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SEREBRAL VENOZ TROMBOZLU HASTALARDA RiSK FAKTORLERI VE ETYOLOJIK

SEBEPLERIN VE TEDAVi OZELLIKLERININ RETROSPEKTIF INCELENMESI

Ozcan KOCATURK', Ozlem COSKUN', Ruhsen OCAL', Ertugrul Levent INAN', Secil O0ZKAN’

OZET

AMAC: Serebral venoz tromboz (SVT) az rastlanilan bir hastaliktir. Farkli klinik tablolarla karsimiza ¢ikabilir.
Hastaligin etyolojisinde pekgok sebep vardir. Bu makalede biz, SVT tanisi alan hastalarin hastaneye bagvuru
semptomlarini ve prognozunu tartisacagiz.

GEREC ve YONTEM: Bu galisma, hastanemizde siniis ven trombozu nedeniyle takip edilen hastalarin hastane
verilerinin retrospektif olarak taranmasi ile yapildi. Calismaya 29 hasta dahil edildi. Tiim hastalarin kranial
magnetik rezonans (MR) goriintiileme ve MR veya bilgisayarli tomografi venografi tetkikleri vardi.
BULGULAR: Calismamizda 27 kadin, 2 erkek toplam 29 hasta vardi. Hastalarimizin yas ortalamasi 34.97
+12.79 idi. Sadece 8 hastada anormal ndrolojik muayene bulgusu vardi (4 hastada papil stazi, 2 hastada
konflizyon, 1 hasta serebeller bozukluk, 1 hasta homonim hemianopsi). Hastalarin bagvuru semptomlari
basagris1 (n=19), epileptik nobetler (n=6), gérme bulaniklig1 (n=2), diplopi (n=2) ve bir hastanin da vertigosu
vardi. Trombotik risk faktoriine 21 hastada rastlandi. En 6nemli risk faktorleri gebelik, postpartum dénem, oral
kontraseptifkullanimi ve kazanilmis hiperkoagiilabilitelerdi.

SONUC: SVT nadir fakat 6nemli bir durumdur. Bazen hicbir 6zelligi olmayan basagrisi bu hastaligin
habercisidir. Ozellikle gebelik ve postpartum déneminde SVT'ye yatkinlik s6z konusudur.

Anahtar sozciikler: Serebral vendz siniis trombozu, risk faktorii, semptom, tedavi

Retospective Analysis of Risk Factors, Etiological Factors and Treatment Options in Patients with
Cerebral Venous Thrombosis

SUMMARY

PURPOSE: Cerebral venous thrombosis (CVT) is not a common disease. It is known to have a varied clinical
spectrum. There is too much cause of the etiology of disease. In this manuscript we discussed our patients initial
symptoms, cause of CVT and our patients' prognosis.

MATERIALS and METHODS: This study was a retrospective database analysis of 29 patients who had CVT
followed from 2004 to 2010. All of the patients had cranial magnetic resonans imaging (MR) and Mr
/Computarized Tomography (CT) venography.

RESULTS: There were 27 female, 2 male in this study. Mean age of the patients was 34.97 £12.79 years old.
Only eight patients had abnormal neurological examination (4 patients papilloedema, 2 patients confusion, 1
patient cerebellar dysfunction, 1 patient homonymous hemianopsia). Initial symptoms of patients were
headache(n=19), epileptic seizures (n=6), blurred vision (n=1), diplopia (n=2) and one of the patient had vertigo.
Ten patients had only one sinus thrombosis however 19 patients had more than one sinus thrombosis. Thrombotic
risk factors were found in 21 patients. Most important risc factor were pregnancy, postpartum condition, oral
contraceptive usage and acquired hypercoagulable disease.

CONCLUSION: CVT is rare but important condition. Sometimes non specific headache is a herald of this
condition. Especially pregnancy and postpartum period are susceptibility of this condition.

