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1. GIRIS ve AMAC

Siniis ven trombozu (SVT) ilk kez 1825’ te Ribes tarafindan siiperior sagittal
siniis, lateral siniis ve kortikal venlerde trombiise sahip malignite tanili bir hastanin
otopsisinde tanimlanmistir. Uzun siire tant koymadaki kisitlilik nedeniyle nadir
goriilen bir hastalik olarak kabul gormiistiir. 1970 ten bu yana ileri goriintiileme
teknikleri sayesinde hastaligin erken tanis1 ve yonetimi, etiyolojik nedenleri ve

hastaligin kendisine yonelik tedaviler gelistirilmistir.

Serebral siniislerin ve venlerin trombozu serebral vaskiiler hastaliklar arasinda
az gorilen bir formdur. Tim serebrovaskiiler hastalik vakalarinin 90,5 ini
olusturmaktadir ve milyonda 5 kiside gozlenmektedir. Serebral ven trombozu, ilk
tanimlandig1 donemlerde dliimciil ve nadir bir hastalik olarak bilinirken, glinlimiizdeki
tan1 araclar1 sayesinde hafif veya agir seyredebilen c¢ok cesitli klinik tablolarla
karsimiza ¢ikabilmekte ve sanilanin aksine daha sik goriilmektedir (1).

Hem intrakranial hem ekstrakranial bircok neden SVT’ ye yol acabilir ya da
zemin hazirlayabilir. Nedenleri arasinda gebelik, puerperium, oral kontraseptif
kullanim1 (OKS), koagiilopatiler, intrakranial enfeksiyonlar, kranial tlimorler,
penetran kafa travmalari, lomber ponksiyon, malignite, dehidratasyon, inflamatuar
bagirsak hastaligl, bag dokusu hastaliklari, Behcget hastaligi, sarkoidoz, nefrotik
sendrom, parenteral infiizyonlar ve cesitli ilaglar vardir. Geng eriskin yasta daha sik
rastlanan SVT’ nin gercek siklig1 bilinmemekle birlikte gebelik ve puerperal donemde
daha sik rastlandig1 unutulmamalidir. Birgok neden SVT’ ye neden olmakla birlikte
protrombotik durum, vendz staz ve vendz duvarin dogrudan etkilenmesi ii¢ temel
mekanizma olarak sayilabilir. Tiim arastirmalara ragmen %20-25 hastada neden

saptanamamaktadir (2,3,4).



Klinik bulgularin yelpazesi ve baslangi¢ sekli olduk¢a degisken ve bulgularin
ortaya ¢ikma hiz1 farkli olabilir. SVT olgularmin yaklasik yaris1 subakut baslangi¢
gosterirken, yaklagik %25" 1 akut, %25' 1 de kronik baglangica sahiptir. Klinik
bulgularin degiskenligine karsin, baslica 4 farkli tabloda incelenebilir. Birincisi bas
agrisi, papil 6dem ve altinci kranial sinir tutulumu ile birlikte izole intrakranial basing
artis1 sendromu; ikincisi fokal defisit ve/veya epileptik nobetler; tiglinciisii bilincin
bozuldugu bazen nobetlerin de eslik ettigi subakut ensefalopati tablosu; dordiincii
olarak da yavas seyirli, agril1 3. veya 6. kranial sinir parezisi ile seyreden kavernoz
siniis trombozu tablosudur (4,5,6).

En sik superior sagital siniis etkilenmesini transvers ve sigmoid siniis tutulumu
izlemektedir. Daha az siklikta ise kaverndz siniis tutulumu goriiliir. Kortikal ve
serebellar venler de tutulabilir. Vakalarin ii¢cte birinde, birden fazla siniiste etkilenme
olur. Klinik, trombiisiin yerine ve olusma hizina bagl olarak ortaya ¢ikar (7,8) .

Serebral ven trombozu, ilk tanimlandigi donemlerde 6liimciil ve nadir bir
hastalik olarak bilinirken, glinlimiizdeki tani araglar1 sayesinde hafif veya agir
seyredebilen cok cesitli klinik tablolarla karsimiza ¢ikabilir ve sanildigindan daha sik
goriiliir. Manyetik Rezonans goriintileme (MRG), manyetik rezonans anjiyografi
(MRA) ve bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) gibi non invaziv ve yiiksek
duyarlilig1 olan tan1 yontemlerinin yaygin kullanimi SVT konusundaki bilgilerimizi
degistirmistir. Bu nedenle yakin zamanli serilerde 6liim oranlar1 %8-14 arasinda
degisirken, bu nedene bagli oliim orani eski serilerde %30-50’ dir. Daha sonra
gorecegimiz gibi gebelik ve oral kontraseptif kullanimi ile iligkisi nedeniyle kadinlarda
daha sik rastlanan bir durum oldugu 6ne siirtilmektedir (9,10).

Izole intrakranial hipertansiyon ve postpartum dénemde gelisen SVT iyi
prognoz gosterirken fokal semptomlar, koma, hizli gelisen tromboz, hastanin ¢ok geng
ya da cok yaslt olmasi, enfeksiyoz nedenler ve hemorajik infarkt varhigr koti
prognostik isaretlerdir (5). Antikoagiilanlar, se¢ilmis olgularda trombolitik tedavi,
antiepileptik gibi diger semptomatik tedaviler ve etiyolojiye yonelik tedavi planlar

yapilmalidir (11).



2. GENEL BILGILER

2.1. Venoz Anatomi

Intrakranial ve sistemik vendz dolasim arasinda farkli ozellikler
bulunmaktadir. Serebral ven ve siniislerde kapak¢ik yoktur ve akim ¢ift yonliidiir.
Sistemik dolasimda tipik olarak venler arterlere eslik eder ve benzer alanlarin
kanlanmasindan sorumludur ancak intrakranial vendz drenaj arteriyel kanlanma
sahasina uymaz ve drenaj sahasina gore siniflanmaktadir (13).

Beynin vendz dolasimi, vendz kanin serebral venlerden dural vendz siniislere,
oradan da internal juguler venler araciligiyla kranium disina drene olmasiyla saglanir.

Venoz dolasim; dural vendz siniisler ve drenaj venlerinden olugsmaktadir (8) (Sekil-1).



SEKIL 1. Kranial venoz 13- Inferior oftalmik ven

pleksus 14- Angiiler ven

1- Siiperior sagital sinlis | 15- Anterior fasial ven

2- Inferior sagital siniis 16- Derin fasial ven

3- Straight siniis 17- Pterigoid vendz pleksus
4- Transvers siniis 18- Faringial vendz pleksus
5- Sigmoid siniis 19- Posterior fasial ven

6- Oksipital siniis 20- Ana fasial ven

7- Kaverndz siniis 21- internal juguler ven

8- Sﬁperior petrozal siniis | 22- Eksternal juguler ven
9- Inferior petrozal sinlis | 23- Vertebral ven

10- Emisser venler 24- Subklavian ven
11- Frontal skalp venleri

12- Siiperior oftalmik ven (Osborn A, Diagnostic
cerebral angiography, 2nd
ed. Philadelphia: Williams
and Wilkins, 1999:195-
237)

2.1.1. Serebral Venler

Serebral venler; yiizeysel (kortikal veya eksternal) , derin (internal veya
subependimal) ve arka ¢ukur venleri olarak tice ayrilir. Derin serebral venler beynin
santral bolgelerini, yani bazal ganglionlar, kapsiila interna ve diensefalonu drene
ederler. Yiizeysel serebral venler ise korteks, beyin sap1 ve serebellumdan vendz kani
alirlar. Bu venlerde kapakgik bulunmamaktadir ve duvarinda kas lifleri bulunmamasi
nedeni ile oldukga incedirler. Serebral venler araknoid mater ensefaliyi ve dura mater
ensefalinin i¢ yapragimi delerek dural siniislerine agilirlar. Serebral vendz sistem
boyunca, hem komsu venler hem de derin ve yiizeysel drenaj sistemleri arasinda

yaygin anastomozlar vardir (8,13).

2.1.1.1. V. Siiperfisial Serebri: V. siiperior serebri, v. media siiperfisial serebri

ve v. inferior serebri olmak tizere li¢ gruba ayrilir.



2.1.1.1.1. V. Siiperior Serebri: 8 ila 12 adet olup beyin hemisferlerinin dis, iist
ve i¢ yiizeylerini drene ederler ve biiyiik cogunlugu oluklar i¢inde, kiigiik bir kisminda
gyruslar lizerinde seyreder. Bu venler bulunduklar1 bolgelere gore v. prefrontale, v.
frontale, v. parietale ve v. occipitale olarak isimlendirilirler. Bir¢ok olguda dominant
olarak gbze carpan, silvian fissiir ile siniis sagittalis siiperior arasinda uzanan Trolard

veni bulunmaktadir (13,15).

2.1.1.1.2. V. Media Siiperfisial Serebri (Sylvius’ un Yiizeyel Venleri): Beyin
hemisferlerinin dis yliziinden baslar temporal, frontal ve pariyetal operculanin kanini
toplayarak sulcus lateralis’ te ilerler, sinilis kavernosus veya siniis sfenopariyetalise
acilir (13,15). Biiyiik bir kortikal ven olan Labbé veni, temporal lobun inferolaterali

ile transvers siniis arasinda bulunmaktadir (8,15).

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

sfenopariyetalis ve siniis petrosus siiperior ile de baglanti kurarlar (13,15).



SEKIL 2. Serebral venlerin
lateral goriintimii.

1-  Siiperfisyel orta
serebral ven,

2-  Trolard veni,

3-  Labbe veni,

4-  Siiperior sagittal
sinils,

5-  Inferior sagittal
siniis,

6-  Straight siniis,
7-  Torkular Herofili,
8-  Transvers siniis,
9-  Sigmoid siniis,
10- Juguler bulbus,

11- internal juguler ven.
(Osborn A. Diagnostic
cerebral angiography,2nd
ed. Philadelphia:

Williams and Wilkins, 1999)

SEKIL 3. Bazal Rosenthal ven ve dallari.
Ayrica siiperfisyel ve derin serebral venlerden
bazilar1 gosteriliyor.

1- Siiperfisyel orta serebral ven ve
operkiiler dallar,

2- Derin orta serebral ven ile unkal,

insuler ve frontal dallar,

3- Bazal Rosenthal veni,

4- Internal serebral venler,

5- Galen veni,

6- Straight siniis,

7- Torkular Herofili,

8- Transvers siniis,

9- Labbe veni,

10- Trolard veni,

11- Lateral mezensefalik ven,

12- Koroid venler,

Siiperior petrozal siniis (Osborn A. Diagnostic
cerebral angiography, 2nd ed. Philadelphia:
Williams and Wilkins, 1999)




2.1.1.2. 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 (8,14).

2.1.1.2.1. V. Serebri interna (Galen veni): Sagl 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 biiyiik

veni) olustururlar. Birlesmeden hemen once kendi tarafindaki v. basalisi alirlar.

2.1.1.2.2. 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 agilir.

2.1.1.2.3. V. Talamostriat: Talamostriat siiperior (v. terminalis) ve V.
talamostriat inferior olmak iizere 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. V. talamostriat inferior, talamus ve korpus striatum’ un
venlerinden olusur v. basalis veya v. media profunda serebri’ ye (Sylvius’ un derin

veni) acilir.

2.1.1.2.4. V. Choroidea: Plexus choroideus boyunca uzanir, hipokampiis,

forniks ve korpus kallosum’ dan dallar alir.

2.1.1.2.5. 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 acilir. Fossa interpedincularis, 4. ventrikiil cornu

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

2.1.1.2.6. Rosenthalin Bazal Veni: Hemisferlerin ventral yiiziinde sekillenir.
Frontal horn altindaki substantia perfora anteriorda 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. Quadrigeminal sistern i¢inde internal serebral venler birlestikten sonra galen
venine dokiiliir. Galen veni spleniumun altindan gecerek tentorial apeksteki straight
(rektus) siniise dokiiliir. Bazal ven nadiren direk straight siniise dokiiliir. Bazal ven
diger dallan interpedinkiiler ven, inferior horn veni ve lateral mezensefalik vendir
(8,13,14,15).

SEKIL 4. Mediiller ve
subependimal venler.

1- Septal ven,

2- Anterior kaudat
venler,

3- Terminal ven,

4- Talamostriat ven,

5- Direkt lateral ven,

6- Internal serebral ven,
7- Galen veni,

8- Inferior ventrikiiler
ven,

9- Bazal Rosenthal veni,
10- Inferior sagital siniis,
11- Straight siniis,

12- Medial atrial ven,
13- Mediiller venler.
(Osborn A. Diagnostic
cerebral angiography, 2nd ed.
Philadelphia: Williams and
Wilkins, 1999)

2.1.1.3. Arka Cukur Venleri: Serebellumun venéz kanimi drene eden venler
sliperior, anterior ve posterior grup olarak iice ayrilabilirler. Siiperior grup Galen
venine, anterior grup siiperior petrozal siniise, posterior grup da siniis rektus ve lateral

siniislere direne olur.



2.1.1.3.1. Galenic (siiperior) Sistem; dorsal serebellum, vermis ve

pontomesensefalik kani drene etmektedir.

2.1.1.3.2. Petrosal (anterior) Sistem; posterior fossanin anterolateral ve inferior

kismini drene etmektedir.

2.1.1.3.3. Transvers ve Tentorial (posterior) Siniis; serebellar hemisferlerin
medial-superior-inferioru ve inferior vermisin kanin alir. Posteroinferior serebellar

hemisferik venler ise transvers siniise drene olur (8,14).

SEKIL 5. Posterior fossa venlerinin
lateral goriiniimil. Siyah star, anjiografide
tiiberkulum sella ve torkular ortasinda
yeralan kollikiilosantral nokta.

1- Galen veni,

2- Straight siniis,

3- Presantral serebellar ven,

4- Siiperior vermian ven,

5- Siiperior koroid ven,

6- Internal serebral ven,

7- Talamik ven,

8- Posterior mezensefalik ven,

9- Lateral mezensefalik ven,

10- Anterior pontomezensefalik pleksus,
11- Transvers pontin ven,

12- Anterior mediiller vendz pleksus,
13- Petrozal ven,

14- Tonsillar venler,

15- Inferior vermian ven,

16- Hemisferik ven

(Osborn A. Diagnostic cerebral
angiography, 2nd ed. Philadelphia:
Williams and Wilkins, 1999)
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2.1.2. Dural Sintisler

Venoz siniisler tentorium ve falksin iki yapragi arasinda iiggen sekillidir,
meninks, beyin ve kalvariumun kanini internal juguler vene drene eder. Dural venoz
sinlisler dura materin olusturdugu, duranin yogun bag dokusu dogasi nedeniyle
periferik venlerin elastisitesinden yoksun ve valvleri olmayan kanallardir. Liimenleri,
venlerin i¢ yliziinii doseyen endotel ile kaplidir. Dura materin iki yapragi arasinda
bulunan bu siniislere basg boyun bolgesi, kafa kemiklerinin venéz kani ve beyin
omurilik sivist (BOS) bosalir. Dura mater siniisleri en sonda v. jugularis internada
toplanir. Dural siniislere kafa travmasi gibi nedenlerle olusan ekstradural
enfeksiyonlar, yassi kafa kemiklerinin iki laminasi arasinda bulunan v. diploici ve kafa
kemiklerindeki c¢esitli deliklerden gegerek kafa igindeki venleri digindaki venlere
baglayan v. emissari ile bulasabilir (8,12,15).

Siniis sagittalis siiperior, siniis sagittalis inferior, siniis rektus, siniis oksipitalis
tek, diger sintisler ¢ifttir. Dural siniisleri bulunduklar1 yere gére ayrimi Tablo-1 de

gosterilmistir (12,14,15).

Tablo-1: Dural siniislerin lokalizasyona gére ayrimi

Arka- iist grup siniisleri On-alt grup siniisleri
Siniis sagittalis siiperior Siniis kavernosus
Siniis sagittalis inferior Siniis interkavernosi
Siniis rektus Siniis petrosus siiperior
Siniis transversus Siniis petrosus inferior
Siniis sigmoideus Pleksus basillaris
Konfluens sinum
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2.1.2.1. Arka - Ust Grup Siniisleri

2.1.2.1.1. Siniis Sagittalis Siiperior (SSS): Falks serebrinin kalvariuma yapisan
ist konveks kenarinda bulunur. Krista galli yakininda baslar ve arkaya dogru uzanan
siniis sagittalis siiperior os frontale, os pariatele ve os oksipitaledeki sulkus siniis
sagittalis siiperior i¢inde eminentia cruciformise kadar uzanir (17). Protuberentia
oksipitalis interna yakininda, % 60 olguda sag tarafa olmak {izere, yan tarafa yon
degistirir ve siniis transversus olarak uzanir (15). Kesiti tiggen seklinde olan siniis
sagittalis siiperior, arkaya dogru gittik¢e kalinlasir. I¢ yiiziinde v. siiperior serebrilerin
acildig1 delikler bulunur. Siniis sagittalis siiperiorun hemen yan taraflarinda ve dura
mater i¢inde her bir tarafta ii¢ adet lakiina laterale bulunur. Bunlarinda acildiklari
kiigiik delikler, siniis sagittalis sliperiorun i¢inde goriiliir. Bu ven6z yapilardan frontal
bolgedeki en kiigiikleri, parietal bolgedeki en biiyiikleri ve oksipital bolgedeki de orta
biiyiikliikte olanidir. Beyin hemisferlerinin dis yiiziinden gelen venlerin ¢ogu bu
lakiinalara ag¢ilir. Lakiinalarin i¢inde bircok fibroz bant ile araknoid graniilasyon
(pacchioni korpiiskiilleri) denilen c¢ikintilar bulunur. Siniis sagittalis siiperiora v.
siiperior serebri, v. diploica, v. emisseria pariateles ve dura materden gelen venler
acilir. Siniis sagittalis siiperior, burun venleri, kafa derisi venleri ve v. diploici ile

anastomoz yapar (12).

2.1.2.1.2. Siniis Sagittalis Inferior: Falks serebrinin serbest alt kenarinin arka
yarist veya arka 2/3’ tinde bulunur. Kesiti yuvarlak olan siniis sagittalis inferior, arkaya
dogru gittikce kalinlasir ve siniis rektus’ a acilir. Bu siniise medial serebral hemisferler

ve korpus kallosumdan gelen kan drene olur (8,13).

2.1.2.1.3. Siniis Rektus: Falks serebri ile tentorium serebellinin birlestigi kenar
boyunca arkaya ve asag1 dogru uzanir. Kesiti liggen olan siniis rektus, arkaya dogru
gittikce kalinlasir ve sol transvers siniise veya tortucular heterofiliye acilir. Siniis
rektus, baslangi¢ kisminda v. magna serebri (Galen veni) ve v. siiperior serebelliyi alir.

Icerisinde transvers ydnde uzanan az sayida fibroz bantlar bulunur (8,13,15).

2.1.2.1.4. Siniis Transversus: Protuberentia oksipitalis internadan baslayan ve

laterale dogru uzanan kalin bir siniistiir. Genellikle sag taraftaki siniis sagittalis
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stiperiorun, sol taraftaki de siniis rektusun devami seklindedir (8,15). Her bir siniis
laterale dogru uzanarak piramisin arka-dis kismina gelir. Bu seyri esnasinda tentorium
serebellinin iki yapragi ile kemik arasinda bulunur. Tentorium serebelliden sonra siniis
sigmoideus olarak asag1 ve mediale dogru uzanir (13). Siniis transversus, konveksitesi
yukart dogru hafif bir kivrim gosterir. Kesiti licgen seklindedir ve genellikle siniis
sagittalis stiperiorun devami seklinde olan sag taraf daha kalindir (15). Piramisin taban1
yakininda buraya siniis petrosus siiperior agilir. Ayrica bir kisim v. inferior serebelli,

v. inferior serebri ile v. diploiseay1 alir (15).

2.1.2.1.5. 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.
Siniis sigmoideusun iist kismi, ince bir kemik lamelle cellula mastoideadan ayrilmistir.
V. emisseria condylaris ve v. emissaria mastoidea aracilig ile perikraniumun venleri
ile anastomoz yapar (12,13,17). Siniis sigmoideus ve siniis transversus birlikte lateral

siniis olarak adlandirilmaktadir (8).

