Dicle Tip Dergisi / Dicle Med ] (2018) 45 (4) : 509-513

P DICLETIP DERGISI

»=" DICLE MEDICAL JOURNAL

www.diclemedj.org

Olgu Sunumu / Case Report
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Klinik tablo ve etiyolojideki heterojenite nedeniyle serebral venéz siniis trombozunun tanisi siklikla atlanir ve tani
konulsa bile genellikle subklinik olarak katkida bulunan faktdrler gézden kacirilir veya goz ardi edilir. Tim beyin
damar hastaliklarinin %1’ini olusturan bu durum, siklikla geng eriskinlerde goériilmekle birlikte izole bas agrisindan
komaya kadar degisen heterojen klinik nedeniyle klinik tan1 gecikebilir. Genetik olarak artmis protrombotik risk
tasiyan bireylerde, kafa travmasi, dogum, sistemik infeksiyon gibi tetikleyici unsurlarin siniis trombozuna yol a¢tig1
gosterilmistir. Bu yazida, gen mutasyonu zemininde, yildirim ¢arpma 6ykisii, pnémoni ve olasit merkezi sinir sistemi
infeksiyonunun da komplike edici etkilerinin serebral venoz siniis trombozunun ortaya ¢ikmasinda rol oynadigi
diistiniilen bir olgu sunulmustur.

Anahtar kelimeler: Tromboz, genetik, infeksiyon, yildirim ¢arpmasi.

A Complicated Case of Cerebral Venous Sinus Thrombosis

Abstract

Because of the heterogeneity of the clinical picture and etiology, the diagnosis of cerebral venous sinus thrombosis is
often skipped and, even if diagnosed, factors that are usually subclinically contributing are missed or ignored. This
condition, which accounts for 1% of all cerebrovascular diseases, is often seen in young adults, but the clinical
diagnosis may be delayed due to the heterogeneous clinical condition ranging from isolated headache to coma.

It has been shown that trigger elements such as head trauma, delivery, systemic infections cause sinus thrombosis in
individuals with genetically increased prothrombotic risk. In this article, we reviewed the effects of complicating
factors such as lightning strike and infections in a twenty two years old male patient having underlying genetic
predisposition who later diagnosed with cerebral sinus venous thrombosis.
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GIRIS
Bu yazida, gen mutasyonu zemininde, yildirim
carpma Oykiisl, pndmoni ve olas1 merkezi sinir
sistemi infeksiyonunun da komplike edici
etkilerinin serebral venoz sinilis trombozunun
ortaya ¢ikmasinda rol oynadig1 diistiniilen bir
olgu sunulmustur.

Ribes tarafindan 1825 yilinda, dykiisiinde alti
aydir epilepsi, nobet ve deliriyum klinigi olan
ve sonrasinda da hayatim1 kaybeden kirk bes
yasindaki bir olgu rapor edilmistir. Otopsisinde
superior sagital siniis, sol lateral sinls ve
parietal bolgedeki bir kortikal vende tromboz
goriilen vaka, muhtemelen genis serebral venoz
sinlis trombozunun (SVST) ilk ayrintilh
bildirimdirl. O zamandan beri, hastali
tanimlayan vaka raporlari, serileri ile tan1 ve
tedaviye dair yonergeler de dahil olmak iizere
literatiirde sik¢a yer almaktadir.

Cesitli  kosullar SVST olusmasina veya
yatkinligina neden olabilir. Bir hastada bu
nedenlerden biri veya birka¢i da bulunabilir.
Nedenler arasinda temel ayrim infektif ve
infektif olmayan nedenler seklinde yapilabilir.
Infektif nedenler zamanla daha az goriilmeye
baslanmistir ve son serilerdeki vakalarin
yalnizca  %8'inden  sorumludur.  Infektif
olmayan nedenler; bag dokusu hastaliklari,
graniillomatoz veya enflamatuvar hastaliklar ve
maligniteler gibi sistemik hastaliklardir.
Etiyolojideki bu ¢esitlilie ragmen olgularin
%5-20’sinde yapilan incelemelerde etyolojik
bir faktér saptanmaz3.

