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Serebral Ven ve Sinlis Trombozu: Klinik
Degerlendirme / Cerebral Vein and Sinus
Thrombosis: Clinical Evaluation

Levent GUngdr, Nilgin Cengiz, Musa K. Onar
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiltesi Néroloji Anabilim Dali, SAMSUN

ABSTRACT

Cerebral Vein and Sinus Thrombosis: Clinical Evaluation
Scientific background: Cerebral venous thrombosis may mimic many
other neurological diseases clinically. Severe changes in consciousness
and moderate focal neurological deficits could be seen. The syndrome
may also be presented with subclinic, slowly progressive and soft
neurological symptoms such as headache. The diagnosis is difficult
because the initial computerized tomography is usually normal or the
signs are not noticeable. It may be mortal or cause morbidity if the
treatment is delayed.

Objectives: in this study, we defined the clinical features and
radiological findings of patients who have taken the diagnosis of
cerebral venous sinus thrombosis. In the aspect of the present literature,
clinical approach to Cerebral Sinus Thrombosis is discussed.

Fatients and Method.: This is a retrospective study including 18 patients
having the diagnosis of Cerebral Vein and Sinus Thrombesis in our dlinic.
The patient records and neuroradiology archives of the patients are
evaluated.

Results: The most common symptom was headache and the most
common finding was papillaedema. The mortality rate was 11.11%. The
most frequently affected sites were superior sagittal, sigmoid and

Keywords: cerebral sinus thrombosis, Magnetic Resonance Imaging, MR Venography,
treatment, etiology

transverse sinuses. Pregnancy andn lupus anticoagulant were the most
common precipitating conditions.

Conclusion: Cerebral Sinus Thrombosis may present with mild
symptoms and findings. The first step diagnostic procedure is Magnetic
Resonance Imaging and MR Venography. The anticipating
thrombaphilic and systemic diseases should be investigated. If
necessary, anticoagulant therapy is reliable and beneficial.

OZET

Bilimsel zemin: Serebral Vendz Tromboz, klinik seyir olarak pek cok
norolojik hastaligi taklit edebilir. Agir bir biling etkilenmesi ve ciddi fokal
defisitlere yol agabilecegi gibi subklinik, yavas seyirl, tek basina bas
adnsi gibi silik norolojik belirtiler de olusturabilir. Erken dénemde cekilen
beyin tomografisinin genelde normal olmasi ya da erken tomografi
bulgularinin gézden kagabilmesi nedeniyle tanisi zor olabilir. Tedavi
verilmediginde sakat birakici ve mortal seyredebilecek bir hastaliktir.
Amac: Bu calismada klinigimizde Serebral Vendz Tromboz tanisi almis
olgulanin klinik ve laboratuvar ézellikleri ortaya koyulmaktadir. Mevcut
literatar bilgileri is1ginda klinik yaklasim tartisiimaktadir.

Hastalar ve yontem: Klinigimizde dért yillik sure icerisinde Serebral
Ventz Tromboz tanisi almis 18 olgunun klinik ve demografik dzellikleri

Anahtar kelimeler: serebral sinls trombozu, Manyetik Rezonans Inceleme, MR Venografi,
tedavi, etyoloji
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ve radyolojik bulgulari retrospektif olarak incelenmistir.

Sonuglar: En sik karsilasilan semptom bas agnsi, en sik gérilen patolojik
bulgu papil ddem olmustur. Mortalite orani %11.11 bulunmustur. En
sik etkilenen dural yapilar, superior sagittal sinus, transvers ve sigmoid
sintislerdir. Gebelik ve lupus antikoagulan varligi en sk karsilagilan
presipitan durumlardir.

izlenimler: Serebral siniis trombozu cok silik semptom ve bulgularla
seyredebilir. Suphelenildiginde ik tercih edilecek tanisal islem beyin
Manyetik Rezonans Gériintlleme ve MR Venografi olmalidir. Neden
olabilecek trombofilik ve sistemik hastaliklar ayrintili  olarak
arastinimalidir. Gerektiginde antikoagUlan tedavi guvenilir olarak
verilebilir.