2.1.2.1.6. Konfluens Sinuum (Torcula Herophili): Siniis sagittalis siiperiorun
sonlanma yerindeki bir genisleme olup, genellikle protuberentia oksipitalis internanin
sag tarafinda bulunur ve sag siniis transversus olarak devam eder. Siniis oksipitalis ve
kars1 tarafin siniis transversus’ u ile baglanti kurar. Bunun igindeki kan akimi
genellikle sag taraf siniis transversus’ una dogrudur. Konfliiens asimetriktir ve siklikla
varyasyon gosterir. Ayrica aldigi dallar da yiikksek oranda varyatiftir. Bu
varyasyonlarin bilinmesi dural siniislerin degerlendirilmesinde yanlis pozitif tanilar

agisindan dnemlidir.
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SEKIL 6 Torkular Herofili (siniis
konfluens) varyasyonlari. Yaklasik
oranlari belirtilmis. SSS, siiperior sagittal

siniis, SS, straight siniis, TSR, sag
transvers siniis, TSL, sol transvers siniis,
SC, siniis konfliiens.
(Osborn AG. Diagnostic cerebral
angiography, 2nd ed. Philadelphia:
e Williams
and Wilkins,1999:195-237

2.1.2.2. On-Alt Grup Siniisleri

2.1.2.2.1. Siniis Kavernosus: Yaklasik 2 cm boyunda, 1 cm eninde olan siniis
kavernosus, os sphenoidale’ nin yan tarafi ile fossa cranii media’ nin medial duvarimi
olusturan dura mater arasinda yer alir (15). Onde fissura orbitalis siiperior, arkada
piramisin tepesine kadar uzanir. Siniis kavernosusun lateral duvarinda fibroz bir kilif
icinde yukaridan asagiya dogru n. okiilomotorius, n. troklearis, n. ofthalmicus ve n.
maksillaris bulunur. Bu yapilar bazen 1-2 mm siniis igerisine dogru girebilirler.
Sempatik sinir ag1 ile ¢evrili olan a. karotis kommunis siniis kavernosus’ un i¢inden
gecer. Bunun hemen alt dis kisminda n. abdusens bulunur (8.13.18). Siniis
kavernosusa v. oftalmica siiperior, v. oftalmica inferior, siniis sfenopariyetalis ve beyin
venlerinin bir kismi1 acilir (13). Siniis petrosus siiperior aracilig ile siniis transversus’
la baglant1 kurar (15). Kavernoz siniisler, oftalmik venler, baz1 serebral venler ve
sfenoid kemigin kiigiikk kanadinin yiizeyinin altinda bulunan kiiciik sfenoparietal
siniisten vendz kani alirlar (18). Her iki kavern6z siniis, sella tursikanin anterior ve

posteriorunda bulunan intrakaverndz siniis aracilig1 ile baglantilidir ve bu nedenle
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kaverndz siniis trombozu genellikle bilateral saptanmaktadir (8). Siniis kavernosuslar,

siniis petrosus inferiorlar araciligi ile v. jugularis interna’ ya agilirlar (8,15).

2.1.2.2.2. Siniis Interkavernosi: Siniis kavernosus’ un én ve arka kisimlarini
transvers yonde birbirine baglayan bir cift siniistiir. Ondeki hipofizin én kismindan,
arkadaki de arka kismindan gegerek, siniis kavernosus’ larla birlikte hipofiz etrafinda

venoz bir halka olustururlar (12,18).

2.1.2.2.3. 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 gecerek, v. jugularis interna’ ya agilir. Ayrica bulbus,
pons ve serebellumun alt yiiziinden dallar alir. Siniis petrosus inferior, a. pharyngea
ascendens ile birlikte foramen jugulare’ nin i¢ ve 6n kisminda bulunur. Siniis
sigmoideus, a. oksipitalisin meningeal dali ile birlikte arka dig kisminda bulunur. Bu
iki siniis arasinda ise n. glossopharyngeus, n. vagus ve n. accessorius yer alir. Bu ii¢

siniri, fibroz doku birbirinden ayirir (19).

2.1.2.2.4. Pleksus Basilaris: Os oksipitalenin pars basilarisinin tizerindeki dura
materin iki yapragi arasinda bulunan bir¢ok kii¢iik venin yapmis oldugu venoz bir
agdir. Bu ag, siniis petrosus inferiorlar1 birbirine baglar ve pleksus venosus vertebralis

internus anterior ile baglanti kurar (19).

Sekil 7,Serebral venodz sistem

1- Siiperior petrozal siniis,

2- Galen veni,

3- Straight sinis,

4- Torkular Herofili (siniis konfliiens),
5- Transvers siniis,

6- Sigmoid siniis,

7- Baziller vendz pleksus
8-Interkaverndz siniis

9-Kaverndz siniis,

(Frank H Netter, Interactive Atlas Of
Human Anatomy,1995)
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2.2. Epidemiyoloji

SVT’ nin genel popiilasyondaki siklig1 tam olarak bilinmemekle birlikte nadir
goriilen bir hastaliktir. Epidemiyolojik ¢alismalarin zorlugu; SVT’ nin ¢ok genis klinik
spektruma sahip olmasi, bir¢ok hastanin tam1 alamamasi, kesin taninin MRG,
anjiyografi veya otopsi sonrasi konulabilmesinden kaynaklanmaktadir. Tiim
caligmalarda SVT’ nin arteriyel hastaliklara goére daha nadir gozlendigi

bildirilmektedir (8,15) .

SVT ilk kez 19. Yiizyilda siiperior sagittal siniiste enfektif nedenler sonucunda
koma ve dliime yol agan bir hastalik olarak tanimlanmistir (28). 1960 yilinda Ehlers et
al.” 1n yaptig1 12500 hastalik otopsi ¢aligmasinda sikligin % 0,1 oldugu ve tiim
serebrovaskiiler hastaliklar igerisinde % 9 oranina sahip oldugu bildirilmistir (20).
Genis inme veri bankalarinin sonuglarina bakildiginda serebral ven trombozunun yillik
insidansi milyonda 3-4 iken ¢ocuklarda bu oran 7’ ye kadar ¢gikmaktadir (20,29). Erkek
kadin oranm1 genis hasta serilerinde 1,3’ e yaklasirken, ortalama yas 38,7 ( +14,8)
saptanmistir ancak her yas grubunda gozlenebilir (8). Kadinlarda daha sik
saptanmasinin nedeni etiyolojide deginilecegi gibi gebelik ve oral kontraseptif
kullaniminin serebral ven trombozu riskini oldukga arttirmasidir (20). Caligsmalarda
peri partum ve post portum dénemde insidansin 12/100000 oldugu bildirilmistir (29) .
Amerika’ da yapilan pediatrik multisentrik bir ¢alismada ise 6 aydan kiiciik cocuklarda

da saptandig bildirilmistir (30).

2.3. Patofizyoloji

Serebral vendz sistem i¢inde trombiis gelisimine neden olan siiregler, viicudun
diger periferik vendz sistemi i¢in gecerli olan nedenlerden farkli degildir. SVT’ ye yol

acan veya yatkinlik yaratan birgok neden mevcuttur ve her biri tromboz olusumundaki
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protrombotik durumlarin tetiklenmesi, vendz staz ve direk damar duvar hasarindan

olusan Virchow triadin etkilemektedir (8,21).

Trombiisiin goriiniimii periferik venlerde oldugu gibi taze iken eritrosit ve
fibrinden zengin, trombositten fakir kirmizi trombiistiir. Trombiis yaslandikga fibroz

dokudan zengin organize trombiis haline doniisiir, rekanalizasyon gelisebilir (20,21).

Herhangi bir dural siniis tek bagina tromboze olabilecegi gibi, ayni1 anda birden
cok siniis tikanabilir. Kortikal ven trombozlar1 genellikle siniis trombozlarina eslik etse
de nadiren tek baslarina tikanabilirler. Serebral ven trombozu sonucunda ortaya ¢ikan
patoloji izole bir kafa i¢i basing artist sendromu ile sinirli kalabilir veya beyin
parankiminin de etkilenmesi ile daha ciddi bulgular ortaya ¢ikabilir. SVT’ de ¢ogu
bulgu BOS emilimindeki azalma ile olusan vendz hipertansiyona bagli intrakranial
basing artist ve beyin dokusundaki sismeye baglidir. Bozulmus venoz drenaj ile
bolgeye kan akimi azaldigi durumlarda, kollateraller var ise doku hasar1 iskemiye yol
acmayabilir. Serebral ven trombozu beyin parankiminde tutulan vendz sisteme bagli
olarak korteks, subkortikal ak madde veya derin hemisferik yapilarda konjesyon,
sisme ve hemoraji olusumu ile venoz infarkt olusabilir. Hemorajiler temel olarak beyaz
cevherdedir, petesial, biiyiik hemisferik veya subaraknoid kanamaya kadar
degiskenlik gostermektedir. Klinik ¢alismalarda; siklikla olusan fokal lezyonlar klinik
ve radyolojik olarak gercek bir infarktan ¢ok gegici iskemi ve 6dem ile uyumludur
(8,22).

2.4. Etiyoloji

Bilimsel ¢aligmalarda serebral ven trombozuna yol acan 100’ den fazla neden
bildirilmistir. Genis c¢alismalarda bile %:20-25 hastada neden bulunamamaktadir
(16,22) . En sik nedenler Tablo-2’ de listelenmistir.
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Tablo-2: Serebral ven trombozlarinda etiyoloji

1.Septik trombozlar

1.1.Lokal

Travma

Intrakranial infeksiyonlar

Dural siniislere komsu yapilarin enfeksiyonlari: otitis media, mastoiditis, sinusitis, orbito fasyal, dis
veya sacli derinin enfeksiyonlari

1.2.Diger sistemik enfeksiyonlar

2.Aseptik trombozlar

2.1.Lokal

Travma

Norosiriijikal girigimler

Timorler (6zellikle menengiomalar)
Vaskiiler malformasyon (dural fistiiller)

2.2.Genel

Gebelik, post-partum dénem
Sistemik inflamatuar hastaliklar (6zellikle Behget hastaligi, SLE, inflamatuar barsak hastaliklari vs.)
Kanser ve paraneoplastik siirecler (viseral kanserler seyrinde)

Hematolojik hastaliklar (miyeloproliferatif hastaliklar, 16semi, lenfoma, paroksismal nokturnal
hemoglobiniiri, demir eksikligi anemisi, orak hiicreli anemi)

Ilaglar (6zellikle oral kontraseptifler, L-asparaginase ile kemoterapi vs.)

Kalitsal veya edinsel trombofililer (faktér V Leiden mutasyonu, protrombin II gen mutasyonu,
protein C,S ve antitrombin III gibi dogal antikoagiilan faktorlerin eksikligi, dissemine intravaskiiler
koagiilasyon vs.)

Primer antifosfolipid antikor sendromu

Diger: konjenital kardiyopatiler, sag ventrikiil yetmezligi, ileri dehidratasyon (6zellikle cocuklarda),

nefrotik sendrom vs.
3.Idiyopatik

Pratik olarak periferik ven trombozuna yol acan nedenlere kranial bolgedeki
lokal nedenleri (travma, siniislere komsu anatomik yapilarda enfeksiyon ve tiimoral

nedenler) eklemek gerekir. Genel olarak gilinlimiizde yaygin antibiyotik kullanimina
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bagli olarak otitis media, mastoiditis gibi enfeksiydz nedenlere bagl septik serebral
ven trombozlarinin sikliginin azaldigir ve buna bagl olarak aseptik trombozlarinin

goreceli oraninin arttig1 sOylenebilir (23) .

Daif et al. 40 hastay1 igeren ¢aligmasina gore; enfeksiyon % 7-17, gebelik ve
puerperium % 5-12 oraninda (31), Zhang et al. 23 vakayi igeren ¢alismasina gore;
enfeksiyon % 34, oral kontraseptif kullanimi-gebelik ve puerperium % 17 oraninda
(32) tespit edilmistir. Benzer sekilde, R.Karabudak ve ark. 56 hastalik ¢alisma
grubunun sonuglarinda etiyolojide yer alan faktor olarak en sik % 26,8 enfeksiyon ve
% 10,7 gebelik ve postpartum periyod varligini raporlamislardir (33). Bunlarin
disinda; diger hiperkoagiilabilite durumlari (protein C, S ve antitrombin III eksikligi)
varliginda, Behget hastaligi ve Sistemik lupus eritematozus gibi sistemik inflamatuar
hastaliklarin ~ seyri esnasinda da serebral vendz sinlis trombozu olgular

goriilebilmektedir (15).

Tablo-1 de gosterilen nedenler iginde post-partum donem ve oral kontraseptif
kullanimi serebral ven trombozlarinin reprodiiktif ¢agdaki gen¢ kadinlarda saptanan
en yaygin nedenleridir. Post partum donemde gelisen serebral ven trombozlari,
olgularin neredeyse yarisindan fazlasinda post-partum 3-4. giinlerde herhangi baska
bir tetikleyici neden olmaksizin ortaya ¢ikar. Bu durumda ¢ogunlukla Siiperior Sagittal
Siniis tutulur. Gelismis iilkelerde sikliginin 3000 dogumda bir oldugu bildirilmektedir
ancak gelismekte olan iilkelerde bu sikligin 10 kata ulasabildigi belirtilmektedir
(15,24).

Oral kontraseptifler tek neden olarak karsimiza ¢ikabilse de birka¢ nedenden
biri de olabilir. Son yillarda toplumda en sik rastlanan kalitsal trombofili nedeni olan
faktor V Leiden mutasyonu tasiyicisi olan kadinlarda oral kontraseptiflerin periferik

ven trombozlari gibi serebral ven trombozu riskini de arttirdig1 gosterilmistir (25).

Geng kadinlarda anilan durumlar diginda sistemik hastaliklar (hematolojik
hastaliklar, kansere bagli gelisen paraneoplastik durumlar, Behget hastaligi ve sistemik
lupus eritematozus gibi sistemik inflamatuar hastaliklar) serebral ven trombozlarinin

en sik nedenleridir (25).
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Nadir de olsa nedeni belli olmayan serebral ven trombozlu hastalarda kalitsal
trombofililer (faktér V Leiden mutasyonu, protrombin II gen mutasyonu, protein C, S
ve antitrombin III gibi dogal antikoagiilan faktorlerin eksikligi) sistematik olarak
arastirilmalidir. Ileri etiyolojik arastirmalara ragmen olgularin % 25-30" unda belirli
bir etiyoloji saptanamayacagi ve bu olgularin uzun dénem izlenmesi gerektigi akilda

tutulmalidir (27).

2.4.1. Enfeksiyon

Enfeksiyonlar eski serilerde etiyolojide Onemli bir rol oynarken
antibiyotiklerin kullanimut ile siklig1 azalmaktadir ancak ¢ocuklarda hala sik saptanan
nedenler arasinda yer alir (34). Yapilan Uluslararasi Serebral Ven ve Dural Siniis
Trombozu Caligmasinda (ISCVT) tiim nedenler i¢inde % 12,1 oraninda saptanmistir

(35). SVT’ ye neden olan birgok mikroorganizma bulunmaktadir (Tablo-3).

Tablo-3: SVT ile iliskili mikroorganizmalar

Bakteriyel Septisemi,  endokardit, tifoid, tuberculosis, Mycoplasma
pneumoniae, Burkholderia ~ pseudomallei, Fusobacterium
necrophorum

Viral Kabakulak, hepatitis virus B ve C, varicella-zoster, HIV,

sitomegalovirus

Spiroket leptospiroz, sifiliz
Parazitik malaria, trichinosis
Fungal mucormycosis, aspergillosis, coccidioidomycosis

Otit ve mastoidit bitisigindeki sigmoid ve transvers siniiste septik tromboza
neden olabilir. En sik neden olan enfeksiydz ajanlar ise Proteus species, Escherichia

coli, Staphylococcus aureus ve anaerob bakterilerdir. Kontraletral transvers siniis
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hipoplazik ise, BOS emilimindeki bozukluk sonucu intrakranial hipertansiyon ve papil
6dem olusur ve bu tablo otitik hidrosefali olarak bilinir (36).

Kavernoz siniis septik trombozu mortalitesi %20-30 arasinda degisen letal bir
tablodur. Siklikla ethmoid ve sfenoid siniisiin enfeksiyonuna sekonder gozlense de
diger paranazal siniis, dental ve kulak enfeksiyonlarina ikincil de olusabilmektedir. S.
Aureus en sik saptanan etken olmakla birlikte Streptococcus pneumoniae ve anaerob
bakterilerde nedenler arasinda yer almaktadir (34).

Stiperior sagittal siniis enfeksiyonu ise en sik bakteriyel menenjit veya kulak
enfeksiyonunun komplikasyonu olarak gozlenebilir. Neden olan organizmalar ise
Streptococcus pneumoniae, S. aureus, diger streptokoklar ve Klebsiella species’tir.

1986’ da Southwick ve ark.” nin yaptig1 ¢aligmada, septik tromboz en sik
kavernoz sinliste (96 vaka) saptanirken, lateral siniis (64 vaka) ve siiperior sagittal

siniis (23 vaka) diger tutulan siniislerdir (37).

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

Kafa travmasi ve SVT arasindaki iligki ilk kez 1934 yilinda Bagley tarafindan
tanimlanmistir (38). Siniis ven trombozu olusumunda yiiksek risk olusturan nedenler
penetran veya kapali kafa travmasi, cerrahi, elektrik carpmasi ve lomber ponksiyondur
(15).

Kafa travmasi sonrasinda SVT siklig1 tam olarak bilinmemekle birlikte % 4
oraninda olustugu diistiniilmektedir. Mindr veya ciddi kafa travmasi bulunan 131
cocuk hastada yapilan bir calismada ise SVT goriilme oran1 % 6,1 saptanmistir (39).
Kafa travmasi sonrasinda SVT olusumundaki mekanizma tam olarak bilinmemekle
birlikte beyin 6demi ve kanama etkisi ile mekanik basi, siniis duvarinda hasar, endotel
altinda intramural hemoraji olusumu ve emisary venlerinde olusan trombiisiin yayilimi
suclanan mekanizmalar arasinda yer almaktadir (38,40). Hafif kafa travmali bu
hastalarin bazilarinda, genetik veya edinsel trombofili varlig1 tromboz i¢in tetikleyici

faktor olabilir (39,40).
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Literatiirde vaka sunumu seklinde yiiksek voltajli elektrik yaralanmasi
sonrasinda ge¢ donmede serebral tromboz olgulart bildirilmistir. Yazarlar venoz
tromboz olusumunun vazo spazm ve elektrik desarji1 sonucu provoke olan intimal hasar
ile agiklanabilecegini 6ne siirmiislerdir. Intimal hasar igin bir alternatif ya da eslik
eden bir mekanizma elektrigin 1s1 etkisi sonucunda olabilecegidir (41).

Bas boyun cerrahisi veya girisimsel prosediirlerin  (6rnegin  boyun
kateterizasyonu) SVT ’ye yol actigi bilinmektedir. Direkt siniis lezyonu,
dehidratasyon, gegici protrombotik durum, hava embolisi, oturur pozisyonunda
ameliyat ve trombofili patogenezde one siiriilmiistiir. Santral venoz erigim cihazlarinin
trombojenik oldugu bilinmektedir. Santral kateterizasyonda piht1 subklavian ve
juguler venden baglar ve intrakranial alana yayilir. Vendz girisimlerde internal juguler
ven rezeksiyonu gegiren hastalarda daha sik olabilecegi diisiiniilmektedir. Wustenber
et al.” in radikal boyun rezeksiyonu olan 17 hastalik serisinde 3 hastada sigmoid siniis
trombozu, 4 hastada ise transvers siniis trombozu saptanmstir (42). Keiper ve et al.
yaptig1 baska bir caligmada ise, tiimoriin rezeksiyonu i¢in suboksipital kraniotomi
veya translabirent kraniektomi yapilan 107 hastanin 5 inde transvers siniis trombozu
gozlemistir (43) . Merkezi sinir sistemi, kardiyovaskiiler cerrahi ve iilseratif kolit i¢in
yapilan kolektomi prosediirlerinde de SVT bildirilmistir (36) .

Lomber ponksiyonun SVT’ ye neden olabilecegi bildirilmistir. Wilder -Smith
et al. yaptig1 ¢aligmada dural ponksiyon sonrast 5 vaka tanimlanmustir ve hastalarin 4
tanesinde faktor V Leiden mutasyonuna baglh aktive protein C direnci, 1 tanesinde ise
eslik eden oral kontraseptif kullanimi bildirilmistir. Yazarlar dural ponksiyon sonrasi
tromboz i¢in iki agiklama 6nermistir. 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 sivisi basinci, vendz

vazodilatasyon ve gollenmesi ile vendz staz olusumudur (44).
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2.4.3. Hormon

Serebral vendz trombozlu eriskin hastalarin yaklasik % 75' i kadindir (20). %
5-30 arasinda mortalite ve morbidite ile sonuglanir. Kadinlarda gebelik, lohusalik ve

oral kontraseptif (OKS) kullanim1 durumlarinda hastalik daha sik goriiliir (45,46).

2.4.4. Oral Kontraseptif (OKS)

1970’ 1i yillara kadar kadin ve erkek cinsiyeti esit oranda etkileyen bu
hastaligin son yillarda kadinlarda daha sik gozlenmesinde OKS kullanimimin etkili
oldugu diistiniilmektedir (47). 1993-94 yillarinda Amerika’ da stirdiiriilen bir ¢alisma
OKS kullaniminin, serebral vendz tromboz i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
ortaya koymustur (48). Gebelik ve lohusaligin dislandig1 oral kontraseptif kullanan
kadinlarda, siniis trombozu riski 4,2 kat fazla bulunmustur (49).