OLGU

Acil servise st solunum yolu infeksiyonu
klinigi ile bagvuran yirmi iki yasindaki erkek
hastaya semptomatik tedavi diizenlenmisti. Il
merkezine baghh bir kdyde koyun c¢obanligl
yapan hastanin bilinen kronik bir hastaligy,
diizenli olarak kullanmak zorunda oldugu ilaci
yoktu. Sikayetlerinin devam etmesi iizerine, ilk
basvurudan bes giin sonra gogiis hastaliklar
poliklinigine basvuran hastaya akut bronsit

tanisi ile oral antibiyotik (sefuroksim aksetil +
levofloksasin) tedavisi baslanmisti.  Yeni
baslanan tedaviye ragmen sikayetlerinin devam
etmesi lizerine antibiyoterapinin dordiincii
giinlinde dahiliye polikliniginde degerlendirilen
ve yatirilarak takip oOnerilen hasta, ilk
yakinmalarinin baslangicindan dokuz giin
sonra infeksiyon hastaliklar1 uzmani tarafindan
degerlendirildi.

Hastanin ilk degerlendirmesinde bas agris1 ve
gin icerisinde birka¢ kez kusmasi oldugu
ogrenildi. Bas agrisinin son bir yildir araliklarla
oldugunu ancak son ili¢ dort aydir siddetinin
arttigin1 belirtti. Agrinin basinin tepesinde,
zaman zaman alin ve sakaklarda, baski seklinde
hafif-orta siddette, bir iki saat siirdiigii, agriya
nadiren bulantinin da eslik ettigi 6grenildi.
Atesi olmayan ancak bilinci apatik olan
hastanin fizik muayenesinde ense sertligi vardi
ve sol akciger orta zon seslerinde kabalasma
tespit edildi. Laboratuvar tetkiklerinde, ilag
tedavisinin diizenlendigi tarihte 66 mg/L olan
CRP degerinin 9 mg/L geriledigi goriildi, diger
laboratuvar tetkiklerinde belirgin bir patoloji
yoktu. Hastaya merkezi sinir sistemi (MSS)
infeksiyonu arastirilmasi acgisindan lomber
ponksiyon (LP) yapilmasi oOnerildi. Hastanin
isleme ri1za gostermemesi nedeni ile LP
yapilamadi. Hastanin radyolojik tetkikleri
yapildL

Resim 1. Hastanin acil servise ilk basvurusu esnasinda
Toraks BT’de sol akciger alt lob bazalde bronsektaziler

ve bu bronsektazilerin komsulugunda fokal infeksiyon
alanini temsil edebilecek buzlu cam dansitesi gortintiisii.
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Beyin bilgisayarli tomografisinde (BT) patolojik
bulgu tespit edilmedi. Toraks BT de sol akciger
alt lob bazalinde infeksiyonu destekleyici
bulgular: goruldi (Resim 1). Hastaya daha 6nce
baslanan oral antibiyoterapi Kkesildi. MSS
infeksiyonu da ekarte edilemediginden
seftriakson (2x2 gr /gilin) ve pnémoni bulgular
nedeni ile de levofloksasin 1x750 mg
intravenéz formda baslandi. Hastanin bir
sonraki giin de bas agris1 ve kusma sikayetleri
devam etti. Ayrintili goz dibi bakisinda, papil
odem saptanmadi, gorme keskinligi ve gérme
alan1 normal sinirlardaydi. Hastaya kontrasth
beyin manyetik rezonans (MR) goriintiileme
yapildi (Resim 2). Sol transvers ve sigmoid
sinlis  diizeyinde  postkontrast serilerde
trombiis ile uyumlu olabilecek dolum defekti
izlendi. Sol oksipital lobta transvers sinis
komsulugunda pial kontrastlanma gorildii.
Radyoloji uzmani tarafindan, mevcut radyolojik
bulgularin primer meningeal patolojilerde
olabilecegi gibi venoz siniis trombozlarinda da
goriilebilecegi bildirildi. Bu sonuclarla hastaya
tekrar LP yapilmasi onerildi. Hastadan onam
alind. Beyin-omurilik S1VIS1 (BOS)
mikroskobisinde eritrosit ve 16kosit goriilmedi.
BOS biyokimyasinda glukoz normal, protein
artmis olarak (52,4 mg/dl) tespit edildi. Test
kiti olmadigindan, BOS’tan ensefalit agisindan
viral panel calisilamadi. Antibiyotik kullanimi
olan hastanin radyolojik tutulum bdolgesinin
viral menenjit/ensefalit ile uyumlu olmasi
nedeni ile tedavisine 3x10 mg/kg'dan
parenteral asiklovir eklendi.
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Resim 2. Aksiyel T1 agirlikli beyin MR postkontrast
serilerde sol parietooksipitalde pial kontrast tutulumu
izlendi.