GiRiS

Serebral vendz tromboz (SVT) ilk kez 1875'de
postmortem bir otopside tanimlanmistir.  Nadir
gorilen ve farkl kliniklerle ortaya cikabilen bir
tablodur. Tum Beyin Damar Hastaliklarinin yaklasik
%1-2'sini  olusturur. Gercek insidansi  genis
populasyon tabanli calismalar olmadidr igin
bilinmemektedir." Daha cok adolesan ve geng
eriskinlerin hastaligidir.” Tedavi veriimesine ragmen
prognoz k&ta olabilir. Son yillarda Manyetik Rezonans
(MR) Inceleme ve Manyetik Rezonans Venografinin
kullaniminin yayginlasmasiyla daha kolay ve sik tani
almaktadir. Yine de, klinik semptomlarin cesitliligi ve
genellikle olusan subakut baslangic ve yavas seyir
nedeniyle, bazi durumlarda tani konulamamakta ya da
gecikebilmektedir.”

Bu calismada, klinigimizde karsilastigimiz SVT tanisi
konulan olgularda gorilen norolojik tablolari,
radyolojik bulgular, etyolojiyi tespit etmeye yonelik
olarak uygulanan incelemeleri ve tedavi modalitelerini
tartistik.

HASTALAR VE YONTEM

Ocak 2001-Aralik 2005 tarihleri arasinda Samsun
Ondokuz Mayis Universitesi Tip FakUltesi Noroloji
Kliniginde SVT tanisi konulan 18 hastanin dosya ve
film kayrtlan retrospektif olarak incelendi. Olgularin
demografik ozellikleri ve SVT'ye yol acabilecek
premorbid durumlar tespit edildi. Tum hastalardaki
basvuru yakinmalari, ayrintili norolojik ve sistemik
muayene bulgulari ve klinik seyirle ilgili bilgiler

toplandi. Tani icin yapilmis olan bilgisayarli beyin
tomografisi (BBT), beyin MR, MR Venografi ve
konvansiyonel Venoz Dijital Substraksiyon Anjiyografisi
(DSA) gorintl ve hastanemiz radyoloji bélumunce
hazirlanmis raporlar incelendi. Serebral vendz
yapllardaki etkilenme ile birlikte parankim tutulumlari
da gdz 6nune alindi. Klinik ve radyolojik olarak SVT
tanisi  konulan  hastalarda  akciger  grafisi,
elektrokardiyografi, tam kan sayimi, bébrek fonksiyon
testleri, karaciger fonksiyon testleri, kan elektrolitleri,
eritrosit sedimentasyon hizi gibi rutin laboratuar
incelemelerinin yaninda lomber ponksiyon (LP) yapilan
olgularda beyin omurilik swisi (bos) bulgular
degerlendirildi. Etiyolojik nedenin saptanamadigi bazi
hastalarda olctlen protein C, protein S, antitrombin Il
dlzeyleri, Faktor V Leiden mutasyonu, protrombin gen
mutasyonu, anti-ntkleer antikorlar, anti-kardiyolipin
antikorlar, lupus antikoagulan, homosistein dizeyleri
gdz dniine alindi. Hastalara SVT tedavisi yaninda, eglik
eden nobetler ve intrakraniyal basing artisi igin
uygulanan tedaviler ve etkinlikleri tespit edildi.

BULGULAR

Ocak 2001-Aralik 2005 tarihleri arasinda klinigimizde
SVT tanisi alan 18 olgu bulunuyordu. Bu hastalarin
onu kadin (%55.56), sekizi erkekti (%44.44). Yas
ortalamasi 31.11'di (17-65).