Key words: Cerebral venous sinus thrombosis, risk factors, symptoms, treatment

Arastirma

Serebral venlerin ve siniislerin trombozu (SVT),
serebrovaskiiler hastaliklarin (SVH) az gortilen farkli
bir tiirtidiir. Tim SVH vakalarinin %0.5'ini olusturur,
bir milyonda 5 kisiyi etkiler '. Arteriyel inmenin aksine
ozellikle genclerde ve c¢ocuklarda sik goriiliir
Semptomlar ve klinik biiyiik dl¢lide degiskendir. Baz1
hastalarda hafif bir basagris1 goriiliirken bir kisim
hasta grubu fokal noérolojik kayipla gelir, daha az
sayida hasta ise koma ile bagvurur °. Vakalarin %75
kadin hastadir. Gegen 10 yilda SVT tanisinin
farkindaliginin artmasi, norogdriintiileme
tekniklerinin ve etkin tedavilerin gelismesi nedeniyle
hastaligin prognozu daha iyi seyretmektedir’.

Biz bu calismada hastanemizde siniis ven

trombozu tanist alan hastalar1 retrospektif olarak
inceleyip bu hastalarin bagvuru sikayetlerini, siniis
ven trombozuna sebep olabilecek olasi risk
faktorlerini ve tedavi yaklagimlarimizi ortaya
koymayt ve bulgularimizi literatiirle tartigsmay1
amacladik.

GEREC ve YONTEM

Retrospektif olarak Ankara Egitim ve Arastirma
Hastanesi noroloji poliklinigi tarafindan takibi,
tedavisi yapilan 29 hastanin klinik 6zellikleri,
ndroradyolojik bulgulari degerlendirildi.

Hastalarin demografik, klinik, radyolojik,

'Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Néroloji Klinigi, ANKARA, TURKIYE

*Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Halk Saghg AD, ANKARA, TURKIYE
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laboratuvar, tedavi ve sonug bilgileri incelendi. Bu
calismada serebral ven trombozunun olasi risk
faktorleri, SVT olay: dncesine ait etyolojik kanitlar,
SVT'nun yerlestigi topografya, inflamatuvar veya
otoimmiin kosullarin laboratuvar bulgular1 incelendi.

Hastalarin kan biyokimyasi, tam kan sayimu,
eritrosit sedimentasyon hizi, vitamin B12, folik asit,
TSH diizeyleri kaydedildi. Hastalarin g¢ogunda
serolojik incelemeler romatoid faktdr, protein C ve S,
antitrombin 3, ANA, anti-ds DNA, antikardiyolipin
antikor incelemesi, homosistein diizeyleri, vaskiilit
belirtegleri, ayrica faktéor V leiden, protrombin
G20210, MTHFR gen mutasyonlarina bakildi.

Sinlis ven trombozu tanis1 ig¢in hastalarin
konvansiyel magnetik rezonans goriintiileme (MRG)
tetkiklerinin yaninda MRG venografi incelemelerinin
bulunmasi sarti arandi. Konvansiyonel MR ve MR
venografi tetkiki olmayan hastalar ¢alismaya dahil
edilmedi.

ISTATISTIKSELANALIZ

Verilerin analizinde SPSS 15.0 istatistik paket
programi kullanildi. Siirekli degiskenler
ortalama+standart sapma, nominal degiskenler ise
sayt ve vyiizdelerle verildi. Hastalar venografi
sonuglarina gore, tutulan siniis sayisina gore, tekli ve
¢oklu tutulum seklinde iki gruba ayrildi. Bu gruplarin
kiyaslanmasinda siirekli degiskenler normal dagilima
uymadigi i¢in non-parametrik test olan Mann Whitney
U testi, nominal degiskenlerde ise Fisher's exact testi
ve pearson ki-kare testi kullanildi.

BULGULAR

Siniis ven trombozu tanis1 alan toplam 29 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarin 27'si kadin, 2 tanesi
erkekti. Hastalarin yas ortalamasi 34.97+12.79 yild.
Hastalarin %89.7'sinde sag el dominantti.