Serebral vendéz tromboz ag¢isindan beyin
difizyon MR ve venografi tetkikleri yapildi.
Beyin MR venografide; sol transvers sinis,
sigmoid siniis ve jugular vende liimeni
dolduran trombiis ile uyumlu dolum defekti

izlendi (Resim 3). Beyin diflizyon MR’da
parenkimal patoloji gorilmedi. Radyolojik
goruntileme  tetkik  sonuglari,  ndroloji

uzmanina konsiilte edildi. Hastanin nérolojik
muayenesinde derin tendon refleksleri, duyu ve
serebellar degerlendirme ile yiiriiylis olagan
olarak degerlendirildi. Tetkiklerde tarif edilen
tromboz lokalizasyonu cevresinde cok sayida
damarsal kollateral olmasi nedeni ile lezyonun
subakut-kronik  doénemde oldugu ancak
antikoagiilan baslanmasinin endike oldugu
bildirildi ve hastanin tedavisine enoksaparin
sodyum ( Clexane®) 2x0,6 ml eklendi.

Enoksaparin sodyum tedavisinin dokuzuncu
giniinde, varfarin sodyum 5 mg/giin
(Coumadin ®) tedavisine gegildi. International
normalized ratio (INR) diizeyi, 2-2,5 ratio
diizeyinde olacak sekilde diizenlendi. Hastanin
BOS, kan ve balgam kiiltlirlerinde tireme
olmadi. Hastanin takiplerinde bas agris1 ve
kusma sikayetleri geriledi, ense sertligi ve
patolojik akciger sesleri tespit edilmedi. Behcet
Hastaligt a¢isindan oral ve genital aft
sorgulandi, dermatoloji ile konsulte edilerek
Paterji testi yapildi, negatif degerlendirildi.
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Resim 3. MR venografide sol transvers siniiste kontrast
madde dolusu olmayip yaygin kollateral vendz vaskiiler
yapilar.

Yatisinin birinci haftasinda yapilan kontrol
beyin MR ve anjiografi tetkiklerinde, pial
kontrastlanma rapor edilmedi ve tromboz
bolgesinde de radyolojik bir degisiklik
gorilmedi. Antibiyoterapiler siras1 ile 14.
glnlerinde kesildi. Hastanin taburculuk 6ncesi
kontrol CRP degeri 0,2 mg/L olarak raporlandi.
Varfarin sodyum ile taburcu edilen hasta
taburculuk sonrasi diizenli araliklarla poliklinik
takiplerinde degerlendirildi ve INR takibi
yapildi. Genetik mutasyon ve hiperkoagilabilite
acisindan trombofili testleri c¢alisiimak tizere
bir list merkeze kan 6rnegi gonderilen hastada
homozigot Metilentetrahidrofolat rediiktaz
(MTHFR) A1298C gen mutasyonu raporlandi ve
varfarin devami planlandi. Hastanin diger
trombofili testleri ve immiinfiksasyon analizi
sonuglar1  negatif saptandi. izlemde ek
yakinmasi  olmayan  hastanin  norolojik
muayenesi normal seyretti.