Risk, hormonal kontraseptif formiilii ile degisebilir. 13 calismay1 igeren bir
derlemede 3. kusak kontraseptiflerin 2. kusak preparatlara gére vendz tromboz riskini
1,4 -4 kat daha fazla arttirdig1 bildirilmis, risk artisinda oral ve patch formlar arasinda
fark saptanmamuistir (50). Smirli sayida ¢alisma olmasina ragmen sadece progesteron
igeren oral veya enjektabl hormon preparatlarinda risk artis1 saptanmamaistir (51).

OKS’ lerin serebral tromboz etiyolojisinde tam olarak nasil rol oynadigi
bilinmemektedir ancak protrombin, faktor VII, VIII ve X, fibrinojen ve protrombin
fragmanlarinda artis ve faktor V diizeyinde azalmaya yol agtig1 saptanmustir (54,55).
OKS kullanim1 sirasinda SVT gegiren hastalara kontrasepsiyon agisindan danigsmanlik

verilmeli ve miimkiinse OKS dis1 alternatif metotlarin kullanimina yonlendirilmelidir
(56).

Hormon replasman tedavisi (HRT) ile derin ven trombozu (DVT) arasinda
iliski oldugu kesin olarak bildirilmekle birlikte SVT ile arasindaki iligki ile ilgili
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anlamli veri yoktur. Randomize kontrollii ¢alismalarin meta analizinde, plasebo ile
karsilagtirildiginda HRT alan kadinlarin ven6z tromboembolik olaylarda 2 kat daha
yiiksek riske sahip oldugu bulunmustur (57) . Uluslararas1 Serebral Ven ve Dural Siniis
Trombozu Calismasinda (ISCVT) hastalarin % 4,3’ iiniin HRT aldig1 saptanmaistir,

ancak bu oranin genel niifusa gore yliksek olup olmadigi bilinmemektedir (35).

2.4.5. Gebelik ve Lohusalik

Serebral vendz sinilis trombozu kadinlarda 6zellikle de 20-35 yas arasinda,
gebelik, lohusalik ve oral kontraseptif kullanimi durumlarinda daha sik goriilmektedir.
Insidans1 dogu iilkelerinde yiiksek iken, Avrupa ve Amerika’ da ¢ok diisiiktiir.
Srinivasan et. al Hindistan’ da insidansin 250 dogumda 1 oldugunu yaymlamistir.
Halbuki Mayo Klinik’ te yapilan bir arastirmada 29.000 dogumda sadece bir vakaya
rastlanmistir (58). Lanska et al. yaptiklar1 genis bir ¢alismada insidansin 100.000
dogumda 11,4 oldugunu tespit etmistir (48). Gelismis iilkelerde SVT” li hastalarda
gebelik ve puerperiumun etiyolojideki siklig1 % 5-20 arasinda degisirken Meksika’ da
yapilan bir ¢caligmada siklig1 % 60 olarak saptanmuistir (60).

Gebeligin her doneminde gozlenebilmekle beraber en sik 3. trimesterde ve
dogumdan sonra 6 ila 8 hafta boyunca dural siniis trombozuna daha sik
rastlanmaktadir. Gebelikte izlenen trombozlar daha ani ve hizli bir seyir gostermekle
birlikte daha iyi prognoza sahiptir. (61). Gebelik ve lohusalik doneminde pihtilasma
sisteminde birgok protrombotik degisiklikler gdzlenmektedir. Hiperkoagiilabilite
voliim azalmasi ve travma sonucu olarak dogumdan sonra kotiilesir. Faktor V Leiden
mutasyonu, protrombin gen mutasyonu, antitrombin III eksikligi, protein C ve/veya
protein S eksikligi, hiperhomosisteinemi gibi herediter trombofililer gebelikteki

tromboembolik olaylarin % 50’ sinden sorumludur (59).
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2.4.6. Inflamatuvar Hastaliklar

2.4.6.1. Vaskiilit

Behget hastaligi ve sistemik lupus eritematozus (SLE) SVT ile iliskisi
literatiirde bir¢ok ¢alisma ile bildirilen hastaliklar olmakla birlikte, temporal arterit,
Wegener ganiilomatozu, Sjogren, romatoid artrit ve Churg Strauss sendromunda dural
tromboz saptandigini gosteren olgu raporlart mevcuttur.

Behget Hastaliginda noérolojik belirtilerin = sikligt % 5-30 arasinda
degismektedir ve kotii prognoz gdstermesi nedeni ile saptanmasi énemlidir (62). 25
hastalik bir seride ise % 28 oraninda norolojik tutulum goézlenirken bunun % 35’ ini
SVT vakalar1 olusturmaktadir (63). 624 hasta ile yapilan ISCVT calismasinda ise
etiyolojide sadece % 1 oraninda Behget hastaligi saptanirken, Suudi Arabistan gibi
Behget hastaliginin yiiksek prevalans gosterdigi bolgelerde yapilan arastirmalarda
SVT' li olgularin % 25’ inde etiyolojik neden olarak saptanmistir (31).

Sistemik lupus eritematozus olan pek ¢ok hastada, lupus antikoagiilan SVT
gelisiminde 6nemli rol oynar. Sistemik lupus eritematozus tanili 6 hastadan olusan
seride, 3 hastada lupus antikoagiilan1 pozitif bulunmustur (65). Ozellikle SLE’ li
hastalarda gebelik, nefrit veya nefrotik sendrom sirasinda gozlenen fibrinoliz
bozuklugu, antitrombin III fonksiyon degisikligi ve hiperfibrinojeneminin de bu

hastalarda SVT gelisim patogenezinde 6nemli oldugu diisiiniilmektedir (65).

2.4.6.2. {ltihabi Barsak Hastaliklar

Ulseratif kolit ve Crohn hastalig1 gastrointestinal sistemin idiyopatik
inflamatuar hastaliklaridir. Tromboemboli iilseratif kolit hastalarinda bilinen ciddi bir
komplikasyondur. Kortikosteroid kullanimi ile birlikte faktor V Leiden mutasyonu,
protein C ve S eksikligi, protrombin gen mutasyonu ya da hiperhomosisteinemi gibi
koagiilasyon kaskad anormallikleri tromboembolik komplikasyon riskini arttirmak

i¢in anahtar 6zellikleri olabilir. Ulseratif kolit veya Crohn hastalig1 olan 7199 hastada
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yapilan ¢aligmada % 1,3 (92 hasta) tromboembolik komplikasyonlar gelisirken bu
hastalarin % 10’ unda serebral damar tutulumu saptanmstir (66).
Ulseratif kolitli hastalarda serebral vendz tromboembolik komplikasyonlarin

siklig1 Crohn hastaligi olanlardan daha fazladir. (67).

2.4.6.3. Sarkoidoz

Sistemik sarkoidoz hastalarmin % 5 kadarinda ndérolojik komplikasyonlar

gbzlenmesine ragmen sadece birkag tane SVT ile prezente olan vaka bildirilmistir (68).

2.4.7. Malignite

Merkezi sinir sistemine ait olan veya diger organlarda bulunan solid tiimérler
SVT’ ye yol agmaktadir (15). Yapilan ISCVT c¢alismasinda etiyolojide kanser
gozlenme oran1 % 7,4 olarak saptanmustir (35). SVT ile kanser iligkisi i¢in potansiyel
mekanizmalar direkt tiimor basisi, serebral siniisiin tiimdr tarafinca invazyonu ve
kanser ve tedavileri ile iligkili hiperkoagiilabilite durumunu icermektedir (70,71). SVT
ile ilgili merkezi sinir sisteminin primer tiimorleri meningiom, glomus timorii ve
meduloblastomadan olugmaktadir (69). Skuamoz serviks kanseri, meme, Hodgkin’ s
lenfoma gibi solid tiimoérler seyrinde serebral tromboz vakalari bildirilmistir (71).
SVT’ nin hematolojik malignitesi olan hastalarda diger malignitesi olan hastalara
oranla daha sik olabilecegi spekiile edilmistir, ancak kontrol grubu ile yapilan bir
calisma bulunmamaktadir (35). Malignite ile iliskili baska nadir bir neden de

paraneoplastik sendromlardir (72).
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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 (15,35).

Demir eksikligi anemisi ile iligkili serebral vendz tromboz g¢ocuklarda sik
olarak bildirilmekle birlikte yetiskinlerde demir eksikligi anemisine bagli SVT vaka
bildirimi ile sinirlidir (73). Slotz’ s et al. tarafinca ciddi demir eksikligi anemisi olarak
kabul edilen hemoglobin degeri 9 gr/dl’ nin altinda olan olgularda arastirilan 121
olgunun 14’ iinde (%11,7) ciddi demir eksikligi anemisi oldugu ve kontrol grubuna
gore SVT gelisme olasiliginin anlamli derecede yiiksek oldugu bildirilmistir (74).
Demir eksikligi anemisi ve tromboz arasindaki iligki ¢esitli mekanizmalar ile
aciklanmaya c¢alisilmistir. Birincisi demir eksikligine ikincil trombosit artisi, ikinci
olarak demir eksikliginde eritrosit deformabilitesi ve viskozitede artis, liclincii olarak
ise demir eksiligine ikincil anemik hipoksi, infeksiyonlar gibi metabolik stresin arttigi

durumlarin gelismesi patogenezde sorumlu tutulmaktadir (74,75)

2.4.9. Tlaclar

Oral kontraseptif ilaglara ek olarak c¢esitli ilaglar SVT olusumu ile
iligkilendirilmistir. En sik iligkilendirilenler ilaglar Tablo-4’ te gosterilmistir. Cogu ilag

hakkinda vaka serisi bulunmamaktadir ve olgu bildirimleri mevcuttur (15,26,31).
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Tablo-4: SVT ile iliskisi bulunan ilaglar

Asparaginase Heparin
Tamoxifen Pentosan polisulfat
Thalidomide Epsilon aminokaproik asid
Androjen Intravenéz immunoglobulin Klomipramine
Danazol (sentetik androjen) Lityum
Oxymetholone (sentetik androjen) Sildenafil
Eritropoietin Ecstasy
Vitamin A
Steroid

2.4.10. Norolojik Hastaliklar

Iskemik inme, hemorajik inme, arteriovendz malformasyonlar gibi serebral
vaskiiler hastaliklar ve cerrahi, kafa travmasi, menenjit, apse, ampiyem, intrakranial
tiimdrler, intrakranial metastaz, glomus tiimortii, araknoid kist, multipl skleroz, spontan
intrakranial hipotansiyon gibi non vaskiiler hastaliklarin SVT ile iligkisi oldugu 6ne

stirlilmstiir.

Konjenital dural arterioven6z malformasyonlar (AVM)’ 1n siniis trombozu
olusumuna neden oldugu bilinmektedir (76). Arter ve siniis arasindaki sant, venodz
siniiste tiirblilansli akim1 uyarir ve intimal yaralanmaya yol agarak tromboz olusumunu
kolaylastirir. Buna ek olarak, dural AVM’ ye sekonder tromboz sonucu venoz
hipertansiyon olusur ve siniis retrograd akim artar (77). Tsai et al. tarafinca yapilan
arastirmada dural AVM tanis1 almis 69 hastanin % 39’ unda SVT varlig1 saptanmistir
(77).

Multipl skleroz ve SVT arasindaki iligki uzun yillardir olgu bildirimleri
seklinde yaymlanmaktadir ancak bu hastalarin bircogunda Oncesinde yiiksek doz

kortikosteroid kullanimi veya lomber ponksiyon gibi diger etiyolojik nedenler
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bulunmaktadir. Vandenberghe et al. tarafinca yayinlanan bir seride multipl skleroz
hastalarinda plaklarin kiicilk veya orta Olgekli damarlarinin etrafinda iltihabi
infiltrasyona yol agarak damar duvar1 ve kan beyin bariyeri ge¢irgenligini arttirma

suretiyle tromboza yol agabilecegi One siirtilmiistiir (78,79).

2.4.11. Trombofili

Tromboz riskinde artis hiperkoagiilabilite ya da trombofili olarak bilinir.
Genellikle trombofili kalitsal veya kazanilmis kosullar1 kapsayan genel bir terimdir.
Arteriyel ve ven6z tromboz morbidite ve mortalitenin en sik nedenleri arasindadir.
Hemostatik yolda dogal antikoagiilanlarin defekti veya fibrinolitik yol defektleri
hiperkoagiilabilite ile sonuglanmaktadir (80).

Genel toplumda koagiilasyon anormallikleri yaygindir ve bazi bireylerde
herhangi bir risk faktorii olmadan spontan olarak ta goriilebilmektedir. Ailede tromboz
Oykiisii olanlarda, mutasyon bulunma olasilig yiiksektir. Tromboz i¢in en sik goriilen
kalitsal risk faktorleri arasinda faktor V Leiden ve protrombin G20210A gen
mutasyonu vendz tromboembolizm acgisindan yiiksek risk tasirlar. Bu trombofili
nedenleri, tekrarlayan vendz tromboemboli ataklarini artirmaktadir. Geriye kalan
olgularin ¢ogunda trombofili nedeni; protein C, protein S ve antitrombin-I1l
eksikligidir. 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
(81). Kalitsal trombofilide vendz tromboemboliye genetik yatkinlik vardir ve
genellikle geng¢ yaglarda baslayip, tekrarlama egilimi gostermektedir. Kalitsal ve

edinsel trombofili hastaliklar1 Tablo-5’ te 6zetle sunulmustur.
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Tablo5: Kalitsal ve Edinsel trombofili nedenleri

Kalitsal trombofili nedenleri

Edinsel trombofili nedenleri

Faktor V Leiden mutasyonu
Protrombin G20210A mutasyonu
Protein S eksikligi

Protein C eksikligi
Antitrombin-III eksikligi

Hiperhomosisteinemi:
Sistatiyonin-beta sentetaz,
metiyonin sentetaz ve metilen
tetrahidrofolat rediiktazin kalitsal
eksikligi

Heparin kofaktor II eksikligi
Plazminojen eksikligi
Disfibrinojenemiler

Faktor XII eksikligi

Faktor VIII
aktivitesinde artis

koagiilan

> Arteriyel
nedenleri

fleri yas

Ateroskleroz

Sigara i¢gme

Hipertansiyon

Diabetes mellitus
Antifosfolipid sendromu
LDL kolesterol yiiksekligi
Hipertrigliseridemi

Sol kalp yetersizligi

Atrial fibrilasyon

Oral kontraseptif kullanim1
Ostrojen kullanimi
Lipoprotein(a) yiiksekligi
Polistemi

Hipervizkozite sendromlari

Lokostazis sendromlari

Yaygin damar ic¢i pihtilasma

sendromu,

Trombotik
purpura,

Hemolitik tiremik sendrom

Vaskiilitik sendromlar

tromboz

trombositopenik

> Venoz
nedenleri

fleri yas

Genel cerrahi girisim
Ortopedik cerrahi girisim
Travma

Immobilizasyon
Antifosfolipid sendromu
Konjestif kalp yetersizligi
Nefrotik sendrom

Obezite

Malignite

Varisler

Gebelik

Postpartum dénem

Oral kontraseptif kullanim1
Ostrojen kullanimi

Behget Hastalig1

tromboz
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2.4.11.1. 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 varlifinda faktér Va ve
VIIIa’ y1 inaktive etmektedir (87). Kalitsal aktive protein C rezistans (APCR), faktor
V genindeki tek nokta mutasyonu ile olusur. Mutant faktor V, faktor V Leiden olarak
bilinir veya FVR506Q, FV: Q506 olarak adlandirilir. Faktér V Leiden’ in inaktivasyon
hiz1 normal faktor V’ ten yavastir ve hiperkoagiibiliteye yol agar (82).

Faktor V Leiden mutasyonunun (FVL) prevalansi genel popiilasyonda % 2-15
oraninda degisir, Tirkiye’ deki prevalans ise % 10 gibi oldukg¢a yiiksek bir diizeyde
bulunmustur (82). 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 (83). 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 hesaplanmistir (84).

2.4.11.2. Protrombin G20210A Mutasyonu

Protrombin veya faktor II karaciger tarafindan iiretilen ve fibrinojenin fibrine
dontisiimiinde aktive formu kilit gorevi yapan vitamin K bagimli bir zimojendir.
Protrombin genindeki nokta mutasyonu sonucu olusan mutant proteini tasiyan
bireylerde plazma protrombin diizeyi tasimayanlara gore fazladir (82). Prt G20210A
mutasyonun plazma protrombin miktarinin artmasina neden oldugu pek cok ¢alismada
gosterilmis olup, bu mutasyonun tromboz riskini 2,7-3,8 kat arttirdigi ve vendz
trombozlarin en yaygin ikinci herediter risk faktorii oldugu bildirilmistir. Protrombini

kodlayan genin cevrilmeyen bdolgesinde niikleotid 20210’ da guaninin adenine
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transisyonunu igerir. Bu mutasyon plazma protrombin seviyesini % 30 arttirir (85).
Yapilan bir calismada SVT tanist olan hastalar icerisinde bu mutasyon sikligi % 11
olarak bildirilmistir (86). Bu mutasyonun OKS kullanimi1 ile beraber olmast SVT
riskini 10,2 kat arttirmaktadir. Tek basina varligit FVL mutasyonundan daha yiiksek

oranda tromboza egilim olusturur (86).

2.4.11.3. Antitrombin- 111 (AT) , Protein —C (PC) ve Protein-S (PS) Eksikligi

Protein-S Faktor Va ve VIIla’ nin inaktivasyonu isleminde APC’ nin non
enzimatik kofaktorii roliinii oynamasinin yani sira APC’ den bagimsiz olarak ta
antikoagiilan aktivite gdsterir. Bu nedenle PS eksikligi tromboz olusumu i¢in dnemli
bir risk faktoriidiir. Toplumda PS eksikliginin prevalansi % 0,03- % 0,13 arasindadir.
Trombofilisi olan ailelerde ise oranin % 6’ ya ulastig1 bildirilmektedir (88). Yapilan
calismalarda PS eksikligi olan ailelerin % 40’ inda ayn1 zamanda faktér V Leiden
mutasyonunun da oldugu ortaya konulmustur. Ayn1 zamanda iki trombofilik risk
faktoriinii de tasiyan olgularin tek bir trombofilik risk faktorii tasiyanlara gére daha
yiiksek tromboz riski tagidigi gosterilmistir (82). AT, trombinin primer inhibitoriidiir,
ayrica diger aktif serin proteazlar da (IXa, Xa, Xla, XlIIa, kallikrein) inhibe eder.
Dolayisiyla fibrin formasyonunun en giiglii fizyolojik inhibitoriidiir. Etkisi heparin
veya heparin benzeri molekiillerin varliginda yaklasik 1000 kat artar (89). Martinelli
et al” un yaptig1 calismada SVT hastalarinda AT, PC ve PS siklig sirast ile % 2,5, 5,2,

3,1 saptanmugtir.

2.4.11.4. Antifosfolipid Antikor Sendromu (APS)

Antifosfolipid sendromu vendz ya da 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 (93). Serebral vendz

trombozu olan hastalarda APS siklig1 yaklasik % 7-10 arasinda saptanmistir (94).
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2.4.11.5. 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 ¢esitliligi, diyetle alman ve
metabolizmasinda rol oynayan vitaminlerin diizeyinden, kanda albiimine bagl olarak

bulundugu i¢in serum albiimin diizeyinden etkilenebilir (90).

Homosistein yiiksekligi endotelin antikoagiilan etkisini degistirerek, diiz kas
hiicrelerinde proliferasyona ve aterotrombotik vaskiiler olaylara yol agar (91). Stamler
et al. ise, hiperhomositeineminin, giiglii bir vazodilatatér ve trombosit agregasyon
inhibitorii olan nitrik oksitin endotelial hiicrelerden salinimini1 bozarak trombotik
olaylara yol agabilecegini bildirmistir (92). Akut inflamatuar reaksiyonlarda oksidatif
stresin artmasi, serum albiimin diizeylerinde azalma olugmasi serum homosistein

diizeyinde artisa neden olur (92).

2.5. Klinik Ozellikler

Serebral ven trombozlarinda klinik bulgular cok zengin olarak karsimiza ¢ikar.
Serebral vendz tromboz, klinik olarak iskemik ya da hemorajik inme, beyin apsesi,
timor, ensefalopati, idiyopatik intrakranial hipertansiyon ve migren gibi ¢ok farklh
norolojik hastaliklar1 taklit edebilir (2). Arteriyel inme aksine, serebral vendz
trombozu 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 (95).

Tiim serilerde, hastalarda goriilen en sik ve en erken gelisen semptom bas
agrisidir. Sikligi, Bruijn et al. serisinde % 95° e kadar ulagsmaktadir. Bas agrisina

siklikla, kafa i¢i basing artisinin diger bulgulari olan bulanti, kusma, papil 6demi,
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gorsel bozukluklar, nobetler ve diger norolojik bulgular eslik etmektedir. Sikliklar:
cesitli serilerde degiskenlik gostermekle birlikte, 59 hastalik bir seride nobetler (%47),
pareziler (%43), papil 6demi (%41) siklikla tespit edilen diger bulgulardir (5). Ferro
et al. 624 hasta ile yapilan genis hasta serisinden olusan ¢alismada saptanan bulgular

ise Tablo-6 da verilmistir (35).