Olgularin 17'sinde (%94.44) bas agrisi yakinmasi vardi
(Tablo 1). Yedi hastada (%38.89) basvuru yakinmasi
bas agrisiydi. Hastalarin dérdinde (%22.22) basvuru
aninda bilin¢ etkilenmesi vardi, ancak bunlarin
tamaminda bilinc dedisikligi baslamadan 4-10 gin
6nce ortaya cikan bas agrisi oldugu anamnezden
dgrenildi. Ug hastada daha ©ncesine ait migrenéz
karakterde bas agrilari olup, bu bas agrilarinin 6zellik
degistirdigi ve sureklilik kazandigi dikkati cekiyordu.

En sik rastlanan muayene bulgusu papil staziyd (dokuz
hasta, %50). Dort hastada (%22.22) fasiyal paralizi ile
birlikte degisik derecelerde ekstremite paralizisi vardi.
Sag hemiparezisi olan Gg hastada (% 16.66) konusma
bozuklugu vardi. Hemiparezisi olan hastalarin
timunde karsi hemisferde ventz enfarkt gorildd. 10
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hastada (%55.56) beyin parankim etkilenmesi de
vardl. Biling degisikligi olan hastalarn tamaminda
parankim tutulumu vardi. SVT tanisi almis hastalarin
altisinda (%33.33) diplopi, bulanik gérme, gérmede
azalma, bakis kisithhigi gibi gorsel semptom ve bulgular
bulunuyordu. Dért hastada (%22.22) epileptik ndbet
tabloya eslik ediyordu. Bu nobet tipi iki hastada fokal
baslayip jeneralize olan tonik klonik nébet seklindeydi.
Bir hastada EEG'de fokal epileptik aktivite gdzlendi.

Tdm hastalara Beyin BT, Beyin MR ve MR venografi
yapilmisti. Ug hastada (%16.66) BT'de sinls rektusda
ve superior sagittal sinlsdeki trombis hiperdens olarak
gorulebiliyordu ancak taninin kesinlestirilebilmesi icin
MR ve MR venografi gereksinimi oldu. Sadece tani
zorlugu yasanan iki olguda Venoz DSA cekildi (olgu 4
ve 12 - Tablo 1). Beyinde en sik olarak etkilenen vendz
yapinin transvers sinls oldugu (%72.22), daha az
siklikla da superior sagittal (%66.66), sigmoid sinls
(%44.44) ve sinls rektusun (%22.22) etkilendigi
gorildu. Birer hastada internal serebral ve internal
juguler vende de tikaniklik izlendi.

Sekiz hastaya tanisal surecte LP vyapildi. BOS
incelemesinde en sik rastlanan bulgu basing artisiyd
(U¢ hastada, 260-350-350 mmH20), ki hastada
eritrositer pleositoz (500-4000 eritrosit/mm?), bir
hastada l6kosit (40 hicre/mm?), bir hastada malin
hiicre, iki hastada BOS'da protein artisi (95110 mg/d|)
goraldu.

ki hastada (%11.11) etyolojik neden saptanamadi. iki
hastada kulak enfeksiyonu, bir hastada da dizelmis
paranazal sinlds enfeksiyonu SVT'den sorumlu
olabilecek enfektif proses olarak karsimiza cikti. Bir
hastada, SVT meme kanseri ve menengeal beyin
metastazi ile iliskilendirildi. Dort hastada SVT
postpartum dénemde (%22.22), bir hastada gebeligin
son trimesterinde, bir hastada da oral kontraseptif
kullanimi sirasinda ortaya cikmisti. Postpartum SVT,
dogumu takiben 5 saat ile 10. ginde semptom
vermeye baslamist. Hiperkooaglabilite yaratan du-
rumlardan en sk karsilasilan Lupus Antikoagulan
varligiydi  (%16.66). Saptanabilen pihtilasmaya
yatkinlk yaratan diger durumlar; anti kardiyolipin

antikor varlidi, protrombin gen mutasyonu, Faktor V
Leiden mutasyonu ve homosisteinemi idi. Bir hastada
20 gln arayla yapilan ve yaklasik dort saat stiren ucak
yolculugu 6ykUsu vardi. Bir hastada yiksekten disme
ve biling kaybi yaratmayan kafa travmasi éykuisii vardi.
ki hastada da oral rekirren aft ve artralji 6ykdsu
oldugu igin Behcet Hastaligindan stphelenildi ancak
tani kesinlestirilemedi.