Hastalarin  %65.6 (n=19)'sinde ilk basvuru
sikayeti basagrisi idi. Basagrist sikayeti olan
hastalarin 3 tanesinde bulanik gérme, bir tanesinde ¢ift
gorme ve | tanesinde sol tarafinda uyusma sikayeti

vard1. Epileptik nobet ile klinige bagvuran hastalarin
orani ise %20.7 (n=6) idi. Bunun disinda 1 hasta
bulanik gérme, 1 hasta bas donmesi, 1 hastada cift
gorme sikayeti ile basvurmustu (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin bagvuru sebepleri

Bagvuru sebebi Hasta sayisi Hasta yiizdesi (%)
Bagagrist 19 65.6

Nobet 6 29.7

Bulanik gérme 1 34

Bag donmesi 1 34

Cift gorme 2 6.9

Duysal yakinmalar 3 10.1

Hastalarin %44.8 (n=13)'1 postpartum donemde
idi. Oral kontraseptif kullanimi bildiren 2 hasta (%6.8)
varken, 1 hasta (%3.4) gebe oldugu donemde SVT
gecirmisti. Enfeksiyon %3.4 (n=1) bir hastada SVT
nedeni olarak saptandi. SVT nedeni olarak enfeksiyon
diisiiniilen hastada mastoidit saptandi. Ozge¢misinde
Behget hastaligi olan 1 hastaya (%3.4) rastlanildi. Bir
hasta (%3.4) daha 6nceden idiopatik trombositopenik
purpura (ITP) nedeniyle steroid kullanirken lomber
ponksiyon sonrasi SVT tanist almisti. Hastalarda
%27.5 (n=8) olast SVT etiyolojisi saptanamadi.
Birden fazla etiyoloji saptanan hasta orani %20.7
(n=6) olarak hesapland1 (Tablo 2).

Ayrica hastalarin ifade etmedigi ancak yatist
esnasinda takiplerinde  %13.8 (n=4) hastada
hipertansiyon %6.9 (n=2) hastada ise diabetes
mellitus tesbit edildi. Sigara igme oykiisii %13.8 (n=4)
hastada mevcuttu. Romatoid faktér bakilan 13
hastanin, ANA bakilan 20 hastanin, anti-ds DNA
bakilan 9 hastanin, p-ANCA, c-ANCA bakilan 16
hastanin, antikardiyolipin antikoru bakilan 19
hastanin tamaminda normal sinirlarda veya negatif
bulundu.

Protrombin G20210A (Prt G20210A) gen
mutasyonu bakilan 13 hastanin 3 (%23) tanesinde,
faktor V leiden (FVL) bakilan 14 hastanin 3 (%21)
tanesinde, metilen tetrahidrofolat rediiktaz C677T

Tablo 2. Genetik aragtirma disindaki serebral vendz tromboz etyolojisi

Etyoloji Hasta sayis1 Hasta yiizdesi (%)
Postpartum dénem 13 448

Dogum kontrol ilact kullanim1 2 6.8

Enfeksiyon 1 3.4

Behget 1 3.4

Lp sonrasi 1 3.4

Birden fazla etyolojik neden 6 20.7

Etyoloji saptanmayan 8 27.5

Tablo 3. Genetik arastirma yapilmig olan hasta sayist ve sonuglari

Tromboza egilim yaratan genetik

Tromboza egilim yaratan genetik

Tromboza egilim yaratan genetik

faktorler faktor bakilan hasta sayist faktore sahip hasta sayisi
Prt G20210A 13 3

FVL 14 3

MTHEFR C677T 17 11
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(MTHFR-C677T) gen mutasyonu bakilan 17 hastanin
11 (%64.7) tanesinde heterozigot olarak tesbit edildi
ancak sadece bir hastada homosistein yiiksekligi buna
eslik ettigi icin SVT nedeni olarak kabul edildi (%3.4)
(Tablo 3).