Tablo-6: SVT semptom ve bulgulari

Semptom ve bulgu Sikhik % Semptom ve bulgu Sikhk %
Bas agrisi 88,8 Sol parezi 20,4
Gorme kaybi 13,2 Sag parezi 20,4
Papil 6dem 28,3 Herhangi bir boélgede | 37,2
parezi
Diplopi 13,5 Bilateral motor kayip | 3,5
Stupor ve koma 13,9 Duyusal semptom 54
Mental durum | 22 Diger fokal semptom | 3,4
degisikligi
Fokal nobet 19,6 Afazi 19,1
Jeneralize nobet 39,3

Literatiire bakildiginda bas agrisinin karakteri ile SVT' yi diger bas agrisi
nedenlerinden ayirmak miimkiin degildir. Akut, subakut, kronik baglangicli, lokalize-
yaygin ve degisken siddette olabilir. Bas agris1 bulant1 ve kusma ile iliskili, siirekli
veya vaskiiler karakterde olabilir. Lateralize ve vaskiiler tipte oldugu zaman yanhislikla
migren tanisi alabilir. Bag agris1 bazen subaraknoid kanamayi taklit eden gok giirtiltiisii
seklinde de olabilir, bu durum literatiirde % 7 olarak bildirilmistir. Bas agrisina eslik
eden bulanik ve c¢ift gormenin artmis intrakranial basing ile iligkili oldugunu
diisiindiirmektedir (1,98). Izole bas agris1 ile giden intrakranial hipertansiyona giinler
haftalar icerisinde bilateral papil 6dem, daha nadir olarak da abdusens felci, tinnitus

ve gecici géorme kayb1 eklenmektedir.

Bagka bir klinik tablo ise psddotiimor serebridir. SVT, psddotiimor serebrinin

klinik ve radyolojik gdriinlimiinii taklit ettigi i¢in tlim psddotiimor serebri hastalarinda
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SVT varlig1 aragtirilmasit gerekmektedir. Psddotiimor serebri klinigine sahip 24

hastada yapilan anjiyografi incelemesinde 6 hastada SVT saptanmustir (8).

Fokal defisit, nobet, biling bulanikligt (uykululuk, mental degisiklik,
konfiizyon, koma) eski serilerde % 50-75 oraninda iken artik vakalarm 1/3” {inii
olusturur. Bu degisiklik bag agrisi ile bagvuran olgularda ndrogériintiilleme yontemleri
ile erken tan1 olanaginin saglanmasindan kaynaklanir (8). Venoz iskemi veya kanama
nedeniyle fokal beyin hasar1 olustugunda, en sik goriilen bulgu hemiparezi ve afazi
olmakla birlikte etkilenen bolgeye ait diger norolojik belirti ve bulgular saptanabilir
(27).

SVT klinik belirtileri trombozun konumu ile iliskilidir. Siiperior sagittal siniis
trombozunda siklikla kafa i¢i basing artisina bagli bas agrisi ve papil 6dem gozlenir.
Motor defisit, nobet ve skalp venlerinde dilatasyon ise gozlenen diger bulgular
arasindadir (107). Lateral sinilis trombozunda altta yatan bir durum (orta kulak
iltihaba...) ile iliskili ates ve kulak akintis1 gibi semptomlar gozlenebilir. Kavernoz
siniis trombozuna sahip hastalarda unilateral kemozis, propitozis, ¢esitli kranial sinir
etkilenmesine bagli bulgular (n. opticus, n. okulomotorius, n. oftalmicus n. maksillaris,
n. abdusens) diplopi ve ates yliksekligi gozlenebilir. Bulgular siklikla tek gozde baslar
kars1 goze ilerler ve tromboz kaverndz siniisten diger dural siniislere genisleyebilir.
Kavern6z siniis trombozu yavas gelistiginde bulgular dikkat cekici olamayabilir,
sadece abdusens felci gozlenebilir. Derin serebral vendz tromboz ise kadinlarda sik
gozlenmekle birlikte biling degisikligi (stupor, mental kapasitede azalma,
uyarillamama, koma) ve 1. motor ndron bulgulari (Babinski pozitifligi, parezi,
hiiperrefleksi, dekortike ve deserebre postiir) ile prezante olur. Derin vendz
trombozlarda lezyon daha kiiclik ve siklikla unilateral gozlenir. Bu hastalarda hizla
Olim gozlenebilecegi gibi akinetik mutizm, demans, bilateral ateteotik hareketler,

vertikal bakis felci ve distoni gibi ciddi sekel bulgular kalabilir (8).
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2.6. Tam Yontemleri

Radyolojik incelemeler serebral vendz tromboz tanisini dogrulamak ig¢in
gereklidir. Son birkag yildir radyolojik tekniklerdeki yenilikler tani oranini arttirmis

ve hastaligin yonetimini degistirmistir.

Bilgisayarli tomografi (BT), genellikle SVT’ den siiphelenilen vakalarda yapilan ilk
tetkiktir ancak Ozellikle kontrast verilmeyen durumlarda giivenilir degildir. Bu
nedenle, SVT tanisini dogrulamak i¢in birden fazla gériintiileme yonteminin kullanimi
nadir degildir. SVT tanisi icin konvansiyonel anjiyografi yerini noninvaziv manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) ve bilgisayarli tomografi (BT) venografiye birakmustir.
Bazi1 hastalarin tanisinda ve endovaskiiler girisim diigtiniildiigli durumlarda ise

konvansiyonel serebral vendz anjiyografi altin standart olarak tercih edilmektedir

(20,27).

Goriintiileme yontemleri; beyin parankimini degerlendiren indirek bulgular, venler ve

siniisleri degerlendiren direk bulgular olarak iki gruba ayrilabilir.

2.6.1. Beyin Parankimini Degerlendiren Y ontemler

2.6.1.1. Bilgisayar Tomografi

SVT semptom ve bulgular1 olan hastalarda BT ilk test olarak yapilmaktadir.
Tipik degisiklikler gozlenebilirken birgok vakada nonspesifik anormallikler gozlenir.
BT daha sonra SVT oldugu kanitlanmig 6zellikle de intrakranial basing saptanmis olan
hastalarin % 25-40 normal olarak yorumlanabilir. Kontrast verilmesi neredeyse her
zaman SVT tanisinda BT' nin giivenilirligini artirmak i¢in gereklidir. BT’ de asagidaki
bulgularin varligi klinik olarak siipheli vakalarda taniy1 desteklemektedir (100).
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2.6.1.1.1. Direk Bulgular

Bilgisayarli tomografi olgularin yaklasik {igte birinde SVT’ nin direkt
bulgularin1 gosterir. Direkt bulgular arasinda kord bulgusu, delta isareti ve bos delta
isareti yer almaktadir (27).

Spontan olarak akut trombozun kortikal ven ve siniislerin i¢inde hiperdens
goriiniimiinii ifade eden kord bulgusu hastalarin % 2-25’ inde gozlenmektedir (100).
1-2 hafta icerisinde izodens goériinen kord bulgusunun goriintiilenme siiresi kisadir.
Spesifitesi diisiik olan bu bulgu polisitemi, dehidratasyon gibi nedenler ile hematokriti
yiiksek infantlarda, spontan venlerin hiperdens olusunda veya yavas akim artefakti
varliginda karisabilirler (8,100).

Stiperior sagittal siniis posteriorunda hipodens (piht1) cekirdek etrafinda
hiperdens liggen patern olugmasi delta bulgusu olarak adlandirilmaktadir. Bunun
bir¢ok ardisik kesitte gézlenmesi patognomoniktir. Delta bulgusu klinik bulgularin 2.
haftasinda ortaya ¢ikmaktadir. Calismalarda farklilik olmakla beraber goriilme oram
% 25-60’ tir. Saptanma oraninda artis, dikkatli bakis, ince kesit kullanim1 (<5mm) ve
genis pencere se¢imi ile iligkilidir. Yanlis pozitiflik SAK, dural venoz sinlise komsu
kiiciik subdural hematom, SSS’ de septa olmasi, SSS’ de yiiksek bdlme ve
fenestrasyon ile gozlenmistir (8,100).

Sagittal, diiz ve lateral siniis trombozu olan hastalarin yaklasik % 25-50" sinde
gozlenen kontrast enjeksiyonu sonrasinda merkezi hipodens ¢ekirdegi cevreleyen
parlak bir {iggen olusmasi bos delta bulgusu olarak adlandirilir. Bu bulgu yanhis

negatiflik ve pozitiflik oran1 diisiik olmasi nedeni ile dikkatle yorumlanmalidir (8,100).

2.6.1.1.2. Indirek Bulgular

Indirek ve nonspesifik BT bulgulariyla daha siklikla karsilagilir ve bunlar 3 tipe
ayrilir. Odem veya infakta isaret eden hipodansiteler, hemorajik infarkta ait
hiperdansiteler ve giral boyanma alanlar1 gibi parankimal anormallikleri olgularin %
60-80° inde goriliir (101). Bu bulgular SVT igin spesifik degildir ancak
destekleyicidir.
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% 40 oraninda gozlenen vendz infarktlar hemorajik veya iskemik olabilir
(100). Hipodansite i¢inde bulunan hemorajik infarkt biiylik hematomdan petesiyel
kanamaya kadar degisiklik gosterebilir (8). Ancak multipl lokalizasyon, arteriyel
bolgeye benzememe, subkortikal lokalizasyon, iyi tanimlanmamis konfigilirasyon,
bilateral talamus ve bazal ganglion tutulumu vendz infarktlari akla getirmelidir (8,20).
Hipertansif ve SVT ile iliskisi olmayan diger kanama tiirlerinde hematom etrafindaki
kanamalar genellikle 24-72 saat igerisinde gelisir ve simetrik yapidadir (15).

Vakalarin % 12-52” sinde beyin 6demini destekleyen bulgular, ventrikiillerde
ve sulkuslarda kiigiilme, beyaz cevherde hipodansitedir. Ozellikle genc hastalarda bu
bulgular1 normalden ayirt etmek zordur (8).

Tentorium serebelli ve daha az siklikla falks serebride kontrastlanma, dural
vendz kolleteraller veya vendz stazin sonucu gozlenir (%5-19) ve bu bulgular

subaraknoid kanama ile karisabilir (13).

2.6.1.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

Kan akimi1 ve trombiise sensitif olmasi, multiplanar goriintiilleme kapasitesi ve
kemik iligkili artefaktin olmamasi nedeni ile SVT tanisinda MRG 1yi bir se¢imdir.
Dikkatli incelemeye ragmen yanlis pozitif ve negatif imajlar gozlenebilir. MRG

bulgular1 kullanilan sekans ve trombiisiin yas1 ile degisim gostermektedir (8).

2.6.1.2.1. Standart Spin Echo T1 ve T2 Agirliklit MRG

Standart spin eko T1 ve T2 sekanslarda tromboze damarlar igindeki kan akim
degisiklikleri ve hemoglobin pargalanma iriinlerinin yarattigi goriinim SVT
bulgularini olugturmaktadir.

Cok erken akut evrede (1-5 giin) trombiise bagli akim bozulmasi mevcuttur ve
trombiis, par¢alanmamis eritrositlerdeki oksihemoglobine bagli olarak T1° de
izointens T2’ de hipointens goriilmektedir. Bu agamada isaret normal kan akimui ile
karisabilir (103).

Subakut evrede (6-21 giin), trombiis igindeki oksihemoglobinin

methemoglobine doniisiimii ile 6-9. glinlerde T1 agirlikli, 10-15. giinlerde T2 agirlikli
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goriintiilerde trombiis hiperintens olur (100,103). Ozellikle biiyiik siniislerde
hiperintensite artisinin periferden merkeze dogru olusmasi hedef isareti (target sign)
goriiniimiine neden olabilir (15).

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 goriiniimde olup T2 kesitlerde hiperintens, T1 kesitlerde ise
izointens goriiniir. Bu bulgular yillarca siirebilir ve yanlislikla rekiirren SVT tanisi
konulmasina yol agabilir (15).

Bu MRG degisiklikleri en iyi SSS, lateral siniis ve siniis rektus trombozunda
goriiliir. Kortikal vendz trombozda degisiklikler daha az goze carpicidir ve tani

koymak giictiir.

Manyetik rezonans goriintileme 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 agirilikli
imajlarda hiperintens olarak goriiniirler. Hemorajik infarktlar ise hem T1 hem de T2
imajlarda hiperintens goriiniim verirler. Bu lezyonlarin sekli, biiylikliigl ve yerlesimi

okliizyonun bolgesine baglidir (28).

2.6.1.2.2. Granient Eko Sekansli MRG

Daha c¢ok vendéz vyapilarda yiiksek konsantrasyonlarda bulunabilen
deoksihemoglobin, MRG’ de sinyal kaybina (hipointensite) neden olmaktadir.
Arteriyel veya vendz tromboz varliginda, kan akimimin yavaslamasi veya durmasi
durumunda olusan staza bagli olarak vaskiiler kompartmanlarda konsantrasyonu artan
deoksihemoglobin, MRG i¢in endojen kontrast madde islevi gormektedir. Manyetik
rezonans goriintiilemede bu sinyal kaybini1 yakalayan ve gosteren inceleme gradient
eko sekansidir. Bu inceleme ile akut veya subakut fazda siniis i¢inde trombiis, petesial
kanama alanlar1 ve hemorajik venoz infarktlarin saptanmasinda artis gozlenebilir

(102).
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2.6.1.2.3. Diflizyon ve Perfiizyon Agirlikli MRG

Diflizyon agirlikli kesitler SVT i¢in degisken ve non spesifiktir. Bulgular
arasinda parlak ve diisiik sinyalden olusan heterojen goriiniim, arteriyel inmeye
benzeyen multi fokal parlak lezyonlar veya pihti1 i¢indeki yiiksek sinyallerden
olugmaktadir. SVT hastalarinin % 14-41’ inde tromboze siniis i¢inde hiperintens sinyal
saptanmaktadir. Difiizyon agirlikli goriintiilemenin en 6nemli katkis1 subklinik venoz
konjesyonun veya beyin édeminin T1, T2 ve FLAIR imajlarda goriinebilir olmadan

once saptamasidir (103).
2.6.2. Siniis ve Venlerin Goriintiillenmesi

Major serebral siniis ve damarlar Manyetik Rezonans Venografi (MRV),
Bilgisayar Tomografi Venografi (BTV) ve konvansiyonel anjiyografi gibi ¢esitli

teknikler ile goriintiilenebilir.
2.6.2.1. Manyetik Rezonans Venografi

Manyetik rezonans venografi giinlimiizde intraarteriyel anjiyografinin yerini
alma egilimindedir. iki boyutlu veya ii¢ boyutlu “time-of-flight” (TOF) ve faz kontrast
teknikleri (FKT) uygulanmaktadir. Bu tekniklerle yapilan incelemelerde esas olarak
tromboze siniis veya damarda akim yokluguna bagli olarak sinyal kaybi goriiliir.
Tikayict trombiisiin olusturdugu hiperintensiteyi kan akimindan ayirt etmek TOF ile
zor olurken FKT ile miimkiindiir. Okliizyon tam oldugunda tan1 koymak kolaydir;
buna karsilik akimin hélen siirdiigii, ancak diizensiz oldugu parsiyel okliizyonlarda gii¢
olabilir. Hipoplastik transvers siniise sahip bireylerin % 30’ unda TOF teknigi ile

MRV’ de akim artefakti olusumuna bagl yanlis SVT tanis1 konulabilmektedir (104).
2.6.2.2. Bilgisayar Tomografi Venografi

Spiral beyin Bilgisayar Tomografi Venografi kolay ve hizli bir sekilde hemen
non kontrast BT sonrasinda elde edebilirsiniz. Etkilenen siniisler i¢inde dolum
defektleri, sinlis duvar anormallikleri ve anormal ven6z kollateral dolasim bulgular
vardir. BTV 6zellikle trombiisiin farkli dansite gostermesi nedeni ile subakut ve kronik
vakalarin ayriminda kullanighdir. BTV ve MRV arasinda SVT tanist agisindan fark

bulunmamaktadir ancak radyasyon maruziyeti, iodin i¢eren kontrast maddelere kars1
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alerjik reaksiyon ve kontrastin neden oldugu akut bobrek yetmezligi gibi nedenlerden
dolayt BTV pratik kullanimda tercih edilmemektedir. Bu yontem MRV veya
konvansiyonel anjiyografiye erisimin sinirli oldugu merkezlerde yararli olabilir. BT
ve MRG tekniklerinin SVT tanisindaki avantaj ve dezavantajlar1 Tablo-7 de

gosterilmistir.

Tablo-7:BT ve MRG tekniklerinin SVT tanisindaki avantaj ve dezavantajlari

Kontrasta bagh alerji ve
nefropati riski mevcut

BT+BTV MRG+MRV
Avantajlari Major vendz siniisleri daha iyi | Siiperfisial venleri ve derin
goriintiiler vendz yapilari daha iyi gosterir
Hizlidir (5-10 dk) Beyin parankim degisikliklerini
saptamada daha iyi
Cabuk ulagilabilir
Iskemik degisiklikler erken
Hareket artefakti daha azdir donemde saptanir
Pacemaker1 olan, defibrilator Radyasyon icermez
altinda tutulan veya
klostrofobik hastalarda kolay | Mikro ve  makrokanamalar
kullanilabilir daha iyi ayirt edilir
Dezavantajlari Iyonize radyasyon sacar Zaman alir

Zor ulagilir

Hareket artefakti ¢ok saptanir

Kiigiik parankim

degisikliklerinde diisiik Pacemaker1 olan defibrilator

rezoliisyona sahiptir altinda tutulan veya
klostrofobik hastalarda

Stiperfisial venleri ve derin
vendz yapilar1 gostermede daha
kotidiir

kullanim zordur

Yavas akim, komplex akim
artefakti veya anatomik
varyasyonlarda tani zorlagir

2.6.2.3. Konvansiyonel Anjiyografi

Serebral vendz tromboz tanisinda Onceleri altin standart olarak kabul edilen
intraarteriyel anjiyografi, glinlimiizde yalnizca MRG ve MRYV ile tanis1 kesinlesmeyen
olgularda uygulanmaktadir. Bu teknik mutlaka 4 damardan girisimi kapsamalidir.

Tiim vendz faz1 kapsamali ve en az iki agidan goriintii alinmalidir. Tipik bulgular bir
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siniisiin tiimiinde veya bir pargasinda goriintiilenememesi ve dilate kollateral tirbiison

goriiniimlii damarlar ile ¢evrili kortikal venlerin aniden kesintiye ugramasidir.

Yaygin dural siniis trombozunun anjiyografik tanisi rahatlikla konulabilir. Bu
durumda siniisiin tamami dolamaz, tromboze siniisten alternatif ¢ikiglara dogru
ilerleyen dilate, tortiyoz, kollateral kortikal ve mediller venler gosterilebilir.
Meningeal, diploik ve skalp venleri ise ge¢ evre kollateral yolaklardir. Serebral
sirkiilasyon zamani uzamigtir. SSS trombozunda frontal goriintiilemelerde bos bir
licgen gozlenebilir. Internal serebral ven, Rosenthal veni ve Galen veni selektif
anjiyogramlarda dolmuyorsa siklikla siniis rektusun da dahil oldugu derin ven
trombozu teshisi konabilir. Subepandimal boélgeden kortekse uzanan dilate mediiller

venler izlenebilir.

Siniisiin  bir veya birkag segmenti gozlenemiyor ve dilizensiz kontur
gosteriyorsa (inkomplet tromboz veya parsiyel rekanalizasyon) tani siklikla giigtiir.
Opasifiye olmayan kan, araknoid graniilasyonlar, kaverndz nodiiller, luminal septalar
ve fenestrasyonlar veya siniislerin duplikasyonlar1 dolma defekti yapabilir. Bu
vakalarda parsiyel trombozun tanisi kollateral vendz drenaj ve kortikal vendz

trombozun gosterilmesiyle desteklenir.

Lateral siniis trombozunu lateral siniis hipoplazisinden ayirmak gii¢ olabilir
(proksimal transvers kisim etkilenir). Proksimal kismin dolum defekti gostermesi ile
birlikte distal kisim ile sigmoid siniis opasifiye oluyorsa bu lateral siniis hipoplazisi
lehinedir, tersi durum ise trombozu isaret eder. BT de kiiglik bir sigmoid yarigin
bulunmas1 veya X-ray de lateral siniis olugunun bulunmamasi transvers siniis
hipoplazisini destekler. Siiperior sagittal siniisiin anterior kisminin dolmamasi (siklikla
normal sekilde dolmaz) siniis ven trombozunun tanisi koymaya destek olmaz.
Kaverndz siniis trombozunun tanisini arteriyografiyle rahatca koymak miimkiin
degildir ¢iinkii bu siniis normal durumlarda da ¢ok kararsiz sekilde dolar. izole kortikal
siniis ven trombozu son derece nadirdir ve tanisin1 koymak giictiir. Bulgular arasinda
kortikal venin ani sonlanim1 ve dilate kollateral venler bulunur. Asosiye enfarktiis ve

MRG de venlerde artmis sinyal tantya yardimci olabilir (8).
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2.7. Siniis Ven Trombozunda Tedavi

Serebral vendz siniis trombozunda akut tedavi yaklasimlari semptomatik
tedaviler, antikoagiilasyon ve trombolitik tedavi olarak siralanabilir. Bunlar yaninda
enfeksiyonlar gibi siniis trombozunun muhtemel nedenleri arastirilip degisik sebepler

spesifik olarak tedavi edilmelidir (105).