Gebeliginin 29. haftasindaki hasta disindaki tim
hastalara antikoagulan tedavi verildi. Hastalarin
hicbirinde tedavi ile ilgili sistemik bir komplikasyon
gelismedi. Hemorajik karakterde ventz enfarkti olan
olgular da dahil (no:8 ve 18 - Tablo 1) hichir hastada
antikoagilan tedavi sirasinda intrakraniyal hemoraji
gelismedi. SVT tanisi konuldugunda sadece bir olguda
aktif  bir perikraniyal enfeksiyon (kulak yolu
enfeksiyonu, no:11 - Tablo 1) vardi ve topikal antibi-
yotik tedavisi verildi. Bunun disinda (¢ hastada
sekonder enfeksiyonlar nedeniyle sistemik parenteral
antibiyotik kullaniimasi gerekti.

N&bet ile baslayan ¢ ve izlemde nébetlerin eklendigi
bir hastada (no:12 - Tablo 1) (%22.22) antiepileptik
ilag kullanildi. Fenitoin, karbamazepin ve valproik asit
tercih edildi. Hastalarin timdnde nébetler bu
antikonvilzanlara iyi yanit verdi.

Papil ddem ve bas adrisi bulunan dért hastaya kisa streli
antiodem tedavi (deksametazon ve mannitol) verildi. Bu
hastalarin birisi disinda tamaminda antiédem tedaviyle
bas agrisinda belirgin azalma kaydedildi.

Hastalardan ikisinde eslik eden alt ekstremite derin ven
trombozu (DVT) vardi (no:2 ve 8). Bunlardan birisinde
DVT, SVT ile es zamanli digerinde ise SVT tanisindan 1,5
yil sonra antikoagulan tedavi altindayken ortaya cikti.

17 hastanin ikisi hayatini kaybetti (%11.11).
Bunlardan birisi, taninin yaklasik bir hafta kadar
geciktigi, yapilan LP'de eritrosit gorllerek yanlislikla
subaraknoid hemoraji tanisi alan ve anevrizmayi
saptamaya yonelik yapilan DSA’da vendz fazin
degerlendirilmesi sonucunda taninin klinigimiz disinda
konularak refere edilen ve iki tarafli talamik ve beyin
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Resim 1. Kontrastsiz BT'de sol temporopariyetal
bolgede hemorajik enfarkt (clgu 18) (a), T2 agirhkli
aksiyel MR kesitlerde frontopariyetal kortikal venoz
enfarktlar (olgu 7) (b) gértlmekte.

sapi enfarktlan olan olguydu. Diger mortal giden
olgumuz ise meme kanseri saptanan olguydu ve
tanidan 11 hafta sonra malin hastaliga bagl
nedenlerle kaybedildi.

TARTISMA

SVT klinik olarak iskemik ya da hemorajik inme, beyin
absesi, timor, ensefalopati, idiyopatik intrakraniyal
hipertansiyon ve migren gibi ¢ok degisik norolojik
hastaligyi taklit edebilir. En sik gorilen bag vuru nedeni
bizim hastalanmizda da oldugu gibi bag agrisidir (%80-
95). Afazi, ihmal, hemianopi, nistagmus, diplopi,
kraniyal sinir paralizileri, gérme alani defekti, isitme
kaybi, duyusal kayip ve hemiparezi gibi fokal nérolojik
bulgular gelisebilir. Bunlar daha ¢ok parankimal

