiginde; %50 hastaya anfraksiyone
heparin, %44,4 hastaya diisiik molekiil agirlikli heparin tedavisi baslanmistir. Hastalarin
%S5,6’sma diger tedaviler uygulanmistir. Duman ve ark.’nin g¢alismasinda ilk tedavi
olarak hastalarin %69,6’sina UFH, %14,3’tine DMAH tedavisi baslanmistir (19).
Karadas ve ark.’nin acil serviste yaptigi bir calismada hastalarin tamamina ilk
tedaviolarak UFH tedavisi baslanmistir (136). Ferro ve ark.’nmin yaptigi ISCVT
calismasinda hastalara akut fazda ilk tedavi olarak %64 hastaya UFH, %34,9 hastaya
DMAH tedavisi baslanmistir (6). Coutinho ve ark.’nin yaptig1 calismada hastalarin
%72’sine UFH, %28’ine DMAH tedavisi baslanmistir (115).

Caligmamiza dahil edilen hastalarin %12,5’inde komplikasyon gelismistir. En sik
komplikasyon kafa i¢i basing artisina bagli semptomlarda kotiilesme olmustur. Bu
nedenle hastalarin %11,1 cerrahi/girisimsel islem yapilmistir. Bu hastalarda yalnizca
I’ine (1,4) hematoma yonelik cerrahi yapilmis, %9,7 hastaya ise BOS bosaltilmasi
amaci ile tekrarlayan lomber ponksiyon islemi yapilmistir. Literatiirde SVT de LP
konusunda yapilmis randomize c¢ok merkezli bir ¢alisma yoktur. Yayinlanan vaka
bildirileri ve derlemelerde intrkraniyal hipertansiyon semptomlar1 olan, papilédemi ve
gorme kaybi gibi semptomlar1 olan hastalarda tedavi amacgh tekrarlayan LP

onerilmektedir (114,122).

Caligmamizda komplikasyonlar ile sigara kullanimi, D-dimer, komorbid hastaliklar1 ve
ilag kullanimi arasinda bir iliski olup olmadigi incelenmistir. Anlamli bir iliski
saptanmamustir. Taradigimiz literatiirde SVT olan hastalarda gelisen komplikasyonlar
ile sigara kullanimi, D-dimer, komorbid hastaliklar1 ve ila¢ kullanimi1 arasindaki iliskiyi

karsilastiran bir calisma bulunamamustir.

Martinelli ve ark.’nin yaptigi ¢calismada SVT tanisi alan 145 hasta 6 yil boyunca takip
edilmis, bunlardan %3’linde rekiirrens gozlenmistir (134). Bizim calismamizda
hastalarin  %]1.,4’linde taburculuktan iki ay sonra tekrar tromboz gelismistir.
Hastalarimizin takip siirelerinin kisa olmasi, hastalarin diizenli takibe gelmemesi nedeni

ile calismamizdaki tekrar tromboz goriilme oranlar1 farklilik arz ediyor olabilir.

SVT de mortalite siklikla kafa i¢i basing artis1 sonucu gelisen herniasyon ve direngli
status epileptikusa baghdir (114). Hastalarimizin %2,8°1 hastanede takibi sirasinda kafa

ici basing atrigina sekonder herniasyon nedeniyle Olmiistiir. Canhao ve ark.’nin
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calismasinda 30 giinliik mortalite %3,4 olarak bildirilmistir ve ¢alismamizla benzerdir
(141). De Brujin ve ark.’nin yaptig1 calismada 30 giinliik mortalite oram1 %10 olarak
bulunmustur ve calismamizdan yiiksektir (59). Literatlir incelendiginde SVT ilskili
mortalite %2-33 arasinda bildirilmektedir (113,141).