2.7.1. Semptomatik Tedaviler

Akut olarak kafa i¢i basincinin artigi ve genis venoz infarktlarin kombinasyonu
oldukca tehlikeli bir durum olusturup hastanin saatler i¢inde herniasyon nedeniyle
6limiine yol acabilir. Biling bozuklugu ve serebral hemorajinin mevcudiyeti koti
prognozun belirleyicileri olarak bildirilmektedir (5,20,35). Akut fazda tedavi dnceligi
hastanin durumunun stabilize edilmesi ve serebral herniasyonun Onlenmesi veya
geriye c¢evrilmesidir. Bu amagla intrakranial basing monitorizasyonu esliginde basin
yiikseltilmesi, sedasyon saglanmasi, intravendz gliserol veya mannitol uygulanmasi ve
hiperventilasyon uygulamas1 acil yaklasgimlardir (20,22,28). Bunlara karsin
herniasyona engel olunamiyorsa, unilateral hemisferik lezyonlu hastalarda yasami
kurtarmak, hatta daha 1yi bir islevsel diizelme beklentisiyle hemorajik infarktin cerrahi
olarak uzaklagtirllmast veya dekompresif hemikraniyektomi diisiiniilebilir
(20,28,106). Kortikosteroidlerin akut fazda, parankimal lezyonlu hastalarda bile
endikasyonu yoktur (20,28). Izole intrakranial hipertansiyonlu hastalarda papil 6dem
vizyonu tehdit eder durumdaysa, heparin tedavisine baglamadan énce BOS bosaltici
lomber ponksiyon yapmak gereklidir. Bu yaklagimla genellikle bas agris1 ve viziiel
fonksiyonda hizli bir diizelme olur (28). Nobetlerle bagvuran hastalar ndbet rekiirrensi
riski altinda olduklarindan, antiepileptik ilaglarla tedavi edilmelidir. Buna karsilik,
parankimal lezyonu bulunan hastalar disinda, bagvuru sirasinda nébeti olmayan

hastalarda ndbetin ortaya ¢ikma riski oldukea diisiiktiir (107).
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2.7.2. Antikoagiilasyon

En kesinlik kazanmis tedavi se¢enegidir. Beyindeki vendz trombotik siireci
durdurmak, okliide siniis veya venin rekanalize olmasini saglamak, altta yatan
protrombotik siireci tedavi ederek pulmoner embolizm gibi viicudun diger pargalarinin
vendz trombozunu onlemek ve SVT’ nin rekiirrensine engel olmak i¢in heparinle
antikoagiilasyon uygulanir (20, 27,28). Bununla birlikte, vendz infarktlarin hemorajik
doniigiim egilimi nedeniyle antikoagiilan tedavi oldukga tartismaya yol agmistir. Siniis
trombozlu tiim hastalarin yaklasik % 40’ inda antikoagiilan tedavi baglanmadan 6nce
bile hemorajik infarkt bulunmaktadir (20,28). Antikoagiilan tedavinin etkisi kiiciik
randomize klinik denemelerle arastirilmistir (5). Bu ¢alismalar kullanilan heparin tiirii
ve kullanim yollar1 ile olgu derleme kriterleri, radyolojik incelemeler ve tedaviye
baglama zamanlar1 yoniinden farkliliklar gostermektedirler. Tiimiinde, plasebo ile
karsilastirildiginda antikoagiilan tedavinin istatistiksel anlam gdstermeyen bir yarari
oldugu gozlenmistir. Yeterli goriintiileme incelemeleri bulunan tedavi denemelerinde
plasebo verilen olgularin % 23’ {inde, antikoagiilan tedavi alanlarin % 10’ unda 6lim
veya islevsel bagimlilik vardir. Bu caligmalara ait meta analizlerde 6lim veya
bagimliliktaki rolatif risk azalmasi istatistik yonden anlamli bulunmamastir (108,109).
Gliclii kanitlar saglayan tedavi denemeleri olmadikea, tedavi secimi indirek kanitlara
dayali olacaktir ve siniis trombozunda heparin kullanimindan kaginmanin baslica
nedeni giivenilirlik konusundaki endisedir. Tedavi denemelerinde heparin tedavisine
baslanmadan 6nce hemorajik infarkt bulunan hastalar da yer almaktadir ve tedavi
sonrasinda hemorajide artis veya yeni hemoraji gelisme oran1 anlamli olarak ytliksek
bulunmamistir. Bundan baska plasebo grubunda pulmoner embolizm olgular1 da
gozlenmistir. Glinlimiizde ¢ogu nérolog hemorajik infarktlar bulunsa bile, tan1 konur
konmaz, subkutan diisiik molekiiler agirlikli heparinle veya intravendz heparinle
tedaviye baslamaktadirlar (20,28). Ferro ve arkadaslarinin 624 olguluk ¢alismasinda
(35) % 80’ in lizerinde hasta heparin almistir ve % 79 hasta diizelme gostermistir; %
8 olguda mindr problemler vardir, % 5 olguda agir problemler ve % 8 olguda 6liimle
karsilagilmistir. Bacak venlerinin trombozunda sabit, yiiksek dozda subkutan diisiik

molekiiler agirlikli heparinle kullaniminin, intravendz heparinden daha az major
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kanamalara yol agtig1 ve benzer antitrombotik etkililige sahip oldugu bildirilmektedir
(107). Hastalarin % 2’ sinde rekiirren siniis trombozu goriiliir ve yaklasik % 4 olguda

bir yil i¢inde ekstrakranial trombotik olaylar s6z konusudur (35).

Akut fazdan sonra oral antikoagiilan tedavinin optimal siiresi bilinmemektedir.
Ekstraserebral ven6z trombozlara benzer sekilde vendz tromboz gegici bir etiyolojiye
bagli ise 3 ay siireyle; idiyopatik veya protein C, S eksikligi, heterozigot Faktor V
Leiden mutasyonu veya protrombin Il gen mutasyonu gibi hafif bir herediter
trombofiliye bagli ise 6-12 ay siireyle; antitrombin eksikligi, homozigot Faktor V
Leiden mutasyonu gibi yliksek rekiirrens riski tagiyan agir bir herediter trombofili veya
birden fazla neden oldugundaysa uzun siireli antikoagiilan tedavi verilmesi
onerilmektedir. Iyi dokiimante edilmis iki veya daha fazla ekstraserebral ven trombozu
olan hastalarda da Omiir boyu antikoagiilan tedavi Onerilmektedir. Tromboz
saptandiktan sonra eger yapilabiliyorsa etiyolojik tedavi vendz trombozun tekrarlama
riskini diistirecektir. Etiyolojik faktdrlerin tam olarak kontrol edilemedigi durumlarda
veya nedeni belirlenemeyen serebral ven trombozlu olgularda daha uzun siireli bir
antikoagiilan tedavinin yararlilig1 konusunda herhangi bir veri yoktur ve INR’ nin 2,5

civarinda tutulmasi hedeflenmelidir (110).
2.7.3. Trombolitik Tedavi

Endovaskiiler tromboliz siniis icine, bazen mekanik tromboaspirasyon ile
kombine olarak, trombolitik bir enzim uygulanmasiyla gerceklestirilir. Cok sayida
olgu bildirisine ve kiigiik serilere karsin, SVT’ de tromboliz uygulamasina ait
sistematik gozden gegirmelerde, sistemik veya lokal tromboliz uygulamasini
destekleyici yeterli kanitlar yoktur (28,109). Yayinlanmis ¢alismalar, koti gidisli ve
komplikasyonlara sahip olgularin yeterince bildirilmeme ve dolayisiyla da egilimli
sonuglara sahip olma ihtimalini tagimaktadir. Tedavi ve degerlendirmeler kor degildir.
Ferro ve arkadaslarinin ¢alismasinda lokal trombolizle tedavi edilen 13 hastada 6liim
veya 6 ay sonraki bagimlilik oran1 % 38,5’ tir ve bu oran oldukg¢a yiiksektir (35). Daha
Iyi kanitlar elde edilinceye dek, endovaskiiler tromboliz veya tromboektomi girisimsel
radyoloji konusunda deneyimli merkezlerde uygulanabilir ve bu tedavi yontemi yeterli
antikoagiilasyon uygulamasina karsin tablosu agirlasan diger kotiilesme nedenleri

dislanmis kotii prognozlu hastalara sinirlandirilmalidir (20,28).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada 01.01.2008 — 31.12.2014 tarihleri arasinda Izmir Atatiirk Egitim
Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigi’ nde Sinilis Ven Trombozu 6n tanist ile yatarak
takip edilen hastalar bilgisayar kayitlar1 {izerinden retrospektif olarak incelenmistir.
Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG) ve/veya Manyetik Rezonans Venografi
(MRV) ile SVT tanisi kesinlesen 18-80 yas araliginda hastalar ¢alismaya dahil

edilmistir.

Hastalarin yas, basvuru siiresi, baslangi¢ semptomlari, norolojik muayene
bulgulari, klinigimize ilk basvuru sirasindaki Glaskow Koma Skala (GKS) degerleri, ,
etiyolojide yer alabilecek durumlar ve hastaliklar, BT, BTV, MRG, MRV,
konvansiyonel anjiyografi gibi ndroradyolojik incelemelerindeki topografik tutulum

ve yatarken kullandiklar1 medikal tedaviler incelendi.

Hastalar baslangic siirelerine gore 3 gruba ayrildi, akut (<48 saat), subakut (48
saat-30 giin), kronik (>30 giin) . Hastaligin ortaya ¢ikis semptom ve bulgularina gore
5 kategoriye ayrildi: 1. Fokal norolojik sendrom (fokal defisit veya fokal ndbet), 2.
Izole intrakranial hipertansiyon sendromu (bas agrisi, papil ddem, 6. kranial sinir
felci), 3. biling bulanikli1 ve jeneralize nobet, 4. Kavernoz siniis sendromu (agrili
oftalmoparezi, kemozis ve proptozis), 5. Herhangi bir norolojik defisitin eslik etmedigi
izole bas agrisi. Hastalarin basvuru sirasindaki Glaskow koma skala degerleri
incelendi GKS degerlerine gore GKS <8, GKS 9-12 ve GKS >12 olarak ii¢ grupta
analiz edildi.

Hastalarin oykiisiinde ve tetkiklerinde etiyolojik faktorler arasinda enfeksiyon,
dehidratasyon, vendz tromboembolik hastalik, gebelik, postpartum donem, oral

kontraseptifilag alimi, son donemde cerrahi girisim, lomber ponksiyon, travma varligi,
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sistemik lupus erimatozus, Behget hastaligi, Sarkoidoz, Wegener graniilomatosiz gibi
bag doku hastaliklar1 Crohn ve Ulseratif Kolit gibi inflamatuar barsak hastaliklari,
nefrotik sendrom, malignite varlig tarandi. Hastalarin laboratuvar tetkiklerinde tam
kan sayimina, periferik yayma, Antitrombin III, Protein C, Protein S, Faktor V Leiden,

Protrombin G20210A gen mutasyonlarina ve homosistein diizeylerine bakildi.

Caligmaya dahil edilen hastalarda klinigimizdeki takipleri sirasinda ¢ekilen BT
ve/veya MRG’ lerinde SVT’ nin direk ve indirek bulgularin varlig1 incelendi. MRG,
MRV ve/veya konvansiyonel anjiyografi tetkikleri topografik tani agisindan kortikal
venler, derin venler, posterior fossa venleri, siiperior sagital siniis, inferior sagital
siniis, kaverndz siniis, diiz siniis, transvers siniis, sigmoid siniis ve juguler ven

tutulumu agisindan degerlendirildi.

Hastalara uygulanan antikoagiilan tedaviler fraksiyone heparin, diisiitk molekiil

agirlikli heparin ve warfarin olarak gruplandirildi.

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 22.0 for Windows paket programinda % 95
giivenle yapildi. Kategorik degiskenlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Chi
Square, Fisher’ s Exact test, siirekli verilerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda
independent sample t test istatistiksel analizleri kullanildi. P <0.05 istatistiksel olarak
anlamli, p> 0.05 istatistiksel olarak anlamsiz kabul edildi. Calisma Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim ve Araastirma Hastanesi etik kurulunun 12.11.2015 tarihli

212 onay numarasi yazisi ile onaylanmistir (Ek-1).
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4. BULGULAR

Ocak 2008 — Aralik 2014 tarihleri arasinda Izmir Atatiirk Egitim Arastirma
Hastanesi Noroloji Klinigi’nde Sinlis Ven Trombozu 6n tanisi ile yatarak izlenen 44
hasta saptandi. Hastalarin 18’ 1 (%40,9) erkek, 26’ s1 (%59,1) kadindi. Hastalarin

cinsiyet dagilimlar1 Grafik-1" de gosterilmistir.

Grafik-1

M Erkek
W Kadin

Grafik 1: Olgularin cinsiyet dagilimlari

Hastalarin olay sirasindaki yaslar1 18 ve 80 arasinda degismekteydi ve ortalama
yas 41,8+15,8 idi. Kadinlarda yas ortalamasi 39,8 ve yas dagilimi 18-25 yas aras1 %
19,2 (5 hasta) ; 26-35 yas aras1 % 38,4 (10 hasta) ; 36-45 yas aras1 % 19,2 (5 hasta) ;
46-55 yas aras1 % 3,8 (1 hasta); 56-65 yas aras1 % 3,8 (1 hasta); 66-80 yas arasi %
15,3 (4 hasta) olarak bulundu. Erkeklerde yas ortalamasi 44 ve yas dagilimi 18-25 yas
arasi % 5,5 (1 hasta); 26-35 yas aras1 % 16,6 (3 hasta); 36-45 yas aras1 % 33,3 (6 hasta);
46-55 yas aras1 % 22,2 (4 hasta); 56-65 yas aras1 % 16,6 (3 hasta); 66-80 yas aras1 %
3,8 (1 hasta) olarak bulundu. Olgularin en sik kadinlarda 26-35 yas erkeklerde ise 36-
45 yas araliginda oldugu saptandi. Hastalarin yas grubu dagilimlari Grafik-2’ de

gosterilmistir.
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Grafik-2
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Grafik-2: Olgularin yas gruplarina gore dagilimi

Vakalar bagvuru stirelerine gore 3 gruba ayrildi, akut (<48 saat), subakut (48
saat-30 giin), kronik (>30 giin). Akut donemde bagvuru oram1 % 31,8 (14 hasta),
subakut donemde basvuru orant % 47,7 (21 hasta) kronik donemde bagvuru orani ise
% 20,5 (9 hasta) olarak saptandi. Hastalarin bagvuru siiresine gore dagilimi Grafik-

3’ te gosterilmistir.

Grafik-3
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Grafik-3: Hastalarin basvuru siiresine gore dagilimi
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Hastalar semptom ve bulgularina gore bes kategoriye ayrildi: Fokal norolojik
sendrom (fokal defisit veya fokal ndbet), izole intrakranial hipertansiyon sendromu
(basg agris1, papilodem, 6. kranial sinir felci), biling bulanikligi, jeneralize ndbet,
kaverndz siniis sendromu (agrili oftalmoparezi, kemozis ve proptozis), herhangi bir
norolojik defisitin eslik etmedigi izole bas agrisi.

Saptanan klinik bulgular irdelendiginde bas agris1 % 90,9, bulant1 kusma %
68,2, papilodem % 54,5, fokal defisit % 34,1, jeneralize nobet % 22,7, biling
degisikligi % 20,5, fokal nobet % 15,9, abdusens felci % 13,6,oraninda saptanmustir.

Hastalarda saptanan semptom ve bulgularin dagilimi Grafik-4’ te verilmistir.
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Grafik- 4:Hastalarda saptanan semptom ve bulgularin dagilimi

Calismaya alinan vakalarin % 34,1’ inde (15 hasta) fokal norolojik defisit
(hemiparezi ve/veya hemihipoaljezi) saptanmistir. Fokal norolojik defisit saptanan 15
(%34,1) olgunun 5 tanesinde fokal ndbet gozlenirken, 7 hastada ise jeneralize ndbet
gozlenmistir. Fokal norolojik defisit bulunmayan 29 (%65,9) hastanin 2’ sinde fokal

nobet, 3 hastada ise jeneralize nobet varligi saptanmistir (Tablo-8).
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Tablo-8: Fokal norolojik defisiti olan hastalarda fokal ve jeneralize nbet goriilme sikligi

Fokal nobet Jeneralize nobet Toplam
Var Yok Var Yok
Fokalnorolojikdefisit | Var ) 10 7 8 15
(%11,3) | (%22,7) | (%15,9) | (%18,2) | (%34,1)
Yok 2 27 3 26 29
(%4,6) | (%61,4) | (%6,8) | (%59,1) | (%65,9)
P:0.023 P:0.06

Olgularimizin 17’ sinde fokal ve jeneralize nobet gozlendi. Jeneralize nobet
izlenen hastalarin 6’ sinda kortikal venlerde, 3’ iinde derin venlerde, 8” inde SSS’ de,
3’ iinde ISS’ de, 6’ sida TS’ de, 4’ iinde SR’ de, 8’ inde SS’ de, 5° inde JV’ de tromboz
saptandi. Fokal nobet izlenen hastalarin 5’ inde kortikal venlerde, 1’ inde derin
venlerde, 5’ inde SSS’ de, , 4’tiinde TS’ de, 2’ sinde SR’ de, 2’ sinde SS’ de, 3’ iinde
JV’ de tromboz saptandi. Nobet saptanan 17 olgunun tamaminda multiple ven ve/veya

siniis tutulumu gozlendi. Nobet saptanan olgular ve tromboz lokalizasyonlar1 Tablo-
9’ da verildi.
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Tablo-9: Nobet izlenen vakalarda tromboz lokalizasyonu

Fokal Tromboz lokalizasyonu Jeneralize Tromboz lokalizasyonu
ndbet ndbet
l.olgu KV+ SSS+TS 1.0lgu KV +SSS
2.0lgu KV +SSS 2.0lgu SSS+ TS+SS
3.olgu TS+ SS+JV 3.olgu KV +SSS
4.0lgu KV +SSS 4.0lgu SR+SS
5.olgu SSS+ SR 5.0lgu TS+SS
6.0lgu KV+ SSS+ TS+JV 6.0lgu KV+DV+SSS+ISS+SR+TS+
SS+JV
7.olgu KV+DV+SR+TS+SS+JV 7.olgu SSS+SS+V
8.olgu KV+SSS+TS+SS+JV
9.0lgu KV+DV+SSS+ISS+SR+TS+
SS+IV
10.olgu KV+DV+SSS+ISS+SR+TS+
SS+IV

Kortikal ven (KV), Derin ven (DV), Siiperior sagital siniis (SSS), Inferior sagital siniis (ISS),
Transvers siniis(TS), Siniis Rectus (SR), Sigmoid siniis (SS), Juguler ven (JV)

Izole intrakranial hipertansiyon sendromu agisindan basagrisi, bulanti, kusma,
papilédem, 6. kranial sinir felci saptanan hastalar tarandi. Hastalarin % 90,9’ unda (40
hasta) bas agris1 en sik bulgu olarak saptanirken % 9,1’ inde (4 hasta) bas agrisi
saptanmadi. Bas agrisi olan 40 hastanin 30” una (%75) bulant1 kusma, 22’ sine (%55)
papil 6dem, 5’ ine (%1.25) ise abducens felci eslik etmekteydi. 2 hastada papil 6deme,
1 hastada ise abducens paralizisine bas agrisi eslik etmemekteydi. Toplam 24 vakada

papil 6dem saptandu ve bunlarin 3’ 1 akut, 16’ s1 subakut, 5’ 1 ise kronik donemde
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bagvuran hastalardi. Herhangi bir norolojik defisitin eslik etmedigi izole bas agrisi ise

hicbir hastada saptanmadi.

Biling bulaniklig1 hastalarin % 20,5 inde (9 hasta) ve jeneralize ndbet % 22,7’
sinde (10 hasta) mevcuttu. Olgularin basvuru sirasindaki Glaskow Koma Skala
degerleri incelendi GKS degerlerine gore GKS <8, GKS 9-12 ve GKS >12 olarak i¢
grupta analiz edildi. Hastalarin % 88,6’ sinda (39 hasta) GKS > 12, % 11,4’ iinde (5
hasta) GKS 9-12 arasinda saptanirken GKS <8 olan hasta saptanmadi. Biling
bulaniklig1 saptanan olgularin tiimiinde ise GKS 9-12 arasinda saptanmistir.

