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Case Report

Status Epileptikus ile Bagvuran Serebral Ven6z Tromboz Olgusu
Case Presenting: Cerebral Venosus Thrombosis with Status Epilepticus

Zeynep Selen KARALOK!, Birce Dilge TASKIN', Omer BEKTAS', Sevgin TANER?, Pamir ISIK®,
Cahide YILMAZ'

'Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Hematoloji Onkoloji Egitim Arastirma Hastanesi, Cocuk Néroloji Klinigi, Ankara, Turkiye
2Ankara Gocuk Sagligi ve Hastaliklar Hematoloji Onkoloji Egitim Aragtirma Hastanesi, Ankara, TUrkiye

3Ankara Gocuk Sagligi ve Hastaliklar Hematoloji Onkoloji Egitim Arastirma Hastanesi, Cocuk Hematoloji-Onkoloji Klinigi,
Ankara, Turkiye

OZET

Sinds ven trombozu, gocukluk yas grubunda nadir gdrilen ve hayati tehdit eden bir durumdur. Basvurudaki klinik bul-
gular genellikle nonspesifiktir ve buna bagl olarak da tanisi gecikir veya yanlis tani alabilir. Morbidite ve mortaliteyi azalt-
mada erken tani ve tedavi 6nemlidir. Nobet kotl prognoz kriterlerinden biridir. Burada acil servise status epileptikusla
basvuran 5 yasinda erkek bir olgu sunuldu. Basvurusundan 6 saat sonra sinUs ven trombozu tanisi konularak, tedavisi
baslanan hasta su an 6. ayinda sekelsiz olarak izlenmektedir.

Anahtar Soézciikler: Erken tani, Serebral tromboz, Status epileptikus

ABSTRACT

Cerebral venous sinus thrombosis (CVT) is a rare and potentially life-threatening condition in the pediatric population.
The clinical presentation is frequently nonspecific; thus diagnosis is often delayed or missed. Early treatment is important
for decreasing the mortality and morbid-ity. Seizure is known as a poor prognostic criterion. We report the case of
5-year-old male patient who presented to the emergency department with status epilepticus. He was diagnosed with
CVT 6 hours later and treatment started. He has been followed by our clinic without sequelae for 6 months at present.
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GiRiS

SinUs ven trombozu nadir gortlen bir nérolojik hastalik olup siklig
yaklasik 0.4-0.7/100.000°dir (1). Semptomlar; huzursuzluk,
bas agrisi ve kusma gibi intrakranial basing artisi bulgulari,
ndbet, ensefalopati, kranial sinir paralizileri, papil édem, motor
defisit ve komadir (1). Trombistn akut ve kronik durumuna gére
bulgular degismektedir. Pediatrik yas grubunda en sik basvuru
bulgusu nébet olup, ndbet ve koma ile bagvuru kotl prognostik
kriterlerdir (2-5).

SinUs ven trombozunun en sik nedenlerini; santral sinir sistemi
ve bas-boyun enfeksiyonlar, dehidratasyon, kronik sistem
hastaliklari (SLE, kronik bodbrek yetmezIigi), maligniteler, oral
kontraseptifler, demir eksikligi, gestasyonel nedenler, asfiksi ve
protrombotik bozukluklar olusturmaktadir (6).

Erken tani ve tedavi, mortalite ve morbidite agisindan énemlidir.
Tani igin bilgisayarll tomografi (BT), manyetik rezonans (MR),
MR venografi, konvansiyonel anjiyografi, doppler ultrasonografi
(yenidoganlarda) kullanilan  gérintileme  yontemleridir (7).
Artan kesitsel gérunttleme yéntemleriyle tani konabilme sikligi
artmaktadir (8).

Tedavisi semptomatik olup; enfeksiyon kontroll, antiepileptik,
antiddem ve antikoagtilan tedavilerden olusmaktadir (9).

OLGU SUNUMU

Oncesinde bilinen bir hastaligi olmayan 5 yasinda erkek hasta
havale gecirme nedeniyle acil servise basvurdu. Basvurusundan
6 gln dnce burun akintisi, atesi olmus ve Ust solunum yolu
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enfeksiyonu tanisiyla oral antibiyotik tedavisi baglanmis. 2 giin
sonra sikayetlerine kusma ve bag agrisi eklenmis. Tedavinin
6. gununde, 3 kez jeneralize tonik-klonik nébet tarifleyen
hasta status epileptikus tablosunda, bilinci kapall olarak acil
servisimize kabul edildi.