IRDELEME

Klinik tablo ve etiyolojideki heterojenite
nedeniyle SVST tanisi siklikla atlanir ve tani
konulsa bile genellikle subklinik olarak katkida
bulunan faktorler géozden kagirilir veya goz ardi
edilir. Tim beyin damar hastaliklarinin %?1’ini
olusturan bu durum, siklikla geng¢ eriskinlerde
gorilmekle birlikte izole bas agrisindan
komaya kadar degisen heterojen klinik
nedeniyle Kklinik tani gecikebilir>e.
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Hastamizda pnoémoni ve SVST tanilan ile
uyumlu Kklinik ve radyolojik bulgular mevcut
idi. Tedaviden 6nce olan bas agrisi, bulanti ve
kusma sikdyetlerinin, antibiyoterapi ile
gerilemesi MSS infeksiyonunu da
desteklemekle birlikte, zeminde var olan
SVST’unun klinik bulgularinin, pnémoni nedeni
ile alevlenmesinin de benzer klinik bulgulara
neden olabilecegi disunulmistir. Hastanin
yatis 6ncesi antibiyoterapi kullanim oykiisi, ilk
cekilen MR'da pial kontrastlanma goriilmesi ve
LP’de tespit edilen yiiksek protein dizeyi
nedeni ile de MSS infeksiyonlari
(menejit/ensefalit) ekarte edilememis ve olasi
tanilara yonelik de tedavi diizenlenmistir.
Lomber ponksiyon, SVST ayirici tanisinda
infeksiyon ekartasyonu, BOS basincinin tespiti
ve intrakranial hipertansiyon varhiginda tedavi
amach yapilmaktadir. SVST’da artmis BOS
basinci, yiikselmis protein miktar1 ve 1limh
lenfositik pleositoz goriilebilmekle birlikte,
%40-50 olguda gibi tiim parametreler normal

olabilmektedir’. Hastamizda da minimal
diizeyde protein artis1 disinda diger BOS
bulgular1 dogaldu.

SVST’da protrombotik stireglerin goériilme orani
yaklasik %15-35 olarak belirlenmistir8. On yedi
SVST'lu hastanin incelendigi bir seride,
hastalarin doérdiinde MTHFR homozigot gen
mutasyonunun tek etyolojik faktor olarak tespit
edilmesi, hastamizda da MTHFR mutasyonunun
protrombotik stlrecte rol oynayabilecegini
gostermektedir®.

Hastanin oykiisii, serebral vendz tromboza
neden olabilecek diger etiyolojik faktorler
(travma,  medikasyon,  hiperkoagiilabilite
sendromlari, kollajen doku hastaliklar1 vb.)
acisindan radyolojik ve klinik tan1 sonrasi
yeniden degerlendirildi. Hastanin yaklasik bir
yil once kirsal bolgede koyunlarini otlattig
sirada, kendisinden on on bes metre uzagina
diisen, bes alt1i adet koyunun telef olmasina
neden olan ve kendisinde de biling kaybi
olmadan ancak birkag¢ dakika ile ifade edilen bir
sliire boyunca nobet benzeri titreme/irkilmeye
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neden olan yildirnm ¢arpmasi oykiisii oldugu
ogrenildi.

Yildirim ¢arpmasi sonucu ortaya ¢ikan serebral
hasara  ¢esitli ~ mekanizmalarin  katkida
bulundugu disiiniilmektedir. Sinir dokusunun
zaylf bir iletken olmasi nedeni ile beyinden
gecen akimin kan damarlar temel yol olarak
kullandigi, yildinm  ¢arpmasiyla olusan
norolojik yaralanmalarin o6ncelikle vaskiiler
oldugunu ve direkt olarak beyin parenkim
maruziyetinde serebrumda biiyiik vaskiiler
yirtiklar gortlebilecegi belirtilmistir.
Postmortem incelemelerde yildirim
carpmasina  baglh  ndropatolojik  etkiler
gosterilmistir10.

Genetik olarak artmis protrombotik risk
tasiyan bireylerde, kafa travmasi, dogum,
sistemik infeksiyon gibi tetikleyici unsurlarin
siniis trombozuna yol ac¢tigl gosterilmistirll.
Olgumuzda, bu nedenle zeminde var olan
MTHFR gen mutasyonu ile birlikte, yildirim
carpma Oykilsl, pnomoni ve olast MSS
infeksiyonunun da komplike edici etkilerinin
mevcut klinigin ortaya ¢ikmasinda rol oynadigi
distinilmiistiir.

SONUC
Merkezi sinir sistemi infeksiyonu klinigi ile
basvuran hastalarda, hikayenin ayrintih

sorgulanmasi ve iyi bir fizik muayene dogru
tanida hala en 6nemli yol gostericidir. Atipik
klinik ve laboratuvar bulgular1 olan MSS
infeksiyonu diisiiniilen hastalarda serebral
vendz tromboza neden olabilecek -etyolojik
faktorler de ayrintili olarak sorgulanmaly, klinik
siuphe varliginda gerekli radyolojik tetkikler
tanida kullanilmalidir.
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