Hastalarda saptanan etiyolojik faktorler Tablo-10 ve Grafik-5’te kisaca 6zetlenmistir.

Tablo-10: Hastalarda saptanan etiyolojik faktorler

Etiyolojik faktor Hasta sayis1
Herediter trombofili 24 (%54,5)
Malignite 8 (%18,2)
Cerrahi girisim, lomber ponksiyon, travma 7 (%15,9)
Oral kontraseptif ilag 7 (%15,9)
Enfeksiyon 4 (%9,1)
Gebelik 4 (%9,1)
Postpartum 4 (%9,1)
Demir eksikligi anemisi 3 (%6,8)
Bag doku hastaligi 2 (%4,6)
Inflamatuar barsak hastalig 2 (%4,6)
Trombositoz 1 (%2,3)
Kronik bobrek yetmezligi 1(%2,3)
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Grafik-5: Saptanan etiyolojik nedenlerin vakalara gére dagilim

Enfeksiyonlar sistemik ve lokal olarak gruplandirildi. Hastalarin 1 tanesinde
sistemik enfeksiyon saptanirken, 3 hastada (%6,8) ise lokal ekstradural enfeksiyon
saptand1. Lokal intraduralenfeksiyon ise saptanmadi. Hastalar tek tek irdelendiginde
ise 1 hastada akut tonsillit ve otit saptanirken kortikal venler siiperior sagittal siniis ve
transvers siniiste tutulum bulundu. 1 hastada dis apsesi, 1 hastada ise mastoidit
mevcuttu ve bu hastalarin nérogoriintiilemelerinde transvers siniis, sigmoid siniis ve

juguler vendz tromboz saptandi.

26 kadin hastanin 4’ 1 (%15,3) bagvuru sirasinda gebeydi. Bunlarin 1’ 1 (%3,8)
1. trimester, 1’ i (%3,8) 2. trimester, 2’ si (%7,6) ise 3. trimesterdeydi, 4 hastanin

(%15,3) ise postpartum siiregte bagvurdugu 6grenildi. (Grafik-6).
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Grafik-6: Peripartum dénemde SVT saptanan kadin hasta dagilimi

Vakalarin 7’ si (%26,9) oral kontraseptif ila¢ kullanmaktaydi. Bu grupta eslik
eden etiyolojik faktorlere bakildiginda 2 hastada (%7,6) Metilen tetrahidrofolat
rediiktaz (MTHFR) C667T gen mutasyonu homozigot, 2 tanesinde (%7,6) de
heterozigot olarak tespit edilirken 1 hastada (%3,8) ise Faktdor V Leiden

mutasyonunun varligi saptandi.

Dehidratasyon hastalarda saptanmayan etiyolojik faktorler arasinda yer

almaktaydi. 1 hastada ise kronik donem bobrek yetmezligi saptandi.

Olgular arasinda son donemde gecirilmis cerrahi girisim, lomber ponksiyon ve
travma varligi toplam 7 hastada (%15,9) saptandi. Bu hastalar tek tek irdelendiginde 4
hastanin (%9,1) sezaryen ile dogum yapan postpartum donem hastalari oldugu, 1’ inin
(%2,3) lomber ponksiyon, 1 olgunun (%2,3) ise subdural hematom sonrasi sant
operasyonu gecirildigi saptandi. 1 hastanin ise boksoér oldugu ve kafa travmasi

gecirdigi saptandi.

Malignite ise 44 hastanin 8’ inde (%18,2) saptandi. Bu hastalarin 1’ inde
(%2,3) prostat kanseri, 1’ inde (%2,3) rektum kanseri, 1’ inde (%2,3) pankreas kanseri,
1’ inde (%2,3) mutilple myelom, 1’ inde (%2,3) lenfoproliferatif hastalik, 2’ sinde

(%4,6) meme kanseri, 1’ inde (%2,3) ise meme ve uterus kanseri birlikteligi saptandi.
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Sistemik lupus erimatozus, Behget hastalifi, Sarkoidoz, Wegener
graniilomatosiz gibi bag doku hastaliklari, Crohn ve iilseratif kolit gibi inflamatuar
barsak hastaliklar1 taramalarinda 1 hastada (%2,3) lupus, 1 hastada (%2,3) Behget
Hastaligi, 2 hastada (%4,6) ilseratif kolit saptanirken Sarkoidoz, Wegener

graniilomatosiz ve Crohn hastalig1 saptanmadi.

Hematolojik hastaliklarin taramasinda 3 hastada (%6,8) demir eksikligi
anemisi, 1 hastada (%2,3) ise trombositoz saptandi. Polisitemi, orak hiicreli anemi ve

DIC hastalarda saptanmadi.

Protrombin G20210A gen mutasyonu vakalarin 2’ sinde (%4,6), Faktor V
Leiden (FVL) 5’ inde (%4,6), Protein C eksikligi homozigot mutasyonu 2’ sinde
(%4,6), heterozigot mutasyonu 1’ inde (%2,3), Protein S eksikligi homozigot
mutasyonu ise 1’ inde (%2,3) pozitif olarak saptandi. Metilen tetrahidrofolat rediiktaz
(MTHFR) C667T gen mutasyonu bakilan hastalarda 11 hastada (%25) homozigot
mutasyon 6 hastada (%13,7) ise heterozigot mutasyon saptandi. 2 hastada (%4,6) ise
homosistein diizeyi izole olarak yiiksekti. Antitrombin III eksikligi ise vakalarda

saptanmadi.

MTHFR gen mutasyonu homozigot olarak saptanan hastalarin 1’ inde es zamanli
Faktor V Leiden (FVL), 1’ inde Protein C eksikligi homozigot mutasyonu, 1’ inde
Protein S eksikligi homozigot mutasyonu saptandi. Hastalarda saptanan herediter

trombofili oran1 Tablo-11" de verilmistir.
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Tablo-11:Hastalarda saptanan herediter trombofili orani

Herediter trombofili

Hasta sayis1

MTHFR C667T 11 (%25)
Faktor V Leiden 5(%11,4)
Protein C eksikligi 3 (%6,8)
Protrombin G20210A 2 (%4,6)
Homosistein 2 (%4,6)
Protein S eksikligi 1 (%2,3)

Calismaya alinan vakalarda vendz tromboembolik hastalik dykiisii 4 hastada

(%9,1) derin ven trombozu seklinde iken 1 hastada (%2,3) buna pulmoner emboli

Oykiisii eslik etmekteydi.

Calismaya alinan vakalar arasinda 3 tanesinde (%6,8) ise herhangi bir

etiyolojik faktdr saptanmadi ve idiyopatik serebral vendz tromboz olarak

degerlendirildi.

Hastalar klinigimize bagvurdugunda 27 vakaya (%61,4) BT ¢ekilmis olup 13
hastada (%48,1) BT normal saptanmistir. 14 hastanin 4’ tinde (%28,6) BT’ de direk
tromboz, 5 vakada (%35,7) indirek tromboz kaniti, 5 vakada (%35,7) ise direk ve

indirek tromboz gostergelerinin varligi saptandi. Sekil-8a ve 8b” de direk ve indirek

BT goriintiistine sahip olgu 6rnegi gosterilmistir.
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Sekil-8a

Sekil-8a: Sag transvers ve sigmoid siniisde kalin bant tarzinda dansite artigi

Sekil- 8b: Frontal korteks ve komsu beyaz cevheri igine alan yaklasik 4 cm genislikte hemorojik
karekterde venoz enfarkt

44 olgunun 38 tanesine tan1 amaglit MRG ve MRV birlikte uygulanmistir. 3
hastanin tanis1t BT ve MRG degerlendirmeleri ile konulurken, 3 hastanin tanis1 ise BT

ve MRYV birlikte degerlendirilerek konulmustur.

Caligmaya dahil edilen 41 vakanin (%93,2) MRG’si yapilmis olup 13 vakada
(%31,7) direk tromboz, 3 vakada (%7,3) indirek tromboz, 22 vakada (%53,7) ise direk
ve indirek tromboz bulgular1 saptandi. 3 hastada (%7,3) ise direk veya indirek tromboz
bulgusuna rastlanmamis olup tant MRV’ de tromboz varlig1 ile konulmustur. Noro-
goriintiilemede direk ve indirek tromboz varligi saptanan hasta sayis1 Grafik-7 de
gosterilmistir. Sekil-9a, 9b ve 9¢’ de MRG goriintiilemesinde tromboz saptanan olgu

Ornegi sunulmustur.
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Grafik-7: Norogoriintiilemede direk ve indirek tromboz varligi saptanan hasta sayisi

Sekil-9a ve 9b :Sirasi ile T1 ve T2 aksiyel kesitlerde sag transvers ve sigmoid siniiste tromboz

Sekil-9c: T2 FLAIR kesitlerde siiperior sagital siniiste tromboz
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Calismaya dahil edilen 44 hastanin MRG ve/veya MRV sonuglart birlikte
degerlendirilerek hastalarda trombozun lokalizasyonu tanimlandi. Hastalarin 41
tanesinde (%93,2) birden ¢ok siniis tutulumu gozlenirken 3 hastada tek siniiste tutulum
saptanmugtir. 1 hastada (%2,3) derin venlerde, 1 hastada (%2,3) siiperior sagittal
siniiste, 1 hastada (%2,3) ise sigmoid siniiste izole tromboz saptandi. Siniislerin
tutulum oranina bakildiginda ise siklik sirasina gore transvers siniis % 86,4 (38 hasta),
sigmoid siniis % 77,3 (34 hasta), siiperior sagittal siniis % 52,3 (23 hasta), juguler ven
% 50 (22 hasta), kortikal venler % 36,4 (16 hasta), siniis rektus % 25 (11 hasta), derin
venler % 20,5 (9 hasta), inferior sagittal siniis % 11,4 (5 hasta), posterior fossa venleri
% 2,3 (1 hasta) oraninda tutulmustur. Hastalarda saptanan topografik dagilim Grafik-
8’ de gosterilmigtir. Sekil-10° da MRV’ de superior sagital siniis, sol transvers
siniis,sol siniis rektus ve sag transvers siniislin bir kismini i¢ine alan tromboz ile

uyumlu goriiniim ve yaygin kolleteral ven6z yapilar izlenen vaka 6rnegi sunulmustur.

sekil-10

Sekil-10: MRV’ de superior sagital siniis, sol transvers siniis,sol siniis rektus ve sag transvers
siniistin bir kismini i¢ine alan tromboz ile uyumlu gériiniim ve yaygin kolleteral vendz yapilar
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Grafik-8: SVT saptanan hastalarda topografik dagilim

Calismaya alian vakalara bakildiginda BTV’ nin hi¢bir hastaya yapilmadigi

konvansiyonel anjiyografinin ise sadece 1 ( %2,3) hastaya yapildig: saptandi.

Hastalarin aldig1 antikoagiilan tedaviler tarandiginda 25 hastaya (%56,9)
intravendz heparin 12 hastaya (%27,3) ise diisiik molekiil agirlikli heparin tedavisi
baslandig1 saptandi. Akut donem sonrasi heparin baglanan 25 hastanin 22 tanesinde
(%88) tedaviye warfarin ile devam edildigi, 3 hastanin (%12) ise tedavisine diisiik
molekiil agirlikli heparin aldig1 saptandi. Diisiik molekiil agirlikli heparin alan 12
hastada ise 8 tanesinin (%66,7) uzun donemde warfarin aldig1 4 tanesinin (%33,3) ise
almadig1 saptandi. 6 hastaya (13,6) ise sadece warfarin verildigi saptandi. 1 vakada
(%2,3) ise hematolojik kontraendikasyon bulunmasi nedeni ile antikoagiilan tedavi
baglanmadi. Hastalarin akut ve idame donemde aldig1 antikoagiilan tedavi Grafik-9’

da gosterilmistir.
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Grafik-9: Hastalarin akut ve idame donemde aldig1 antikoagiilan tedavi
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5. TARTISMA

Serebral siniis ven trombozu (SVT) arteriyel trombozlara oranla nadir goriilen,
klinik belirti ve bulgularin degiskenliginden dolay1 tanisi gii¢ olan bir hastaliktir. SVT,
arteriyel tikanmalarin aksine, geng eriskinleri ve ¢cocuklar1 daha siklikla etkileyen bir
durumdur. Bu konuda yapilmis genis epidemiyolojik ¢aligmalar olmadigindan serebral
ven trombozlarimin toplumdaki insidansi konusunda yeterli bilgi yoktur (5). Tahmin
edilen yillik insidans1 1 milyon popiilasyon i¢in 3-4’ tiir. Cocuklarda ise insidans 1
milyonda 7° ye ulasabilmektedir (20). Her yasta goriilebilmekle birlikte kadinlarda
daha sik gozlenmektedir. Erkeklerde yas homojen bir dagilim gosterirken kadinlarda
20-35 yas arasinda daha sik goriilmektedir. Bu durumun gebelik ve oral kontraseptif
ilag (OKS) kullanimu ile iligkili oldugu diistiniilmektedir (111). Calismamizda ise
hastalar 18 - 80 yas araliginda bulunmaktadir ve ortalama yas 41,8+15,8 olarak
bulunmustur. Cinsiyete gore yas dagilimmna bakildiginda 18 erkek olgunun yas
ortalamasi 44, 26 kadin olgunun yas ortalamasi ise 39,8 olarak saptanmstir. Literatiire
benzer sekilde olgularin yaslara gére dagilim oranlarina bakildiginda kadinlarda 26-

35 yas, erkeklerde ise 36-45 yas en fazla hastanin bulundugu aralik olarak saptanmistir.

Literatiirde serebral vendz tromboz baslangic siiresine gore akut (2 giin ya da
daha az, %20-30), subakut (2 giin-1 ay, %50-80) veya kronik (2 aydan fazla, %10-20)
olarak gruplandirilmaktadir. 38 hasta ile yapilan bir ¢alismada 14 hastanin akut, 10
hastanin subakut, 14 hastanin ise kronik donemde basvurdugu saptanmistir (46).
Ulkemizde yapilan bir calismada ise hastalarin % 33 akut, % 40’1 subakut, % 27’sinin
ise kronik donemde bagvurdugu saptanmistir (112).Calismamizda ise benzer sekilde
hastalarda akut donemde basvuru oran1 % 31,8 (14 hasta), subakut donemde basvuru
orani % 47,7 (21 hasta) kronik donemde bagvuru orani ise % 20,5 (9 hasta) olarak

saptanmistir.
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Serebral ven6z trombozun baslangi¢ sekli ve klinik bulgular1 ¢ok ¢esitlidir.
Serebral vendz tromboz, klinik olarak iskemik ya da hemorajik inme, beyin apsesi,
tiimor, ensefalopati, idiyopatik intrakranial hipertansiyon ve migren gibi ¢ok farkl
norolojik hastaliklar1 taklit edebilir (2). Literatiir tarandiginda genis serilerde

hastalarda saptanan semptom ve bulgularin dagilimi1 Tablo-12” de 6zetlenmistir.

Tablo-12: SVT’ li hastalarda saptanan ana klinik bulgularin dagilimi

Calisma Bas Papil Nobet % | Fokal Biling
agris1% odem % bulgu % | degisikligi

%

Bousser et | 81 51 42 38 30

al.(n:110) (28)

Daif et al.(n:40) | 82 80 10 27 10

(119)

Bruijn et | 95 41 47 46 39

al.(n:59)(5)

Ferro et | 89 28 39 52 13.9

al.(n:624)(35)

Stolz et al (n:79) | 73 30 39 57 37

(116)

Agostoni etal (n:57) | 86 - 35 52 21

(115)

Calismamizda(n:44) | 90.9 54.5 38.6 34.1 20.5

Calismamizda hastalar semptom ve bulgularina gore; Fokal ndrolojik sendrom
(fokal defisit veya fokal ndbet), izole intrakranial hipertansiyon sendromu (bas agrisi,
papilodem, 6. kranial sinir felci), biling bulaniklig1 ve jeneralize nébet, kavernoz siniis
sendromu (agrili oftalmoparezi, kemozis ve propitozis), herhangi bir noérolojik

defisitin eslik etmedigi izole bas agrist olarak bes gruba ayrilmistir.

SVT klinik bulgular1 genis bir spektrumda ortaya ¢ikmakla birlikte, en sik
goriilen semptom bas agrisidir (%80) ve siklikla da baslangi¢ semptomudur. Bag agrisi

agriya duyarl yapilarin (venler ve siniisler) distansiyonu veya artmis intrakranial
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basing nedeni ile olusabilir. SVT ile iliskili bas agrisimin tipik bir 6zelligi veya
zamansal bir profili yoktur. Cogunlukla difiiz olan SVT bas agrisi, unilateral veya
lokalize de olabilir. Kaverndz ya da lateral siniis trombozlarindaki bas agrisi retro
orbital olabilir, lateral siniis trombozuna kulak agris1 eslik edebilir. Cogunlukla bas
agris1 subakut baslar ve progresiftir. Genellikle siddetlidir ve papilodem, bulant1 ve
kusma gibi diger intrakranial hipertansiyon bulgulari ile birlikte olur. Tek tarafli ve ani
olabilir. Migren, SAK, primer gok gliriiltiisii bas agris1 veya intrakranial hipotansiyon
bas agrisimi taklit edebilir. Bas agris1 SVT’ nin tek bulgusu da olabilir (113).
Ulkemizde yapilan bir calismada hastalarin % 80,8’ inde akut veya subakut baslayan
bas agris1 ve bunlarin % 10,6’ sinin ise eslik eden ndrolojik bulgu olmaksizin sadece
giinliik kronik karakterde oldugu saptanmistir (114). Literatiire bakildiginda genis
hasta sayist ile yapilan ¢aligmalarda bas agris1 hastalarda % 73-95 oraninda saptandigi
gozlenmistir (5,116). Siniis ven trombozunda papilodem goriilme sikligi % 45-86
arasinda degismekle birlikte akut olgularda sikligin daha az oldugu bildirilmektedir
(115). Ayrica papil 6deme genellikle bas agrisi, kusma ve bradikardi gibi kafa ici
basing artisinin diger bulgular eslik etmektedir ve tedavi edilmedigi takdirde optik
atrofiye gidis gozlenir (117). Calismamizda literatiire benzer oranda hastalarin % 90,9’
unda (40 hasta) bas agrisi en sik bulgu olarak saptanmistir. Bas agrisi olan 40 hastanin
30’ una (%75) bulant1 kusma, 22’ sine (%55) papil 6dem, 5’ ine (%12,5) ise abducens
felci eslik etmektedir. 2 hastada papil 6deme, 1 hastada da ise abducens paralizisine
bas agris1 eslik etmemektedir. Toplam 24 vakada papil 6dem saptanirken ve bunlarin

3’ i akut, 16’ s1 subakut, 5’ 1 ise kronik donemde basvuran hastalardan olusmaktadir.

Fokal defisit, nobet, biling bulamikligi (uykululuk, mental degisiklik,
konfiizyon, koma) eski serilerde % 50-75 oraninda iken yeni serilerde vakalarin 1/3°
tini olusturur. Bu degisiklik bas agrist ile bagvuran olgularda ndéro goriintiileme
yontemleri ile erken tani olanaginin saglanmasindan kaynaklanir (8). Vendz iskemi
veya kanama nedeniyle fokal beyin hasari olustugunda, en sik goriilen bulgu
hemiparezi ve afazi olmakla birlikte etkilenen bolgeye ait diger nérolojik belirti ve
bulgular saptanabilir (27). Mortaliteye etkili faktorleri tarayan bir caligmada ise ndbet,
mental durum bozuklugu, GKS <8 olmasi, derin venlerin trombozu, sag tarafta ve
posterior fossada kanama varliginin risk faktorii olabilecegi diistiniilmistiir (35).