Fizik muayenesinde genel durumu kotdydu. Atesi olmayan
hastanin diger vital bulgulan yasina gdre normal sinirlardayd.
Orofarinkste hiperemi ve postnazal akinti mevcuttu. Goz cevresi
minimal édemli ve hiperemikti. Norolojik muayenesinde bilinci
kapall olan hastanin glaskow koma skoru 4’du. Derin tendon
refleksleri alinamadi, babinski bilateral pozitifti. Pupiller izokorik
olup pupil 1sik reaksiyonu bilateral alinmaktaydi. Diger sistem
muayeneleri dogaldi. Ozgecmis ve soygecmisinde dzellik yoktu.
Laboratuvar incelemelerinde hemogram, CRP, karaciger ve
bdbrek fonksiyonlari, kan gazi ve koagulasyon testleri normal
sinirlardaydi. Kranial MR goérintllemesinde; sUperior sagital,
sol transvers-sigmoid sints proksimalinde, sagda transvers-
sigmoid sinUs bileskesinde tim serilerde hiperintens subakut
tromboz saptandi (Sekil1-3). Paranazal sinUslerde mukozal
kalinlasma mevcuttu. Sol mastoid hticrelerde minimal efflizyon
izlendi. Frontopariyetalde cilt altt alanda 6dem saptandi.
Kontrastl serilerde ise supra-infratentorial diffiz meningeal
kontrastlanma mevcuttu (Sekil 3). Bu durumun 6ncelikle vendz
akimdaki obstriksiyona bagl olabilecegi dustnuldu. Beyin MR
venografi incelemesinde; sUperior sagital, her iki transvers ve
sol sigmoid sinls tromboze olarak degerlendirildi.

Basvurusunun 6. saatinde sintzite sekonder sinUs ven
trombozu tanisiyla intraventz (iv) seftriakson (100 mg/kg/gun)

Sekil 1: Sol transvers sinUs tromboze gorinimde.
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Sekil 2: Confluens sinuum tromboze gérinimde.

Sekil 3: Diffiz meningeal kontrastlanma, slperior sagittal sinis
trombozu gdstergesi (delta sign).
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ve dustk molekdl agirlikh heparin (DMAH) (100 U/kg/doz, 2
dozda) tedavileri baslandi. Fenitoin tedavisi status tablosunda
basvuruda 20 mg/kg/gin dozunda ydklenmis olup, 5 mg/
kg/giin idame dozdan devam edildi. Saatler igerisinde bilinci
acllan hastanin tekrarlanan norolojik muayenesinde ense
sertligi, kernig ve brudzinski saptandi. Tedaviye IV vankomisin
ve klindamisin eklendi. G6z muayenesinde, bilateral optik disk
sinirlan silik ve minimal kabarik izlendi. Basagrisi sikayeti de
devam eden hastanin tedavisine asetazolamid 10 mg/kg/gin
ve 0.6 mg/kg/gin dozunda deksametazon tedavileri eklendi.
Tromboz etiyolojisine ydnelik tetkiklerinde; kan lipid duzeyleri,
homosistein, lipoprotein a, antifosfolipid ve antikardiyolipin
antikorlar, romatoid faktér, ANA, anti Ds DNA, C3, C4, aktive
protein C dizeyi, protein C ve S antijen ve aktiviteleri, faktor
dlzeyleri (Faktor 2,5,7,8,9,10,11,12) ve metabolik tetkikleri
(idrar-kan amino asitleri, tandem ms, idrar organik asitler), B12
ve folik asit duzeyleri normal sinirlarda ve salmonella, brusella
ve TORCH paneli negatifti. D-dimer dlzeyi trombozla uyumiu
olarak 3.9 (RA<0.5) ytksek bulundu. Genetik incelemede; faktor
V leiden ve protrombin G20210A mutasyonlar negatif, MTHFR
Ce77T ve MTHFR A1298C mutasyonlari heterozigot olarak
sonuclandi. Tedavinin 10. guntnde 6. kranial sinir paralizisi
gelisti. Géz dibinde papil 6demde artis ve retinal hemoraji
saptandi. Temporal BT ile mastoidit ekarte edildi. Kontrol kranial
MR da kanama bulgusu saptanmadi, ancak trombozunun
sinUs rektusa ilerledigi gortldu (Sekil 4). Sindzit bulgularinda
gerileme saptandi. Hastanin asetozolamid tedavisi 20 mg/

Sekil 4: Kortikal vendz yapilar, sinls rectus ,confluens sinuum tromboze
gorinuma.
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kg/giin dozuna ¢ikildi. Tedaviye ragmen trombozun ilerlemesi
nedeniyle, hastada DMAH’e diren¢ olabilecegi disunuldt ve
DMAH ile birlikte 4 gun sureyle 10 mg/kg/guin dozunda taze
donmus plazma (TDP) verildi. DUstik molekul agirlikl heparin
tedavisine antifaktér Xa duzeyi 0.5-1 olacak sekilde devam
edildi. Takiplerinde tromboz, papil 6dem bulgular ve retinal
hemorajisinde ilerleme olmayan hastanin basagrisi sikayeti ve
fizik muayenedeki ense sertligi geriledi. Metabolik asidoz gelisen
hastanin, asetazolamid ve ardindan deksametazon tedavisi 3
haftada kesildi.