Yirmi hastaya protein-C, protein-S, antitrombin-
3 diizeyi bakilmigt1 ve tamami normal bulundu.

Bagvuru muayenelerinde hastalarin % 6.9
(n=2)'da biling bulaniklig1 saptanirken, %13.8 (n=4)
hastada papil stazi, %3.4 (n=1) ise serebeller
bozukluk, %3.4 (n=1) iinde hemianopsi vardi.
Toplam sekiz hastada fokal ndrolojik bulgu tesbit
edildi (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin ndrolojik muayenesi

Norolojik muayene bulgusu Hasta sayis1 Hasta yiizdesi (%)

Biling degisikligi 2 6.9
Papil stazi 4 13.8
Serebeller bozukluk 1 34
Hemianopsi 1 34

Siniis ven trombozunun tanist MRG venografi
ile konuldu. MRG venografi incelemesinde 10 hastada
(%34.5) tek, 19 hastada (%65.5) birden fazla siniiste
vendz tromboz goriildi. Hastalarm 8 tanesinde
(%27.6) vendz enfarkt tesbit edildi. Hastalar tutulan
siniis sayisia gore tekli ve ¢oklu diye ayrildiginda
gruplar arasinda yas, cinsiyet, basvuru sikayeti,
6zgeemis, MRG bulgulari, biyokimya parametreleri
arasinda anlamli fark bulunamadi (Tablo 5).

Tablo 5. Nororadyolojik bulgular
Néroradyolojik bulgular Hasta sayist
Birden ¢ok siniis tutulumu 19
MRG’de vendz enfarkt
Superior sagittal siniis tutulumu
Sag transvers siniis tutulumu
Sol transvers siniis tutulumu
Sag sigmoid siniis tutulumu

Sol sigmoid siniis tutulumu

Sag juguler ven tutulumu

Sol juguler ven tutulumu

Derin vendz siniis tutulumu

oo
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Vakalarin  %20.7'sine unfraksiyone heparin,
%68.8 hastaya subkutan heparin verildi.
Hastalarimizin 3 tanesi poliklinigimize ayaktan
bagvuru sonrasi tani aldi.

TARTISMA

Serebral ven trombozu potansiyel olarak
olimciil bir hastaliktir. Erken teshis koyup tedavi
etmek klinik sonucu etkiler’.

Serebral ven trombozunun kesin insidansi
bilinmemektedir, ancak erigkinlerdeki tiim inme
vakalarinin  %0.5'1 oldugu tahmin edilmektedir
_ENREF 1 '. Tahmin edilen sikligi milyonda 3-4
vakadir. Simdiye kadar yayimlanan en genis seri olan

Kocatiirk ve Ark.

uluslararast ¢aligma grubunun yayimninda yas
ortalamasi 39.1 yil, kadin erkek oraninin 3:1 olarak
bildirilmistir *. Bizim calismanmizda yas ortalamasi
34.97+12.79, kadn erkek orani 27/2 olarak bulundu.
Bu yas dagilimi literatiir ile uyumludur ancak bizim
calismamizda ki kadin erkek orani kadin lehine
yiiksek bulundu.