Parezi, disfazi, gorsel uzaysal bozukluklar ve gorme alan defektleri gibi fokal defisitler
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hastalarin % 15° inde baslangic semptomu olarak goézlenirken % 50’ sinde ise
hastaligin seyrinde bir asamada gozlenmektedir. Fokal defisitler Rolandik,
frontopariyetal, pariyetoksipital veya posterior temporal alanlarin hemorajik veya
iskemik infarktlarina bagli olusmaktadir (5,46). Epileptik ndbet vendz siniis
trombozunda % 35-40 oraninda gézlenmektedir ve fokal-jeneralize veya erken (<2
hafta) - ge¢ (>2 hafta) olarak siniflanabilir. Nobetin saptanma oran arteriyel inmelere
nazaran daha yiiksektir (29). Mevcut literatiir analizleri fokal motor defisit, kortikal
ven trombozu ve supratentoriyel parankimal lezyonlarin erken nobet gelisim riski ile
iliskili oldugunu gostermektedir. SVT’ de erken donemde olusan ndbetler hastalik
sonrasinda epilepsi gelisimi i¢in risk faktoriidiir. Ek olarak SVT’ de nobetler 6nemli
bir morbidite nedenidir ve uzun siireli tedavi gerekebilir. (118,119). Yapilan bir
calismada hastalarin % 44,3’ {inde semptomatik nobet saptanirken % 12,8 oraninda
status epileptikus saptanmistir ve eslik eden motor defisit intrakranial kanama veya
kortikal ven trombozunun varligi nébet agisindan risk faktorii olarak bildirilmistir
(120). Sagittal siniis veya kortikal ven trombozu nedeni ile parankim hasar1 olugsmusg
ve motor veya duyusal defisiti olan hastalarda epileptik nobetlerin daha sik oldugu
saptanmistir (29,121). Calismaya alinan vakalarin % 34,1’ inde (15 hasta) fokal
norolojik defisit (hemiparezi ve/veya hemihipoaljezi) saptanmistir. Fokal norolojik
defisit saptanan 15 (%34,1) olgunun 5 tanesinde fokal ndbet gézlenirken, 7 hastada ise
jeneralize nobet gézlenmistir. Fokal ndrolojik defisit bulunmayan 29 (%65,9) hastanin
2’ sinde fokal nébet, 3 hastada ise jeneralize nobet varligi saptanmistir. Jeneralize
nobet izlenen hastalarin 6’ sinda kortikal venlerde, 3’ inde derin venlerde, 8 inde
SSS’ de, 3’ iinde ISS’ de, 6’ sinda TS’ de, 4’ iinde SR’ de, 8’ inde SS’ de, 5’ inde JV’
de tromboz saptanmistir. Fokal ndbet izlenen hastalarin 5’ inde kortikal venlerde, 1’
inde derin venlerde, 5° inde SSS’ de, , 4° iinde TS’ de, 2’ sinde SR’ de, 2’ sinde SS’
de, 3’ iinde JV’ de tromboz saptanmistir. Nobet saptanan 17 olgunun tamaminda
multiple ven ve/veya siniis tutulumu gézlenmistir. Nitekim bizim bulgularimiz da

literatiir ile uyumludur.

SVT’ de biling degisiklikleri siklikla derin vendz yapilar etkilendiginde ortaya
cikmaktadir. SVT’ ye bagli genis unilateral inme veya hemoraji, diensefalon ve beyin
sapia basi, talamus ve striatumun derin gri cevherinin etkilenmesi, hipotalamus,

ventral korpus kallosum, medial oksipital lob ve serebellumun iist kismini etkileyen
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lezyonlar biling degisikliklerinin gozlendigi tablolardir (15). Konfiizyon, stupor ve
komay1 igeren suur bozukluklari kotii prognoza isaret etmektedir ve Zhang ve Bruijn’
in serilerinde % 39 diizeyindeyken, Buccino et al. serisinde % 43’ e kadar ulagsmaktadir
(5,96,32). Kocatiirk ve ark. tarafinca yapilan bir ¢alismada ise biling degisiklikleri %
6,9 oraninda saptanmistir. Bizim ¢aligmamizda ise biling bulaniklig1 hastalarin % 20,5’
inde (9 hasta) saptanmistir. Agrili oftalmoparezi, kemozis ve proptozis bulgulari ile

saptanabilen kavernoz siniis sendromu ise ¢alismaya alinan vakalarda saptanmamustir.

Gebelik, puerperium, oral kontraseptif kullanimi (OKS), sistemik inflamatuar
hastaliklar, kalitsal ve edinsel koagiilasyon bozukluklari, enfeksiyonlar, maligniteler,
dehidratasyon ve travma SVT’ nin sik gozlenen etiyolojik nedenlerdir (124).
Hastalarin % 20-30’ unda ise yapilan tiim aragtirmalara ragmen esas neden bulunamaz
(2). Daif et al. 40 hastay1 iceren c¢alismasinda; enfeksiyon % 7-17, gebelik ve
puerperium % 5-12 oraninda (31), Zhang et al. 23 vakayi igeren calismasinda;
enfeksiyon % 34, oral kontraseptif kullanimi-gebelik ve puerperium % 17 oraninda
(32) tespit edilmistir. Benzer sekilde, R. Karabudak ve ark. 56 hastalik ¢aligma
grubunun sonuglarinda etiyolojide yer alan faktor olarak en sik % 26,8 enfeksiyon ve
% 10,7 gebelik ve postpartum periyod varligini raporlamislardir (33). Bunlarin
disinda; diger hiperkoagiilabilite durumlari (protein C, S ve antitrombin III eksikligi)
varliginda, Behget hastalig1 ve sistemik lupus eritematozus gibi sistemik inflamatuar
hastaliklarin seyri esnasinda da serebral vendz sinilis trombozu olgularn
goriilebilmektedir (15). Ferro et al. tarafinca yapilan ISCVT ¢aligmasinin verilerine
gore en sik neden oral kontraseptif ilag kullanim1 (%54,3) etiyolojik neden olarak
saptanmistir. Bunu takiben hiperkoagiilasyon (%34,1), gebelik ve postpartum dénem
(%20,1) olarak rapor edilmistir. Bizim ¢alismamizda ise hastalarda en sik saptanan
etiyolojik neden trombofili (%54,5) olarak saptanmistir. Gebelik ve postpartum dénem
hastalarin % 18,8 inde saptanirken OKS kullanimi % 15,9 olarak saptanmistir.
Literatiir ile kiyaslandiginda hastalarimizda koagiilasyon bozukluklarinin yiiksek
oranda oldugu dikkat ¢cekmektedir.

Enfeksiyonlar eski serilerde etiyolojide ©nemli bir rol oynarken
antibiyotiklerin kullanimi ile siklig1 azalmaktadir ancak ¢ocuklarda hala sik saptanan

nedenler arasinda yer alir (34). Yapilan Uluslararas: Serebral Ven ve Dural Siniis
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Trombozu Calismasinda (ISCVT) ¢alismasinda tiim nedenler i¢inde % 12,1 oraninda
saptanmustir (35). Bousser et al. tarafinca yapilan ¢alismada ise septik tromboz siklig1
% 10,5 olarak saptanmistir (28). Uzar ve ark. 47 hastalik serisinde ise etiyolojide
enfeksiyon saptanma orani % 21.9° a kadar yiikselmistir. Bizim ¢aligmamizda ise
septik tromboz hastalarin % 9,1’ inde saptanmis olup literatiire benzer sekildedir.
1986’ da Southwick ve ark.” nin yaptig1 ¢alismada, septik tromboz en sik kaverndz
sinliste (96 vaka) saptanirken, lateral sinilis (64 vaka) ve siliperior sagittal siniis (23
vaka) diger tutulan siniislerdir (37). Calismamizda 3 hastada da lokal enfeksiyon
olmasi nedeni ile istatiksel analiz yapilamamis olup olgular tek tek ndro goriintiileme
bulgular ile degerlendirildiginde 1 hastada akut tonsillit ve otit tablosuna kortikal
venler, siiperior sagittal siniis ve transvers siniiste tutulum, 1 hastada dis apsesi, 1
hastada ise mastoidit tablosuna transvers siniis, sigmoid sinilis ve juguler venoz

trombozunun eslik ettigi saptanmistir.

Vendz sinilis trombozu kadinlarda 6zellikle de 20-35 yas arasinda, gebelik,
lohusalik ve oral kontraseptif kullanimi durumlarinda daha sik goriliir. Genis
caligmalar sonucunda belirlenen ortalama yas 37-38” dir. Klinik spektrumu genis ve
klinisyen i¢in tanisi hala gii¢ olan bir hastaliktir (123). Cantu ve ark. vakalarin ¢ogunun
postpartum donemde oldugunu bildirmisler ve 67 gebelik ve dogum sonrasi donemde
SVT olan olguyu 46 diger nedenlerle SVT gelismis olan vakalarla karsilastirmiglardir.
Birinci gruptaki hastalarin daha geng, semptomlarin baglangicinin daha akut, aneminin
daha sik var oldugunu ve prognozun daha iyi oldugunu tespit etmislerdir (60). Yapilan
Uluslararasi Serebral Ven ve Dural Sinlis Trombozu Calismasinda (ISCVT)
calismasinda tiim nedenler i¢cinde 50 yas altindaki 381 kadin hastada predispozan
nedenlere bakildiginda % 6,3 gebelik % 13,8 ise puerperium varligi saptanmistir (35).
Calismamiza alinan 26 kadin hastadan 1 tanesi (%3,8) 1. trimester, 1 tanesi (%3,8) 2.
trimester, 2 tanesi (%7,6) ise 3. trimesterde olmak iizere toplam 4 (%15,3) vakada
gebelik, 4 hastada ise (%15,3) postpartum donem etiyolojik faktor olarak saptanmuistir.

Calismalarda, oral kontraseptif kullanan kadinlarda siniis trombozu riskinin
arttig1 gosterilmistir. Oral kontraseptiflerin tromboz riskini artirdigina dair bir diger
kanit siniis trombozundaki cinsiyet oranlarinda zaman i¢inde degisim goriilmesidir.

1970’ lere dek SVT kadin ve erkeklerde esit oranda goriiliirken, son yillarda serebral
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vendz tromboz olgularmin % 70-80° ini dogurganlik ¢agindaki kadinlar
olusturmaktadir (20,35). Ulkemizde yapilan bir calismada hastalardin % 10,6 sinda
risk faktorii olarak OKS kullanimi saptanmistir (114). ISCVT g¢alismasinda ise
hastalarin % 54,3’ tinde OKS kullanimi saptanmustir (35). Literatiirde oral kontraseptif
kullanan ve herediter trombofilisi olan kadinlarda riskin daha fazla arttig:
gosterilmistir. Dutch et al. vaka kontrol calismasinda; oral kontraseptif kullanan ve
eslik eden hiperkoagiilabilite durumu olan hastalarda SVT riskinin % 13’ ten % 34’ e
yiikseldigini bildirilmistir (52). Herediter trombofililerde de faktér V Leiden veya
Protrombin 20210 mutasyonu veya hiperhomosisteinemi varliginda, risk 10 kat
artmaktadir (53). Vakalarimizin 7’ si (%26,9) oral kontraseptif ila¢ kullanmaktaydi.
Bu grupta eslik eden etiyolojik faktorlere bakildiginda 2 hastada (%7,6) Metilen
tetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) C667T gen mutasyonu homozigot, 2 tanesinde
(%7,6) de heterozigot olarak tespit edilirken 1 (%3.8) hastada ise Faktor V Leiden
mutasyonunun varligi saptanmasi literatiir ile uyumludur.

Kafa travmasi sonrasinda SVT siklig1 tam olarak bilinmemekle birlikte % 4
oraninda olustugu diisiiniilmektedir. Minér veya ciddi kafa travmasi bulunan 131
cocuk hastada yapilan bir calismada ise SVT goriilme oran1 % 6,1 saptanmistir (39).
Kafa travmasi sonrasinda SVT olusumundaki mekanizma tam olarak bilinmemekle
birlikte beyin 6demi ve kanama etkisi ile mekanik basi, siniis duvarinda hasar, endotel
altinda intramural hemoraji olusumu ve emisary venlerinde olusan trombiisiin yayilimi
suclanan mekanizmalar arasinda yer almaktadir (38,40). Hafif kafa travmali bu
hastalarin bazilarinda, genetik veya edinsel trombofili varligi tromboz i¢in tetikleyici
faktor olabilir (39,40). Lomber ponksiyonun da siniis trombozuna neden olabilecegi
bildirilmistir. Bunun akla yakin aciklamasi, serebrospinal sivi basincinin diismesiyle
beynin asagiya dogru yer degistirmesi, kortikal ven ve siniislerde traksiyon
gelismesidir (20). ISCVT galismasinda hastalarda % 1,9 lomber ponksiyon, % 1,1 kafa
travmast % 0,6 norosiriirjikal operasyon oOykiisii bildirilmistir (35). Olgularimiz
arasinda son donemde geg¢irilmis cerrahi girisim, lomber ponksiyon ve travma varligi
toplam 7 hastada (%15,9) saptanmistir. Bu hastalar tek tek irdelendiginde 4 hastanin
(%9,1) sezaryen ile dogum yapan postpartum dénem hastalar1 oldugu, 1 tanesinin
(%2,3) lomber ponksiyon 1 tanesinin (%2,3) ise subdural hematom sonrasi sant

operasyonu gecirildigi saptanmistir. 1 hastanin ise boksor oldugu ve kafa travmasi
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hasta sayisindaki kisitliliga bagli olabilecegi diistiniilmiistiir.

Protrombotik faktorler % 15-35 siklikta goriilen iyi tanimlanmis etiyolojik
faktorlerdendir (80,124). Genetik olarak ortaya konabilen; Faktor V Leiden mutasyonu
(FVL) , protein C, protein S ve antitrombin III eksiklikleri, faktor IT gen mutasyonu ve
hiperhomosisteinemi gibi trombofilik durumlar SVT ig¢in predispozisyona sebep
olurlar (81,113). Koagiilopatiler diger venoz siniis trombozu risk faktorleri ile birlikte
olabildikleri gibi, ayn1 hastada birden fazla koagiilasyon bozuklugu da
bulunabilmektedir. ISCVT, ¢alismasinda hastalarin % 22,4’ {inde herediter % 15,7’
sinde ise edinilmis trombofili varlig1 saptanmistir (35).

FVL mutasyonu toplumda en sik goriilen herediter trombofili nedenidir. Tiim
herediter trombofili vakalarinin % 25’ ini olusturur (85,125,126). Normal bireylerle
karsilagtirildiginda FVL mutasyonunun sikliginin SVT hastalarinda ise bes kat fazla
oldugu bildirilmistir ve bu oran yas ile artmaktadir (83). Vendz tromboza egilim
yaratan genetik anormallige sahip olan bireylerde farkli bir trombofili nedeni
varliginda tromboz goriilme olasilig1 artmaktadir. FVL mutsyonuna eslik eden OKS
tilketimi, gebelik veya lohusalik varsa risk 17 kat artmaktadir (84,125). Dentali ve ark.
yayimladigl bir meta analizde FVL mutasyonun SVT gelisimine katkis1 olan risk
faktorii olarak bildirmistir. Liidemann et al.” un 55 hastalik serisinde ise kontrol
grubuna gore anlamli olarak % 14,5 oraninda FVL mutasyonu varlig1 saptanmigtir
(125). Bizim caligmamizda 44 hastanin 5 (%11,4) tanesinde Faktér V Leiden
mutasyonunun varligi saptanmistir. Bu hastalarin 3” i kadin olup 1 vakada eslik eden
OKS kullanimi mevcuttur.

Genel popiilasyonda % 2-3 arasinda bulunan Protrombin G20210A mutasyonu
plazma protrombin seviyesini % 30 artirir. Artmis protrombin seviyesi ise
mutasyondan bagimsiz olarak vendz tromboembolizm icin riski 2 kattan fazla
arttirmaktadir (1, 85,126). Yapilan bir calismada SVT tanisi olan hastalar i¢erisinde
bu mutasyon sikligr % 11 olarak bildirilmistir. Bu mutasyonun OKS kullanimi ile
beraber olmasi SVT riskini 10,2 kat arttirmaktadir (86). Protrombin G 20210 A
mutasyonu tagityanlarda eslik eden Protein C mutasyonu varliginda tromboz riski 14,7’
den 19,8’ ¢ yiikselmistir (127). Hastalarimizin 1’ i kadin 1°i erkek olmak tizere 2’ sinde

faktor I mutasyonu saptanmis olup eslik eden OKS kullanim1 bulunmamaktadir.
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Protein-C, protein-S, antitrombin III eksikligi vendz tromboembolizmin iyi
bilinen nedenleri olmasina karsin SVT’ deki yeri net degildir. Iliskili oldugunu bildiren
yayinlar vardir. Bu ii¢ protein eksikligine yol agan mutasyon dominanttir. Heterozigot
bireylerde plazma seviyelerinde % 50 diisme olabilir (1, 127,128, ). Trombozun akut
fazinda antitrombin III, protein-C ve protein-S ‘in plazma seviyelerinin diistigii
bildirilmistir (28,127, 129). Martinelli et al.” un yaptig1 ¢alismada SVT hastalarinda
AT, PC ve PS siklig1 sirast ile % 2,5, 5,2, 3,1 saptanmustir (122). Bizim ¢alismamizda
ise antitrombin III eksikligi saptanmazken literatiire benzer sekilde 2 hastada protein

C, 1 hastada ise protein S eksikligi saptanmustir.

Hiperhomosisteineminin serebral ven trombozu ile birlikteligi daha 6nce iki
farkli olgu serisinde tanimlanmistir (130,131). Hiperhomosisteinemi tanist koymak
icin genellikle aglik homosistein degerlerine ilave olarak metionin yiikleme sonrasi
degerlerine de bakilmasi gerektigini tavsiye edenler vardir. Aclik homosistein
diizeyleri yiiksek olanlarda 2,5 kat, metiyonin yiiklemesi sonrasi yiiksek olanlarda 5
kat  daha  fazla  serebral ven  trombozu  gelisme  riski  vardir
(14,90,91). Hiperhomosisteinemi, serum folat, kobalamin ve MTHFR mutasyonu da
dahil olmak tizere cok degiskenli analizlerde serebral ven trombozunda yiiksek bir risk
ile iligkili tek degiskenin hiperhomosistein oldugunu gostermistir. Martinelli et al.
tarafindan yayinlanan SVT’ li hastalarda vaka kontrol ¢alismasinda 121 hastanin 33,
242 saglikli kontrollerin ise 21’ inde hiperhomosisteinemi saptanmistir (52,127).
Tufano ve ark. tarafinca MTHFR 677CT genotipe sahip hastalar ve kontrolleri
kiyasladiginda vendz trombozun kontrol grubunda % 18,3 (60/328), hastalarda % 20
(4/20) oldugunu dogrulamistir (132). Uzar ve ark. tarafinca yapilan caligmada ise
hastalarin % 25° inde MTHFR gen mutasyonu, % 6,4’ inde ise hiperhomosisteinemi
varlig1 saptanmistir. Calismamizda Metilen tetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) C667T
gen mutasyonu bakilan hastalarda 11 hastada (%25) homozigot mutasyon, 6 hastada
(%13,7) ise heterozigot mutasyon saptanmistir. 2 hastada (%4,6) ise homosistein
diizeyi izole olarak yiiksek bulunmustur. Literatiir ile kiyaslandigi zaman
calismamizda homosistein yliksekliginin daha az saptanmasiin nedeni 6rnek alim

kosullarindaki yetersizlikler olabilecegi diisliniilmiistiir.
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Merkezi sinir sistemine ait olan veya diger organlarda bulunan solid timorler
SVT’ ye yol agmaktadir (15). Yapilan ISCVT c¢aligmasinda etiyolojide kanser
gbzlenme orant % 7,4 olarak saptanmustir (35). Eskut ve ark. ve Uzar ve ark.” nin
iilkemizde yaptig1 calismalarda ise malignite % 6,4 oraninda saptanmustir. SVT ile
ilgili merkezi sinir sisteminin primer tiimorleri meningiom, glomus timori ve
meduloblastomadan olusmaktadir (69). Squamozserviks kanseri, meme, Hodgkin’ s
lenfoma gibi solid tiimorler seyrinde serebral tromboz vakalar1 bildirilmistir (71).
SVT’ nin hematolojik malignitesi olan hastalarda diger malignitesi olan hastalara
oranla daha sik olabilecegi One siiriilmiistiir, ancak kontrol grubu ile yapilan bir
calisma bulunmamaktadir (35). Malignite ile iligkili bagka nadir bir neden de
paraneoplastik sendromlardir (72). Calismamizda 44 hastanin 8 (%18,2)’ inde
malignite saptanmis ve literatiirden yiiksek oranda bulunmustur. Bu hastalar tek tek
irdelendiginde 1° inde (%2,3) prostat kanseri, 1’ inde (%2,3) rektum kanseri, 1’ inde
(%2,3) pankreas kanseri, 1’ inde (%2,3) mutilple myelom, 1’ inde (%2,3)
lenfoproliferatif hastalik, 2* inde (%4,6) meme kanseri, 1’ inde (%2,3) ise meme ve

uterus kanseri birlikteligi saptanmuistir.

Uygulama pratikligi ve yayginlig1 nedeniyle 6zelliklerde bas agris1 yakinmasi
ile acil servislere bagvuran hastalarda tani amagli yontem olarak beyin BT’ de
kullanilmaktadir. Beyin BT’ de; etkilenen siniis bolgesin de akut tromboza bagli olarak
hiperdens goriiniim, kontrastli cekimlerde dolma defektleri (delta belirtisi), hiperdens
tentorium, kortikal venlerde konjesyona veya serebral 6deme sekonder bulgular tespit
edilebildigi gibi, tamamen normal de olabilir (4). BT olgularin yaklasik {i¢te birinde
SVT’ nin direkt bulgularini gésterir. indirek bulgular ise olgularin % 60 ila % 80’ inde
goriiliir. % 20-50 olguda kiiglik ventrikiillerle karsilasilir. % 20 oraninda ise falks ve
tentoriumda Kontrast tutulmasina rastlanir. % 30’ a dek bir oranda ise BT normaldir
(133). Calismamizda ise BT ¢ekilen 14 hastanin 4 tanesinde (%28,6) BT’ de direk
tromboz kaniti, 5 vakada (%35,7) indirek bulgularin kanit1 5 vakada (%35,7) ise direk

ve indirek tromboz gostergelerinin varligi literatiire benzer sekilde saptanmustir.