Resim 2. (a) Kontrasth T1 sagittal kesitte sag
transvers siniiste ¢evresi kontrastlanan izointens
trombiis (olgu 15), (b) T1 adirlikl kontrastsiz MR
koronal kesitte superior sagittal sinuste hiperintens
géranim veren subakut déneme ait trombus (olgu
16) izlenmekte.

hemoraji, enfarkt ya da ¢dem bulunan olgularda
gorltr. Derin serebral venlerin ya da sinds rektusun
tutulmasina bagl gelisen talamik ve beyin sapi
lezyonlar koma ve bellek bozukluklarina neden olabilir.
60 yas Uzerinde asemptomatik SVT olasihgr %1-11
arasinda degismektedir.* Ozellikle tek basina bas agrisi
ile baslayan, silik norolojik bulgulari olan olgularda ilk
beyin BT incelemesinin genellikle normal olmasi
nedeniyle tani gecikebilir.’ Fokal semptomlar, fokal
defisitler, ndbet veya papil édemle birlikte yeni baslayan
bas adnisi varligi SVT tanisini akla getirmelidir.”

Tani icin yapiimasi gereken radyolojik inceleme beyin
MR ve MR venografidir. Stiphede kalinan ve sadece
kortikal venlerin tutuldugu olgularda vendz fazin
degerlendirildigi serebral DSA gerekebilir. Beyin BT
olgularin sadece % 10-20'sinde patolojiktir (6). “Cord"
isareti hiperdens tromboze venin gorintisu, “parlak
ticgen bulgusu” posterior sagittal sinisdeki hiperdens
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Resim 3. T2 agirlikh aksiyel kesitte (a) sag sigmoid
sinlste (olgu 11) ve (b) superior sagittal siniisde
(olgu 17) hiperintens trombis.

trombuUsin  gérunumuduar. ki haftadan sonra
gorulebilen delta isareti ise superior sagittal sintisdeki
gevresi kontrast tutan trombUsin gérintistdir. BT'de
ayrica hiperdens tentoriyum, genislemis kortikal venler,
kitle etkisi gosterebilecek venéz enfarktlar ve
arteriyovendz  malformasyon, anevrizma veya
neoplazm ile karisabilecek atipik lokalizasyonlu
intrakraniyal hemorajiler gorilebilir.”® Bazen Trolard
veni gibi ylzeyel kortikal venler tromboze oldugunda
SVT sadece lokalize subaraknoid kanama (SAK) ile
baslayabilir.*"* Bazen de, bir olgumuzda oldugu gibi
(olgu 4) internal serebral ven, sins rektus ve sagittal
sintsdeki hiperdens trombistiin gérintisti BT'de
yanlislikla SAK olarak degerlendirilebilir.

SVT'de T2 agirlikli MR gorintilerinde beyin
parankiminde gri ve/veya beyaz cevheri etkileyen

Resim 4. Kontrast TOF MR venografide sol
transvers ve sigmoid sintste akim yoklugu
gortlmekte (olgu 18) (a,b).

ddem, enfarkt ve parankimal hemoraji gorilebilir
(Resim 1). Yuzeyel serebral venlerde trombis
gelistiginde kortikal ve subkortikal enfarktlar
olusurken, derin serebral venéz yapilar tikandiginda
derin beyaz madde ve gri maddedeki nukleuslar
etkilenir."