Serebral ven trombozunun en sik bagvuru nedeni
basagrist olarak bildirilmistir. Bir ¢alismada bu oran
%75 olarak bildirilmistir *. Baska iki calismada %88.8
olarak bildirilmistir (4). Tiirkiye'den yayinlanan yakin
tarihli vaka serisinde 16 hastanin 14 tanesinde bas
agris1 ana yakinma olarak belirtilmistir °. Bizim
calismamizda da basagrist en sik bagvuru nedenidir
ancak %65.6 olarak tesbit edildi. Bizim ¢aligmamizda
basagrisinin karakteri kullanilan tibbi kayitlarda
belirtilmedigi i¢in verilemedi. Literatiirdeki
kaynaklara bakildiginda basagrisinin karakteri
SVT'nu diger basagris1 nedenlerinden ayirmamiza
yardimcr olmaz. Akut, subakut, kronik baslangicli,
lokalize veya yaygin ve degisken siddette olabilir.
Bagagrisi bulant1 ve kusma ile iliskili ve siirekli veya
vaskiiler karakterde olabilir °. Lateralize ve vaskiiler
tipte oldugu zaman yanlslikla migren tanisi alabilir ",
Yakin tarihte yayimlanan bir vaka serisinde daha
onceden migren tanisi olan bir hasta basagrist ile acil
servise bagvurmus. Bu vakada basagrisini hafif
siddetli olmasi disinda daha onceki migren agrist
seklinde oldugu icin SVT tanist konulmast 2 giin
gecikilmis ve hasta kaybedilmistir *. Basagris1 bazen
subaraknoid kanamay: taklit eden gok giriltiisi
seklinde olabilir, bu durum literatiirde %7 olarak
bildirilmistir *'°. Basagrisina eslik eden bulanik
gorme, cift gérme artmis intrakraniyal basing ile
iliskili oldugunu disiindirmektedir. Bizim
calismamizda basagrist yakinmasi ile bagvuran 19
hastanin 4 tanesinde bu tarz semptomlar gézlendi.