SVT tanisinda beyin MRG ve MR venografi non invaziv ilk tercih edilecek
tetkiklerdir. Kranial MRG’ de arteriyel sulama alanina uymayan enfarkt, 6zelliklede

hemorajik enfarkt goriilebilecegi gibi, vendz siniislerdeki sinyal yoklugu da
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diagnostiktir. Tromboze siniis en iyi T1, T2 ve FLAIR sekanslar ile T2 sekans ilaveli
MR anjiyografide goriintiilenir (123). 113 hasta ile yapilan bir calismada MRG ile
tromboz kanitlarinin saptanma oran1 % 89,4 olarak saptanmistir (60). MR venografi
degerlendirilirken dural sintislerde sik goriilebilen anatomik varyasyonlar agisindan
dikkatli olunmalidir. Yanlis tan1 nedeni olabilir (87). Okliizyon tam oldugunda tani
koymak kolaydir; buna karsilik akimin halen siirdiigii, ancak diizensiz oldugu parsiyel
okliizyonlarda gii¢ olabilir. Serebral vendz tromboz tanisinda dnceleri altin standart
olarak kabul edilen intraarteriyel anjiyografi, giiniimiizde yalnizca MRG ve MRV ile
tanis1 kesinlesmeyen olgularda uygulanmaktadir (133). Calismamizda 44 olgunun 38
tanesine tan1 amagli MRG ve MRV birlikte uygulanmistir. 3 hastanin tanis1t BT ve
MRG degerlendirmeleri ile konulurken, 3 hastanin tanist ise BT ve MRV birlikte
degerlendirilerek konulmustur. Caligmaya dahil edilen 41 vakanin (%93,2) MRG’ si
yapilmis olup MRG’ de 13 vakada (%31,7) direk tromboz, 3 vakada (%7,3) indirek
tromboz, 22 vakada (%53,7) ise direk ve indirek tromboz bulgulari saptandi. 3 hastada
(%7,3) ise direk veya indirek tromboz bulgusuna rastlanmamis olup tant MRV’ de
tromboz varligi ile konulmustur. Direk ve indirek tromboz bulgularin varlig literatiir

ile benzer oranlardadir.

110 hastalik bir seride siiperior sagittal siniis % 72, lateral siniis % 20 oraninda
en sik tutulan siniisler iken bunu % 15 oraninda siniis rektus ve % 3 kaverndz siniis
tutulumu izlemektedir. Izole siiperior sagittal siniis % 13, lateral siniis % 9 oraninda
tikali saptanmigtir. Galenik sistem obstriiksiyonu % 8, izole serebral ven % 3, izole
kortikal ven tutulumu ise % 2 oraninda saptanmistir (23). Literatiirdeki 624 olguluk en
genis seride en sik tutulum yeri olarak siiperior sagittal siniis (%62) bildirilmistir. Daha
sonra sirastyla sol transvers siniis (%44,7) ve sag transvers siniis (%41,2) gelmektedir
(35). Cantu et al. tarafinca 113 hasta ile yapilan ¢caligmada ise SSS tutulumu % 97,8
LS tutulumu % 43,4, derin vendz yapilarin trombozu % 21,7 kortikal venlerin
trombozu ise % 30,4 olarak saptanmuistir (60).

Calismaya dahil edilen 44 hastanin MRG ve/veya MRV sonuglar1 birlikte
degerlendirilerek hastalarda trombozun lokalizasyonu tanimlanmistir. Hastalarin 41
tanesinde (%93,2) birden ¢ok siniis tutulumu gozlenirken 3 hastada tek siniiste tutulum
saptanmistir. 1 hastada (%2,3) derin venlerde, 1 hastada (%2,3) siiperior sagittal

sinliste, 1 hastada (%2,3) ise sigmoid siniiste izole tromboz saptandi. Siniislerin
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tutulum oranina bakildiginda ise siklik sirasina gore transvers siniis % 86,4 (38 hasta),
sigmoid siniis % 77,3 (34 hasta), siiperior sagittal siniis % 52,3 (23 hasta), juguler ven
% 50 (22 hasta), kortikal venler % 36,4 (16 hasta), siniis rektus % 25 (11 hasta), derin
venler % 20,5 (9 hasta), inferior sagittal siniis % 11,4 (5 hasta), posterior fossa venleri
% 2,3 (1 hasta) oraninda tutulmustur. Literatiir ile kiyaslandiginda hastalarimizda en
sik transvers siniislin tutulmus olmasi ve siiperior sagittal siniisiin daha diislik oranda
tromboze tespit edilmesi dikkat ¢ekicidir.

Giliniimiizde ¢ogu merkezde hemorajik enfarktlar bulunsa bile, tan1 konur
konmaz, subkutan diisiik molekiiler agirlikli heparinle veya intravendz heparinle
tedaviye baslamaktadirlar ve tedaviye warfarin ile devam etmektedir (20,28).
Calismamizda hastalar retrospektif olarak taranmis olup klinigimizde yatis1 sirasinda
kullandiklar tedaviler degerlendirilmistir. Hastalarin klinigimizde izlenirken aldig:
antikoagiilan tedaviler tarandiginda 25 hastaya (%56,9) intravendz heparin 12 hastaya
(%27,3) ise diisiik molekiil agirlikli heparin tedavisi baslandigi saptandi. Akut donem
sonrast heparin baglanan 25 hastanin 22 tanesinde (%88) tedaviye warfarin ile devam
edildigi, 3 hastanin (%12) ise tedavisine diisiik molekiil agirlikli heparin aldig
saptanmistir. Diisiik molekiil agirlikli heparin alan 12 hastada ise 8 tanesinin (%66,7)
uzun dénemde warfarin aldig1 4 tanesinin (%33,3) ise almadig1 saptanmistir. 6 hastaya
(13,6) ise sadece warfarin verildigi saptanmistir. 1 vakada (%2,3) ise hematolojik

kontraendikasyon bulunmasi nedeni ile antikoagiilan tedavi baglanmamustir.
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6. SONUCLAR

1. Siniis Ven Trombozu 6n tanisi ile yatarak izlenen 44 vakanin 18’ i (%40,9) erkek,
26’ s1 (%59,1) kadindi. Kadinlarda yas ortalamasi 39,8, erkeklerde yas ortalamasi 44
olarak saptandi. Yas gruplarina gore dagilima bakildiginda ise kadinlarda en sik 26-35
yas, erkeklerde ise 36-45 yas araliginda SVT saptandi.

2. Bagvuru siirelerine gore akut (<48 saat) donemde bagvuru oran1 % 31,8 (14 hasta),
subakut (48 saat-30 giin) donemde basvuru orani % 47,7 (21 hasta) kronik (>30 giin)

donemde bagvuru orani ise % 20,5 (9 hasta) olarak saptandi.

3. Saptanan klinik bulgular irdelendiginde bas agris1 % 90,9, bulanti kusma % 68,2,
papilédem % 54,5, abdusens felci % 13,6, biling degisikligi % 20,5, fokal defisit %
34,1, fokal nobet % 15,9, jeneralize nobet % 22,7 oraninda saptandi.

4. Calismaya almman vakalarin % 34,1’ inde (15 hasta) fokal noérolojik defisit
(hemiparezi ve/veya hemihipoaljezi) saptandi. Fokal ndrolojik defisit saptanan 15
(%34,1) olgunun 5 tanesinde fokal nobet gézlenirken, 7 hastada ise jeneralize nobet
gozlendi. Fokal norolojik defisit bulunmayan 29 (%65,9) hastanin 2’ sinde fokal ndbet,

3 hastada ise jeneralize nobet varlig1 saptandi.

5. Biling bulaniklig1 hastalarin % 20,5’ inde (9 hasta) ve jeneralize ndbet % 22,7’ sinde
(10 hasta) mevcuttu. Olgularin bagvuru sirasindaki Glaskow Koma Skala degerleri
incelendiginde % 88,6 sinda (39 hasta) GKS > 12, % 11,4’ {inde (5 hasta) GKS 9-
12 arasinda saptanirken GKS <8 olan hasta saptanmadi. Bilin¢g bulaniklig1 saptanan

olgularin tiimiinde ise GKS 9-12 arasinda saptandi.

6. Izole intrakranial hipertansiyon sendromu agisindan basagrisi, bulanti, kusma,
papilédem, 6. kranial sinir felci saptanan hastalar tarandi. Hastalarin % 90,9’ unda (40
hasta) bas agris1 en sik bulgu olarak saptanirken % 9,1’ inde (4 hasta) bas agrisi
saptanmadi. Bas agrisi olan 40 hastanin 30’ una (%75) bulant1 kusma, 22’ sine (%55)
papil 6dem, 5’ ine (%1.25) ise abducens felci eslik etmekteydi. 2 hastada papil 6deme,
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1 hastada ise abducens paralizisine bag agris1 eslik etmemekteydi. Toplam 24 vakada
papil 6dem saptandi ve bunlarin 3’ i akut, 16’ s1 subakut, 5’ i ise kronik donemde
basvuran hastalardi. Herhangi bir ndrolojik defisitin eslik etmedigi izole bas agrisi ise

higbir hastada saptanmadi.

7. Etiyolojide yer alan faktorler incelendiginde hastalarin 4’ {inde (%9,1) enfeksiyon,
4’ iinde (%9,1) gebelik, 4’ linde (%9,1) postpartum donem, 7’sinde (%15,9) OKS
kullanimi, 7’ sinde (%15,9) Cerrahi girisim, lomber ponksiyon, travma, 8’ inde
(%18,2) malignite, 2’ sinde (%4,6) bag doku hastaligi, 2’ sinde (%4,6) inflamtuvar
barsak hastaligi, 3’ tinde(%6,8) demir eksikligi anemisi, 1’ inde (%2,3) trombositoz,
1’ inde (%2,3) kronik bobrek yetmezligi ve 24’ {inde (%54,5) herediter trombofili

varlig1 mevcuttu.

8. Herediter trombofili varligi 44 hastanin 24’ {inde (%54,5) gosterildi. Protrombin
G20210A mutasyonu 2 (%4,6) vakada, Faktor V Leiden mutasyonu 5 (%]11,4) vakada,
Protein C eksikligi 3 (%6,8) vakada, Protein S eksikligi 1 (%2,3) vakada, MTHFR
C667T mutasyonu 11 (%25) vakada, homosisteinemi ise 2 (%4,6) vakada pozitif

olarak saptandi.

9. 44 olgunun 38 tanesine tan1 amag¢li MRG ve MRV birlikte uygulandi. 3 hastanin
tanis1 BT ve MRG degerlendirmeleri ile konulurken, 3 hastanin tanisi ise BT ve MRV

birlikte degerlendirilerek konuldu.

10. Hastalar klinigimize bagvurdugunda 27 vakaya (%61,4) BT ¢ekilmis olup 13
hastada (%48,1) BT normal saptandi. 14 hastanin 4’ iinde (%28,6) BT’ de direk
tromboz kaniti, 5 vakada (%35,7) indirek tromboz kaniti, 5 vakada (%35,7) ise direk

ve indirek tromboz gostergelerinin varlig1 saptandi.

11. Calismaya dahil edilen 41 vakanin (%93,2) MRG’si yapilmis olup 13 vakada
(%31,7) direk tromboz, 3 vakada (%7,3) indirek tromboz, 22 vakada (%53,7) ise direk
ve indirek tromboz bulgular1 saptandi. 3 hastada (%7,3) ise direk veya indirek tromboz

bulgusuna rastlanmamis olup tant MRV’de tromboz varligi ile konuldu.

12. Calismaya dahil edilen 44 hastanin MRG ve/veya MRV sonuclar1 birlikte

degerlendirilerek hastalarda trombozun lokalizasyonu tanimlandi. Hastalarin 41
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tanesinde (%93,2) birden ¢ok siniis tutulumu gozlenirken 3 hastada tek siniiste tutulum
saptanmigtir. 1 hastada (%2,3) derin venlerde, 1 hastada ( %2,3) siiperior sagittal
siniiste, 1 hastada (%2,3) ise sigmoid siniiste izole tromboz saptandi. Siniislerin
tutulum oranina bakildiginda ise siklik sirasina gore transvers siniis % 86,4 (38 hasta),
sigmoid siniis % 77,3 (34 hasta), siiperior sagittal siniis % 52,3 (23 hasta), juguler ven
% 50 (22 hasta), kortikal venler % 36,4 (16 hasta), siniis rektus % 25 (11 hasta), derin
venler % 20,5 (9 hasta), inferior sagittal siniis % 11,4 (5 hasta), posterior fossa venleri

% 2,3 (1 hasta) oraninda tutulmustu.

13. Hastalarin aldig1 antikoagiilan tedaviler tarandiginda 25 hastaya (%56,9)
intravendz heparin 12 hastaya (%27,3) ise diisiik molekiil agirlikli heparin tedavisi
baslandig1 saptandi. Akut donem sonrasi heparin baslanan 25 hastanin 22 tanesinde
(%88) tedaviye warfarin ile devam edildigi, 3 hastanin (%12) ise tedavisine diisiik
molekiil agirlikli heparin aldigi saptandi. Diisiik molekiil agirlikli heparin alan 12
hastada ise 8 tanesinin (%66,7) uzun dénemde warfarin aldig1 4 tanesinin (%33,3) ise
almadig1 saptandi. 6 hastaya (13,6) ise sadece warfarin verildigi saptandi.l vakada
(%2,3) ise hematolojik kontraendikasyon bulunmasi nedeni ile antikoagiilan tedavi

baslanmadi.
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7. OZET

Amag: Serebral siniislerin ve venlerin trombozu serebral vaskiiler hastaliklar
arasinda az goriilen bir formdur. Tiim serebrovaskiiler hastalik vakalarinin % 0,5 ini
olusturmaktadir ve milyonda 5 kiside gbézlenmektedir. Hem intrakranial hem de
ekstrakranial bircok neden SVT’ ye yol agabilir ya da zemin hazirlayabilir. Tim
arastirmalara ragmen % 20-25 hastada neden saptanamamaktadir. Serebral ven
trombozu, giiniimiizdeki tani1 araglar sayesinde hafif veya agir seyredebilen ¢ok cesitli
klinik tablolarla karsimiza cikabilir ve sanildigindan daha sik goriiliir. Bilgisayarl
Tomografi, Manyetik Rezonans Goriintiileme, Manyetik Rezonans Venografi ve
bilgisayarli tomografi venografi gibi non invaziv ve yiiksek duyarliligi olan tani
yontemlerinin yaygin kullanimi SVT konusundaki bilgilerimizi degistirmistir.
Calismamizda klinigimizde izlenen siniis ven trombozlu hastalarin klinik bulgulari,
etiyolojik nedenleri, ndrogoriintilleme tetkikleri sonucunda saptanan tromboz
lokalizasyonu ve klinigimizde yatarken almis olduklar1 tedavilerin incelenmesi

amaclanmastir.

Materyal ve Metod: Calismamizda Siniis Ven Trombozu tanisi ile yatarak
takip edilen 18-80 yas araliginda 44 hasta retrospektif olarak incelenmistir. Hastalarin
yas, bagvuru siiresi, baslangi¢ semptomlari, nérolojik muayene bulgulari, klinigimize
ilk bagvuru sirasindaki Glaskow Koma Skala (GKS) degerleri, , etiyolojide yer
alabilecek durumlar ve hastaliklar, BT, BTV, MRG, MRV, konvansiyonel anjiyografi
gibi nororadyolojik incelemelerindeki topografik tutulum alanlari ve yatarken

kullandiklar1 medikal tedavileri incelenmistir.
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Sonuclar: Calismamiza SVT tanist almis 26 kadin,18 erkek olmak iizere
toplam 44 hasta dahil edildi. Bagvuru siirelerine gore hastalarin % 47,7 (21 hasta)
‘sinin subakut donemde basvurdugu goézlendi. Bas agrist %90,9 oraninda en sik
basvuru semptomu iken, bulanti kusma (% 68,2 ) ve papilodem (% 54,5) diger sik
saptanan semptomlardi. Nobet saptanan 17 olgunun tamaminda multiple ven ve/veya
siniis tutulumu mevcuttu. Etiyolojide trombofili (%54,5), gebelik- postpartum donem
(% 18,8), OKS kullanim1 (% 15,9) en sik saptanan nedenlerdi. Herediter trombofili
varlig1 44 hastanin 24’ iinde (%54,5) gosterildi. MTHFR C667T mutasyonu en sik
saptanan trombofili nedeniydi.. Calismaya dahil edilen 44 hastanin MRG ve/veya
MRV sonuglar1 birlikte degerlendirilerek hastalarda trombozun lokalizasyonu
tanimlandi. Hastalarin 41 tanesinde (%93,2) birden ¢ok siniis tutulumu gézlenirken 3
hastada tek siniiste tutulum saptandi. Siniislerin tutulum oranina bakildiginda ise siklik
sirasina gore transvers siniis % 86,4 (38 hasta), sigmoid siniis % 77,3 (34 hasta),

stiperior sagittal siniis % 52,3 (23 hasta) oraninda en sik tutulan venoz yapilardi.

Tartisma: Serebral siniis ven trombozu ¢ok cesitli norolojik tablolarla ortaya
c¢ikabilen, fokal norolojik bulgusu olmayan hastalarda taninin atlanma olasilig1 yiiksek
olan bir hastaliktir. Yeni baslayan veya karakter degistiren bas agris1 ve fokal nérolojik
bulgular1 olan hastalarda SVT 6n tanis1 akla gelmeli ve hizli bir sekilde radyolojik
arastirmalar yapilmali ve tedavisine baslanmalidir. SVT’ ye sebep olan ve tedavi
edildiginde prognozu degistiren bir¢ok etiyolojik faktor bulundugu i¢in detayh
aragtirma yapilmalidir. Sonug olarak erken tedavi, 6liim ve agir dizabilite riskini
azaltabildiginden, erken tam1 c¢ok Onem tasimaktadir. Diinya genelinde SVT
epidemiyolojisine yoOnelik yapilan ¢ok sayidaki c¢alismaya ragmen iilkemizde
epidemiyolojik caligmalar az sayidadir. Calismamiz nispeten fazla sayidaki olguyu

kapsamasi agisindan 6nemlidir.

Anahtar kelime: Siniis ven trombozu, etiyoloji, topografi
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8. SUMMARY

Objective: Sinovenous thrombosis (SVT) is an uncommon form of
serebrovascular disease. It makes up 0,5 % of serebrovascular disease and its
incidence is 5 in one millon people. Lots of extra and intracranial causes can be
seen. Despite all investigations real cause could not be found in around % 25 of
cases. It can be represented in very different forms. It could be in a benign form or
very heavy clinic could be seen. Computed tomography, magnetic resonance
venography, computed tomography venography are nonivasive methods that have
high resolution changed our knowladge about SVT. In our paper, patients with SVT
are researched. Their clinic presentations, etiologic factors, thrombosis locations

and their treatments are discussed.

Materials and Methods: 44 patients are researched respectively that
hospitalized in our clinic. Their ages were between 18 and 80. Patients’ ages,
admission time, presentation symptoms, neurological findings, Glaskow Coma
Scores at admission time, underlying etiologies and diseases, thrombosis locations
on CT, CT venography, MRI, MR venography and their treatments during

hospitalization were respectively reviewed.

Results: A total of 44 patients were enrolled to our study including 26 women and 18
men were diagnosed with SVT. According to the application period, It was observed
that % 47,7 of patients (21 patient) applied in the subacute time period. While the
headache with a rate of % 90,9 is the most common presenting symptom, nausea and
vomiting (% 68,2) and papilledema (% 54,5) were other frequent symptoms. There
were multipl venous and/or sinus involvement in all 17 cases detected seizures. In
etiology, trombophilia (% 54,5), pregnancy-postpartum period (% 18,8) , using OCD

(% 15,9) were the most frequent cause. The presence of hereditary thrombophilia were
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shown in 24 of 44 patients (% 54,5). MTHFR C667T mutation was the most frequent
cause of thrombophilia. it defined the localization of thrombosis with evaluating
together MRI and / or MRV results of 44 patients were included in the study. Three
patients had one sinus involvement while multiple sinus involvement was observed in
41 of patients (% 93,2). When looking at the rate of the involvement of sinuses,
according to the order of frequency, with the rate of transverse sinus % 86,4 (38
patients) , sigmoid sinus % 77,3 (34 patients), superior sagittal sinus % 52,3 (23

patients) were the most frequently venous structures involved.

Discussion: SVT can be presented in a lot of clinical findings. If there is no
focal neurologic finding, it is easy to misdiagnose. In new headaches and headaches
that changed character with neurologic findings; SVT should come to mind.
Neuroradiologic examinations should be done fast. Early diagnosis and treatment
is important because mortality and diasbility can be prevented. In world there is a
lot of epidemiologic studies but in our country this topic has not studied much. Our
study is important because of number of patients.

Key words: Sinovenous thrombosis, etiology, topography
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