MR'de 1-5. giinlerde tromboze dural sinis icindeki flow
void kaybolur ve pihti icerdigi deoksihemoglobinden
dolayr trombtis T1'de izo (Resim 2a), T2'de hipointens
goraldr. 6-15. gunler arasinda trombis T1 serilerde
hiperintens olmaya baslarken (Resim 2b) T2'de
hipointenstir. Giderek eritrositlerin lizisi ve methe-
moglobin ortaya ¢kisi ile hem T1 hem de T2'de
hiperintens hal alir (Resim 3a). 2-3. haftalardan sonra
T2'de hiperintens kalirken (Resim 3b), T1'de vyine
izointens olmaya baslar.®
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Hastalarimizin tamaminda uygulanan MR venografi
SVT tanisinda hizli ve givenilir sonug veren non invaziv
bir yéntemdir. TOF (Time Of Flight) teknidinin
eklenmesiyle, hem vendz kan akimindaki
anormallikler, hem de intraliminar pihti sinyalleri
degerlendirilebilir. Sinusdeki tromboz akim yoklugu ve
dolma defekti seklinde gorulir (Resim 4). MR
venografi ve vendz DSA, trombds ile tikanmig damarla,
konjenital hipoplazi ve aplaziyi her zaman
ayirdedemeyebilir. Saglikli popullasyonda transvers
sinUslerden birisinin hipoplazisi %45, aplazisi ise %24
oraninda goriilir. Bu aplazi veya hipoplazi sol transvers
siniiste altl kat daha fazla olur. Dilate ve tortldz
gorintimdeki kortikal venler goralirse, vendz tromboz
lehinedir.” Iki boyutlu kontrastli ve kontrastsiz T1 ve T2
parankim sekanslarinda serebral ven6z yapilarin icinde
akim yoklugu ve trombuse ait sinyalin gérilmesi taniya
katki sadlar. Son vyillarda gelismekte olan yuksek
rezoltisyonlu BT venografi ve tic boyutlu kontrastli MP-
RAGE (Magnetization Prepared-Rapid Gradient Echo)
teknigi ile yapilan MR venografi SVT tanisi icin degerli
bilgiler verir."

Olgularimizda oldugu gibi, en sik etkilenen dural
yapilar superior sagittal sinUs (%60-80), transvers ve
sigmoid sintislerdir (%40-70). Olgularin 1/3'lnde
birden fazla sints etkilenmistir. Olgularin %30-40"inda
kortikal veya serebeller venler tikalidir.

Ozellikle SAK, bakteriyel menenjit ve idiyopatik
intrakraniyal hipertansiyon gibi tanilarin diglanmast iin
bazi olgularda LP ve bos incelemesi gerekebilir. SVT'de
artmis bos basinci, eritrosit ve pleositoz, ve protein
artisi gorulebilir.™

SVT tanisi koyuldugunda bir taraftan tedavi
baslanirken bir taraftan da etyoloji saptanmalidir. Altta
yatan hastallk uzun donem tedaviyi belirleyecektir.
Hastalarin %20-30’unda neden bulunamaz. En sik
karsilasilan nedenler gebelik ve puerperyum, oral
kontraseptif kullanimi, koagtlopatiler ve intrakraniyal
enfeksiyonlardir.  Bunun  disinda  bag-boyun
enfeksiyonlari, kraniyal tumorler, kafa travmasi,
kraniyotomi, lomber ponksiyon, sistemik enfeksiyonlar
ve malignensiler, kronik karaciger hastaligi, dissemine

intravaskiler koagulasyon, siddetli dehidratasyon,
inflamatuar barsak hastalig, kollajen doku hastaliklari,
Behcet Hastalig, sarkoidoz, nefrotik sendrom, cerrahi
mudahaleler, hipertiroidi, neonatal asfiksi, perinatal
enfeksiyonlar, spontan intrakraniyal hipotansiyon,
lomber ponksiyon, androjen iceren ilaclar, hormon
replasman tedavileri, ektazi ve L-asparajinaz verilmesi
SVT'ye yol acabilir.>'*'*'® Protein C ve S, antitrombin I
eksiklikleri, faktor V Leiden ve protrombin 20210A gen
mutasyonlari gibi herediter trombofililer, anti
kardiyolipin antikorlar, Lupus antikoagdlan varli,
homosisteinemi arastirimalidir.””™ Protein C, S ve
antitrombin Il dlzeyleri antikoagUlasyonla degise-
ceginden tedavi baslanmadan once kan d&rnedi
alinmalidir. Bir risk faktérinin saptanmasi (kontra-
septif, enfeksiyon), ek risk faktdrlerinin arastinlmasina
engel olmamalidir.”** Bir hastamizda saptanan Faktor
V Leiden homozigot mutasyonu yaninda SVT'nin uzun
streli bir ucak yolculugundan sonra ortaya gikmasi
presipitan  faktorler agisindan  buglne  dek
tanimlanmamis bir dzellik olarak dikkati cekmektedir.