Serebral ven trombozun da ndbet sikligr %40
olarak bildirilmistir °, nobetler %50 vakada fokal
tiptedir ancak bazen yasamui tehdit eden status
epileptikusunda goriilebildigi soylenmistir *. Bizim
calismamizda nobetle basvuran vaka orami %20.7
(n=6) olarak tesbit edildi. Post-partum donemdeki
vakalar incelendigi zaman bu oran %36.3'e
yiikselmektedir, bu durum literatiir ile uyumludur *"'.
Siniis ven trombozunda fokal nérolojik bulgularada
sik rastanilmaktadir. Uluslararas1 serebral ven
trombozu ¢alisma grubunun 2004 yilinda yayinladig:
ve 624 hastalik ¢aligmasina gore parezi ve duyu kaybi
oran1 %46.3, diplopi %13.5 seklinde rapor edilmistir *.
Serebral lezyon ve norolojik bulgular baska bir
gozden gecirmede %50 oraninda rapor edilmistir.
Calismamizda %27.5 (n=8) hastada fokal norolojik
bulgu tesbit edilmistir. Biling kaybi kotli prognoza
isaret eder ve yiiksek mortalite ile iliskilidir *"*. Bizim
calismamizda 2 hastada (%6.9) gorilmiistiir.
Literatiirde bu oran %13.9 olarak bildirilmis *
Calismamiza dahil edilen hastalar ayaktan
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poliklinigimize bagvurup takibi yapilan hastalar
olmasi nedeni ile prognozu kétii veya mortal seyirli
hastalara ulasilamamis olma olasilig1 yiiksektir.
Serebral ven trombozunda protrombotik risk
faktorii veya direk neden hastalarin %85'inde tesbit
edilebilmektedir’. Bizim ¢alismamizda bu oran %72.4
olarak tesbit edildi. Uluslararasi ¢alisma gurubu
verilerine gore en sik neden oral kontraseptif (%54.3)
kullanim1 olarak rapor edilmistir. Bunu takiben
genetik hiperkoagulasyon (%22.4), gebelik,
postpartum (%20.1) olarak rapor edilmistir *. Bizim
¢alismamizda postpartum (%44.8) donem en sik rapor
edildi. Bunu genetik hiperkoagulasyon (%24.1) takip
etmektedir. Oral kontraseptif kullanimi literatiiriin
aksine bizim ¢alismamizda diistik bulundu (%6.9). Bir
hastamiz gebe iken SVT gecirmisdi. Calismamizdaki
diger nedenler Behget hastalig1 ve bir ITP tanis1 olup
steroid kullanan bir hastamizda papil staz1 etiyolojisi
icin yapilan lomber poksiyondan sonra SVT tanisi
almigdi. Birden fazla etiyoloji saptanan hasta %24.1
olarak hesaplandi. Bu oran literatiirde %40 olarak
bildirilmistir *. En sik rapor edilen beraberlik ise
ostrojenin tetikledigi hiperkoagiilasyon durumu ile
herediter trombofili beraberligidir *. Post-partum
donem, gebelik, oral kontroseptif kullanimi gibi
ostrojenin tetikledigi hiperkoagulasyon durumu,
vakalarin %55.2'sini agiklamaktadir, bu durum
literatiir ile uyumludur *. Gebelik virchow triadinin 3
kompenentini de etkileyen protrombotik bir
durumdur. Hormonlar vendz tonusu azaltirken
genisleyen uterus ¢evre venleri tikayarak ilk
komponent olan vendz stazi saglarlar. Staza sekonder
olusan vendz hipertansiyon ve dogum vendz endotel
hasarina yol agmakta ve son olarak protein-S
seviyesindeki progresif diisme prokoagiilan bir durum
olusturmaktadir “. Aslinda bu durum dogum
esnasinda akmasi muhtemel kani azaltmak igin
organizmanin yararina olacak olan bir adaptasyon
iken, bazi durumlarda patolojiye yol agmaktadir. Bir
c¢alismada gebelik esnasinda vendz
tromboembolizmin 10 kat arttigi gosterilmistir
Vendz tromboembolizmin sikligi 3. trimestirde
aymidir, ancak post-partum donemde siklik artmustir ",
Bagka bir g¢alismada post-partum dénem dogum
oncesi doneme gore risk 3-8 kat daha fazla
bildirilmistir *°. Oral kontraseptifin (OKS) SVT'na
neden oldugu yapilan vaka-kontrol ¢alismasinda