Kontrol gbz muayenesinde retinal hemorojilerinde ve papil &de-
minde azalma izlendi. Bas agrisi sikayeti ve fizik muayenesinde
ense sertligi belirgin geriledi. Ylzde 6demi kayboldu ve abdu-
cens paralizisi duzeldi. Antibiyotikleri 21 gline tamamlanarak
kesildi. izleminde ndbeti olmayan hastanin epdantoin tedavisi
de kesilerek taburculugu yapildi. Tedavinin birinci ayinda tekrar-
lanan kranial MR’da superior sagittal sinus, sol transvers sinus
ve kortikal ven6z yapilarda tromboz ile uyumilu sinyal degisiklik-
leri sebat etmekle birlikte, diger sinUslerde dnceki incelemede
tanimlanan tromboz ile uyumlu sinyal degisikliklerinde gerileme
saptand. Uglincti ay kontroliinde nérolojik muayenesi ve kranial
venografisi normal bulundu. DMAH tedavisi 3.ay idame dozuna
(100 U/kg/gun) gegilip altincl ayda kesildi. Hasta sekelsiz olarak
izlenmektedir.

TARTISMA

Kanada Pediatrik iskemik Stroke Grubu, sinovendz tromboz
sikigini 0.67/100.000 olarak bildirmistir. Bu oran farkl calisma-
larda 0.4-0.7/100.000 arasindadir (1). Sinovendz trombozun
neonatal olmayan yas grubunda en sik basvuru yakinmasi; no-
bet, biling bulanikhdl, bas agrisi, fokal nérolojik bulgular ve kra-
nial sinir felcidir (7,10).

Arteriyel iskemik stroke ile karsilastridiginda, basvuru
semptomlarl diffiz ndrolojik bulgular ve nodbet olup fokal
norolojik defisitlere gére fazladir (1). Yenidogan ve diger yas
gruplarinda; enfarktin eslik etmesi, yasin kligtk olmasi, nébet ile
basvuru, biling kaybinin eslik etmesi ve straight sinds trombozu,
uzun ddénem norolojik sekel ve kdtl prognoz nedenleridir (7).

Risk faktorleri neonatal dénemde perinatal komplikasyonlar ve
hipoksi iken, okul dncesi gocuklarda bas-boyun enfeksiyonlari,
otitis media, sinlzit, mastoidittir (7,12). Olgularin %25’inde
neden bulunamamaktadir (13). Hastamizda da sinlzit ve
MTHFR C677T ve MTHFR A1298C mutasyonlarinin tromboz
risk faktorleri oldugu dusunuldd.

SinUs ven trombozunda antikoagulan tedavi birgok klinisyen
tarafindan ik segenek olarak kullanimaktadir. DistUk molekdl
agirlikl heparin, unfraksiyone heparin veya K vitamini antagonisti
gibiilaglarin secimi klinisyenler tarafindan yapilmaktadir (7,11,14).
Literatlirde tromboza ek olarak intraparankimal kanamasi olan
hastalarda bile antikoaguilan tedavi verilebilece@i belirtiimekle



birlikte bu konuda yeterli veri olmadidi icin dikkatli olunmalidir
(15,16). Vendz trombozlarda tekrarlama risk faktorleri ise; 2
yas UstU olmak, altta yatan sistemik hastalk olmasi, 6. ayda
rekanalize olmamasidir (18). Ortalama tedavi siresinin 3-6 ay
olarak devam edilmesi 6nerilmektedir (17). EndovaskuUler tedavi
yontemleri de kullanilmaktadir. Sinlds ven trombozu ve koma
klinigi olan 9 ¢ocuk hastaya lokal doku plazminojen aktivator
tedavisi verilmistir. Hastalarin sekizinde iyi yanit alinirken 1 hasta
kontrol edilemeyen artmis intrakraniyal basing nedeniyle exitus
olmustur (19). Olgu dizeyinde straight sinUse, endovaskuler
cihaz yerlestiriimis ve basarill sonug alinmistir (20).

Hastamizin tedavisinde DMAH tercih edildi. Etiyolojiye ve
ilerleyen Klinigine ydnelik uygun antibiyotik tedavileri uyguland..
Artan intrakraniyal basing artisini 6nlemek icin asetozolamide
ve dexametazon tedavisi kullanildi. Literatlirde asetozolamid
tedavisi basin¢ artigini distrdidgu icin dnerilmektedir (22).
Steroidin etkinliginin olmadigini belirten erigkin galismalar olup
¢cocuklarla ilgili veriler yoktur (22). Literatirde bu hastalara
tekrarlanan lomber ponksiyonlar yapiimasi ve hatta gerekli olan
olgulara sant takimasi 6nerilmektedir (23). Tromboz olgularinda
UFH’e (unfraksiyone heparin) diren¢ olabilecedi gibi ayni
olgularda DMAH’e de diren¢ gelisebilecegi bildirimistir (24).
Bizim olgumuzda tedaviye TDP eklenmesi ile hastanin kliniginde
duzelme gozlenmistir.

Konvulziyon ve status epileptikus ile basvuran ¢ocuklarda
serebral sinovendz tromboz tanisi hatirlanmall, erken tani ve
tedavi ile sekellerin azaltilabilecegdi unutulmamalidir.
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