Olgularimizda da uygulandigi gibi, SVT'de en cok kabul
goren tedavi intravendz heparindir. Intrakraniyal
hemoraji varliginda dahi glvenle kullanilabilir. DUslk
molektll  agirlkli  heparin  de  kullanilabilir.
Antikoagtilasyon trombotik durumu durdurur ve ventz
kollateral dolasimi saglar.” Lokal Urokinaz veya tPA
uygulamalarinin da SVT'de etkili oldugu gosterilmistir.
Eger hasta basvurusunda komada ise ya da antikoaglan
tedaviye ragmen klinik kétilesiyorsa tPA veya Urokinaz ile
lokal tromboliz ~ ®nerilir.  ®**#* Tikali  sinustn
rekanalizasyonu ozellikle ilk dort ayda olur* SVT'nin
tekrarlama orani yaklasik % 3-12'dir.”” Bunlar goz &niine
alindiginda antikoagilan tedavinin altta yatan nedene de
bagl olarak 3-6 ay boyunca surdirllmesi gerekir. Bu
karari vermeden énce protrombotik bir durumun varligi
dikkatli bir sekilde arastirimadir. Trombofilik bir hastaligs
olan ya da rekirren tromboembolik olaylar yasayan
kisilerde bu stire uzatilabilir. Gebelikle iliskili bulunan
SVT'lerden sonra gebelik sresince degil, ancak
postpartum dénemde dustk molekdl agirlikli heparinle
proflaksi énerilir.®

SVT tedavisinde intrakraniyal basinc azaltmak igin

200

Ttirk Noroloji Dergisi 2006 Cilt:12 Sayi:3



Tablo 1. Hastalarin demografik, klinik ve radyolojik dzellikleri.