gosterilmistir ™. Ayrica OKS'nin, SVT'na yol
actigmin diger kanitida zaman igerisindeki SVT
vakalarindaki cinsiyet orani degisimidir. 1970'lere
kadar kadin erkek oram esit bildirilmistir . Son
yillarda gen¢ eriskin SVT hastalarinda kadin
baskinligr 6nemli sekilde artmistir (vakalarin %80'i
dogum cagindaki kadmnlardir). Ancak ¢ocuklarda ve
yaslilarda bu oran degismemistir °. Oral
kontraseptifler protein-S aktivesini bozar ve
dolasimdaki protrombin seviyesini artirir *, ayrica
plazma fibrinojen seviyesini, faktér 7, 8, 10,
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seviyelerini artirir *'. Herediter trombofili nedenleri
arasinda, faktér V leiden mutasyonu (FVL)
mutasyonu, Protrombin (Prt) G20210A mutasyonu,
hiperhomosisteinemi, protein-C, protein-S ve
antitrombin-III eksikligi sayilabilir. Bu nedenlere
bagli SVT igin bizim ¢alismamiz ve literatiir
arasindaki oranlar uyumludur °. FVL mutasyonu
toplumda en sik goriilen herediter trombofili nedenidir
®_ Tiim herediter trombofili vakalarmin %25'ini
olusturur . Normal bireylerle karsilastirildiginda
FVL mutasyonunun siklig1 SVT hastalarinda bes kat
fazla bildirilmistir (18). Alt ekstremite derin ven
trombozlu hastalarla kiyaslandiginda FVL
mutasyonu, SVT hastalarinda 2 kat fazla bulunmustur.
Buna karsin protein-C eksikligi derin ven
trombozunda (DVT) sik iken, SVT'unda ¢ok nadirdir
?. Bu alelde hetorozigot olmasi yasam boyu
tromboembolizm riskini 7 kat arttirmaktadir. Bu risk
yasla artmaktadir. Eger beraberinde OKS tiiketimi
veya gebelik varsa risk 17 kat artmis denilmektedir.
Eger homozigot mutasyon varsa bu risk 20 kat olarak
hesaplanmustir *. Dentali ve ark. yayimladig1 bir meta
analizde FVL mutasyonun SVT gelisimine katkisi
olan risk faktorii olarak bildirilmistir *. Bizim
caligmamizda toplam 14 hastaya FVL mutasyonu
bakildi ve bunlarin 3 tanesinde heterozigot mutasyon
saptandi. Bu ii¢ hastanin iki tanesi postpartum
donemde idi, bir tanesinde ise hiperhomosisteinemi
vardi. Sonug¢ olarak bizim hasta sonug¢larimizda
literatir verileri ile uyumlu bulundu. Prt gen
mutasyonu genel populasyonda %2-3 arasinda
bulunur. Bu mutasyon plazma protrombin seviyesini
%30 artirir. Artmis protrombin seviyesi mutasyondan
bagimsiz olarak vendz tromboembolizm i¢in riski 2
kattan fazla arttirir . Yapilan bir alismada SVT tanist
olan hastalar igerisinde bu mutasyon sikligr %11
olarak bildirilmistir *. Bu mutasyonun OKS kullanimi
ile beraber olmas1 SVT riskini 10.2 kat arttirmaktadir
. Tek basmna varhig FVL mutasyonundan daha
yiiksek oranda tromboza egilim olusturur *. Bizim
calismamizda 13 hastaya bu mutasyon bakilds,
bunlardan 3 tanesinde mutasyon heterozigot saptandi.
Bu hastalardan bir tanesi OKS kullaniyorken diger bir
hastada post-partum doénemde idi.
Hiperhomosisteinemi vendz tromboembolik olaylar
icin suclanmaktadir **. Daha 6nce deginilen meta
analizde homosistein ve SVT iligkisi de incelenmistir.
Bu caligmaya gore hiperhomosisteinin SVT igin odd
orant 4,04 (%95 CI 2,54-6.52) olarak bildirilmistir.
Hiperhomosisteinemi herediter veya kazanilmisg
mekanizmalar sonucu gelisebilir. Bu mutasyon
toplumda %14 oraninda saptanmistir. Bu mutasyon
homosistein yiiksekligine yol agiyorsa klinik olarak
anlamhidir *. Bizim ¢alismamizda toplam 17 hastaya
bakilmig, 11 tanesinde heterozigot saptanmistir. Bu
hastalarin sadece bir tanesinde homosistein yiiksekligi
saptanmistir. Protein-C, protein-S, antitrombin-3
eksikligi vendz tromboembolizmin iyi bilinen