Calismanmin kisithhklar::

Calismamizin retrospektif nitelikte olmasi kayit bilgilerine ve arsivdeki dosyalara
erisimde  kisithililk  olusturmustur ve sadece kayitlardaki yazili  bilgilerden
yararlanilmasini miimkiin kilmis olup, basagrisi basta olmak iizere diger bagvuru
sikayetleriyle ilgili ayrintili 6ykii analizi yapilamamistir. Taburculuk sonrasi diizenli
kontrole gelmedikleri i¢in hastalarin bir kisminin takip kayitlarina ulasilamamis olmasi
ve hastane bilgi yonetim sistemi degisirken eski sistemden yeni sisteme kayit
aktarimindan kaynaklanan veri kayiplar1 veri kisitliligi olusturmustur. Hasta kayitlarina
retrospektif ulagilmasi ve ¢alismamizin tek merkezli ve sinirli sayida hasta grubunda

yapilmis olmasi ¢alismanin istatistiksel giiciinii etkilemis olabilir.
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6. SONUCLAR

1. SVT geng erigkinlerde ve kadinlarda daha fazla goriilmektedir. Hastalar daha sik
subakut (%55,5) donemde basvurmaktadir.

2. Norolojik semptomlar1 olan malignite hastalarinda ozellikle bulanti, kusma ve

bulanik gérme sikayetleri varliginda SVT dan siiphelenilmelidir.

3. OKS kullanimi1 ve lohusalik 6ykiisii olan biling degisikligi durumlarinda SVT olma

ihtimali diisiiniilmeli derin vendz yapilar daha dikkatli incelenmelidir.

4. Acil servise degisken norolojik semptomlarla bagvuran hastalarda risk faktorleri

varlig1 sorgulanmali ve SVT akla getirilmelidir.
5. Nobeti olan SVT hastalarinda AT eksikligi arastirilmalidir.

6. D-dimer diizeyleri yiiksek olan SVT hastalarinda hiperhomosisteinemi varligi

arastirilmalidir.

7. Fokal norolojik defisiti, biling degisikligi ve papilodemi olan, hiperhomosisteinemi
tespit edilen, SSS tutulumu olan, komplikasyon gelisen ve cerrahi/girisimsel islem

yapilan SVT hastalarinin daha uzun hastane yatis1 olmaktadir.

8. Antikoagiilan kullanim Oykiisii olan ve SVT diisiiniilen hastalarda sol sigmid siniis

tutulum agisindan daha dikkatli incelenmelidir.

9. Calismamizda literatiirle kiyaslandiginda siiperior sagital siniise oranla daha sik

transvers siniis tutulumu dikkat ¢ekicidir.
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10. SVT tanisinda goriintiileme metodlart kullanilirken radyoloji ile uyumlu is birligi,
hastanin ~ klinigine  uygun  goriintileme  yOnteminin  se¢ilmesi,  yapilan

gorintiilemelerdeki bulgulara gore uygun yontemlerin segilmesi gerekir.

11. Sadece bir acil serviste SVT ile ilgili, nispeten fazla hasta sayisiyla yapilan bir
calisma olmast nedeniyle, ¢alismamizin sonuglarmmin 6nemli oldugu diisiiniilebilir.
Sonuglarimizin desteklenmesi igin ileriye yonelik, ¢ok merkezli ve daha fazla hasta

sayistyla yapilmis yeni ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

12. SVT erken tani ile morbidite ve mortalite énemli Glgiide azalmakta, hastalarin
cogunlugu sekelsiz iyilesmektedir. Acil servislerde SVT tan1 ve tedavisi konusunda

egitimlere daha fazla yer verilmeli, acil servis hekimlerinin farkindalig1 artirilmalidir.
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EKLER

ACIL SERVISTE SEREBRAL SINUS VEN TROMBOZU TANISI ALMIS

HASTALARIN ANALIZI
1-HASTANIN DEMOGRAFIK BILGILERI:
Isim: Soyisim: Yas: Cinsiyet:
Meslek: Basvuru Tarihi: Basvuru Saati:
Yasadig: 11: Tlge: Sigara: Diger
Aligkanliklar:
2-HASTANIN OZGECMISi
Diyabetes Mellitus: Hipertansiyon: Kby: Astim:
Koabh: Kanser oykiisii: Periferik Damar Hastaligi:
Genetik Hastalik: KAH: Bag doku hastalig:
Diger :
3-HASTANIN KULLANDIGI iLACLAR:
OKS: Antihipertansif : Diyabet Ilaglar::
Antikoagiilan:
Diger:
4-HASTANIN BASVURU SIKAYETI:
Bas agrist: Senkop: Nobet: Bulanti: Kusma:
Inme:
Konusma bozuklugu: Gorme kaybi: Fokal norolojik defisit: Biling kaybu:
Diger:
5-HASTANIN ACIiLE BASVURU SEKLI:
Ambulans: Kendi imkanu ile: Mavi kod:

Hasta sevkli mi gelmis (ON TANI?):
6-SIKAYET BASLANGICINDAN ACIL SERVISE BASVURUSUNA KADAR GECEN
SURE:

.. Saat ...Gln ..Hafta ....Ay
7 ACILE BASVURU VE TANI ARASI GECEN SURE:
.. Saat ....Gln ...Hafta LAY
8 ACILE BASVURU VE YATIS ARASI GECEN SURE:
.. Saat ....Giin ...Hafta Ay
9 TANI KONULDUKTAN SONRA YATIS YAPILANA KADAR GECEN SURE:
.. Saat ...Gln ....Hafta .. Ay
10 KAN SONUCLARI
Hb: Whc: PIt: BUN: Kreatinin: Na: K: PT:
PTT: INR: Ca Glu: ALT: AST: D-dimer:
11-YAPILAN GORUNTULEMELER:
BT: BT Anjiyo: MR: MR Venografi: MR Anjiyo:

Serebral Anjiyo:
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12-TROMBOZA YATKINLIK OLUSTURABILECEK DAHA ONCEDEN TESPIiT
EDILMIi$ BiR HASTALIK/TIBBI DURUM/ILAC KULLANIMI VAR MI? NE KADAR
SUREDIR VAR?

oralkontraseptif[_], vaskiilitler[ ], DVT[_], PTE[ ], mezenter arter iskemisi[_], intrakranyal

enfeksiyon/kitle[ ], kafa travmasi[_], intrakranyal operasyon[_], yakin komsulukta enfeksiyon
], malinite[_], enflamatuvar barsak hastaliklari[ ], FV Leiden mutasyonu[ ], protein C
eksikligi[ ], protein S eksikligi[ |, gebelik[_], lohusalik[ ], diger..........cccccerermmnnrc....

13-YATISTAN SONRA TESPIT EDILEN TROMBOZA YATKINLIK OLUSTURACAK
BiR SEBEP VARMI?
oralkontraseptif[_], vaskiilitler[ ], DVT[_], PTE[_], mezenter arter iskemisi[_], intrakranyal

enfeksiyon/kitle[ ], kafa travmasi[_], intrakranyal operasyon[_], yakin komsulukta enfeksiyon
], malinite[_], enflamatuvar barsak hastaliklari[_], FV Leiden mutasyonu[_], protein C
eksikligi[ ], protein S eksikligi[ |, gebelik[_], lohusalik[ ], diger.......ccccccorvevmnnrn..

14-LP YAPILMIS MI? YAPILDIYSA BASINC VE MiKROSKOPi OZELLIiKLERI:
15-MSS GORUNTULEMESINDE TROMBUSUN/TROMBUSLERIN YERLESIMI:
16-MSS GORUNTULEMESINDE DiGER BULGULAR:

17-HASTANEDE YATIS SURESI: ... Giin

18-KOMPLIKASYON GELISMiSMi?

19-CERRAHI/GIRiSIMSEL iISLEM YAPILMISMI?

20-ACILDE BASLANAN TEDAVI:

DMAH: UFH: DIGER:

21-TABURCULUK SONRASI 6 AYDAKI DURUM?
Tekrar Tromboz: Eksitus: Tekrar Yatis:

22-TANIDA; ANCAK DUSUNULDUGUNDE VEYA KLIiNiK TABLO
ACIKLANAMADIGINDA TANI KONULAN ATiPiK OLGULAR VARMI:
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