nedenleri olmasina karsin SVT'daki yeri net degildir .
Iligkili oldugunu bildiren yayinlar vardir . Bu iig
protein eksikligine yol agan mutasyon otozomal
dominanttir. Heterozigot bireylerde plazma
seviyelerinde %50 diisme olabilir. Bizim
¢alismamizda toplam 20 hastaya bu protein seviyeleri
bakalds, diistikliik hi¢ birinde saptanmadi.

Behget hastaligi da hem venleri hem de arterleri
etkileyen bir vaskiilitti. Serebral ven trombozu
Behget hastaliginin sik goriilen ndrolojik
koplikasyonlarindandir . Bizim caligmamizda sadece
bir hastada Behget hastaligi dykiisti mevcuttur. Bunun
nedeni klinigimizde Behget hastaligin1 takip eden
baska birpoliklinik olmasi olabilir.

Caligmamizda diger inflamatuvar hastaliklar
arastirildigi halde herhangi bir patoloji saptanmadi.
Enfeksiyonlar SVT'nun iyi bilinen nedenlerindendir.
Komsu sigmoid ve transvers siniis trombozu otit ve
mastoid komplikasyonu olarak gériiliir >. Enfeksiydz
siniis trombozunun siklig1 son yillarda azalmistir ve
biiyiik serilerde %6-12 arasinda degismektedir **.
Bizim ¢alismamizda enfeksiydz siniis ven trombozu
orant %3.4 olarak tesbit edildi. Siniis trombozunun
mekanik nedenleri kafa travmasi, siniise veya juguler
vene direk hasar (jugular kateterizasyon) ve beyin
cerrahisi ameliyatlaridir . Lomber poksiyonunda
siniis ven trombozuna yol a¢t1g1 bildirilmistir . Bizim
bir hastamizda lomber ponksiyondan sonra siniis
trombozu saptandi. Bir ¢alismada puerperium,
gebelik, sistemik hastaliklar, dehidratasyon,
neoplaziler, OKS, koagiilopatiler disinda diger nadir
SVT nedenleri olarak, cerrahi, kafa travmasi, AVM,
enfeksiyonlar, otoimmiin hastaliklar bildirilmistir ™.

Sinlis ven trombozu teshisini koymada en
duyarli tetkik beyin MRG ile MRG venografi
beraberligidir *. SVT tamisinda T2 agirlikli gériintiiler
diger sekanslardan istiindiir, SVT icin T2 agirlikli
goriintiilerin sensitivitesi %97.4 bulunmustur . Beyin
MRG' de siniiste anormal sinyal varlig1 ile siniisiin
MRV'de goriintillenememesi teshisi koydurur.
Uluslararasi ¢aligma grubunun verilerine gore en sik
tikanan siniis siiperior sagittal siniistiir %62, bunu
sirastyla sol transvers %44.7, sag transvers %41.2
izlemektedir. Bizim ¢alismamizda siiperior sagittal
siniis trombozu ile sol transvers siniis trombozu esit
oranda tesbit edildi. Vakalarin %65.5'inde birden
fazla siniis tikanikligi tesbit edildi. Tutulan siniis
sayisinin tekli veya c¢oklu olmasi yoniinden
hastalarimiz1 inceledigimizde bakilan parametrelerde
(klinik, etiyoloji, tedaviye cevap) anlamli fark tesbit
edilmedi. Yine ¢aliyma grubunun raporunda venoz
enfarkt %46.5 olarak belirtilmistir bu oran bizim
¢alismamizda %27.6 olarak bulundu.

Bugiin i¢in siniis trombozunun akut tedavisinde
heparin, idame tedavisinde warfarin onerilmektedir *.
Siniis trombozunun tedavisinde subkutan heparin ile
unfraksiyone heparini kiyaslayan c¢alisma suan igin
yoktur. Baz1 otdrler hemorajik komplikasyon aninda
geri donisimii daha kolay oldugu i¢in unfraksiye
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heparini 6nermektedir **. Bizim calismamizda
vakalarin %20.7'sine unfraksiyone heparin, %68.8
hastaya da subkutan heparin verildi. Akut fazdan sonra
oral antikoagulasyonun ne kadar siire kullanilmasi
gerektigi konusu suan i¢in net degildir. Akut SVT'de
steroid kullanim1 énerilmez **. Kotii gidisli ciddi SVT
hastalarinda dekompresif hemikraniyektomi hayat
kurtarict olabilir *. Onerilen tedavi; hidrasyon,
semptom kontroli, intrakraniyal basinci azaltmak ve
antikoagiilasyondur. Sec¢ilmis hastalarda
endovaskiiler girisim yapilabilir *. Calismamizda
hastalarin idame tedavilerinde alt1 aylik donem igin
hastalara warfarin verildi. SVT sonras1 3 ay ile 1 yilda
%84-85 oraninda rekanalizasyon gelistigi
bildirilmistir **. Calismamizda hastalarin kontrol MR
venografilerinde rekanalizasyon saptaninca anti-
plateletilaclara gecildi.

Sonu¢: SVT nadir fakat dnemli bir durumdur.
Bazen hicbir 6zelligi olmayan basagrist bu hastaligin
habercisidir. Ozellikle gebelik ve postpartum
doneminde SVT'ye yatkinlik s6z konusudur.
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