e e R P e R R R e e BV A |

Hst Yas Cin. Yakinma Bulgu Tutulan siniisler Vendz enfarkt Etiyoloji Tedavi Olim
1 22 K Bas agris, Somnolans, Rektus, Sol Postpartum Hep + War -
Kusma, Sol abdusens felci, Superior sagittal temporopariyetal
Biling kaybi Sol hemiparezi Sag sigmoid
2 3N E Bas agrisi, Global afazi, Superior sagittal, Sol pariyetal Lupus Hep + War, -
Nobet, Sag hemiparezi- Sol transvers antikoagulan + Fenitoin
Sagda giic kaybi Hipoestezi
3 17 K Bas agrs, Somnolans Rektus, Bilateral talamus, Postpartum, Hep + War
Biling kayb Ense sertligi Sag transvers, Mezensefalon, Lupus
Int serebral ven Kaudat basi antikoagtlan +
4 24 E Bas agris, Stupor Sol transvers Bilateral talamus, ? DMA Hep +
Biling kaybi Deserebrasyon Rektus Mezensefalon Deksametazon
5 20 K Konusma bozuklugu, Sag hemiparezi- Supewrior sagittal, Sol pariyetal Gebelik ASA -
Sagda guic kaybi hipoestezi, dizartri Sol transvers
6 41 E Bas agnisi Yok Sol sigmoid- & ? Hep + War -
transvers
7 40 K Bag agris, Tetraparezi Superior sagittal Sol frontopariyetal, Lupus Hep + War
Nobet, Sag pariyetal antikoagulan + Deksametazon
Gugstzlik AKA + Fenitoin
8 36 E Bas agris, Papil 6dem Superior sagittal Sol ? DMA Hep + War
Sag guigstzlitk Sag hemiparezi- Sag transvers- temporopariyetal
hipoestezi sigmoid
9 21 K Bas adris, Somnolans Rektus, Sag Postpartum Hep + War -
Biling kaybi Vertikal bakis Superior sagittal, oksipitotemporal
felci, Sag transvers-
Papil édem sigmoid
10 34 E Bas agnsl, Ataksi Superior sagittal - Kafa travmasi Mannitol -
Nabet Sag sigmoid Hep+War
Karbamazepin
1M1 40 K Bas agris, Papil 6dem Sag sigmoid - Enfeksiyon? Antibiyotik,
Bulanik gérme Hep+War
12 65 K Bas agris, Papil ddem Superior sagittal, Sol Meme ca - DMA Hep+War +
Isitme kaybi Sol transvers pariyetooksipital menengeal met. Valproat
13 30 K Bas agrisi, Papil 6dem Superior sagittal - Oral kontraseptif Mannitol
Solda gorme kaybi Enfeksiyon? Hep+War
14 50 K Bas agris, Papil ¢dem, Sag transvers- Enfeksiyon? Mannitol
Cift gérme Gormede dusus, sigmoid Hep+War
Saga diplopi Int. Juguler Ven
15 25 E Bag agnisi, Papil édem Superior sagittal Homosisteinemi, Mannitol -
Goérme kaybi Sag-sol transvers Protrombin mut, Hep+War
Behget Hst? Multivitamin
16 23 E Bas agris, Sag papil 6dem Superior sagittal- - Ucgak yolculugu Hep+War -
Duyusal yakinma Sag-sol transvers Faktér V Leiden
17 18 E Bas agrisi Papil 6dem Superior sagittal - DMA hep -
Ense sertligi Sag-sol transvers
18 23 K Bas agnisi Fasiyal paralizi Sol transvers- Temporopariyetal Postpartum Hep +War -
Konusma bozuklugu Wernicke afazisi Sigmoid Oksipital

steroid, mannitol, asetozolamid gibi ilaclar verilebilir.
Papil 6demi uzun dénem devam eden hastalarda sant
ameliyati igin yakin gorme alani muayenesi takibi
gereklidir." Genel olarak hidrasyon, eslik eden septik
durumlarin tedavisi icin antibiyotik ve nébet varsa
antikonvilzanlar  nerilir.** Erken semptomatik
nébetler beyin parankim etkilenmesi olan (6dem ya da
enfarkt) hastalarda daha siktir.”® Anti-epileptik ilaclarin
1-2 sene sUreyle verilmesi 6nerilmektedir.™

%30-50"lere
%2.5-20'lere

Eskiden SVT'de mortalite oranlari
varirken son yillarda bu oran

dismistir.” Olgularimiz icinde de sadece altta meme
kanseri olan ve taninin koma gelisene dek geciktigi iki
olguda mortalite gelismisti (%12.5). Baslangictaki
biling duizeyi prognozu belirleyen en &nemli faktordr.
Papil 6dem, intrakraniyal hemoraji, fokal nérolojik
bulgu olmasi, internal serebral ven ve sintis rektusun
tikanmasi, malignite varligi, ylksek D-dimer seviyeleri
ve bebeklik ddnemi k&tl prognoza isaret eder.®'#1626%7
Beyin gorintulerinde genis vendz kollaterallerin
gorilmesi olayin kronik oldugunu ve prognozun iyi
olacagini goésterir. Akut dénemi sorunsuz olarak
atlatabilen hastalarda uzun dénem prognoz cok iyi
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olmaktadir.”® Hiperrefleksi, hemiparezi, gérme alani
defekti, apraksi ve afazi gibi fokal norolojik bulgular
devam edebilir. Ancak bunlanin genelde fonksiyonel
dizabiliteye yol acmadigi bilinmektedir. Nadiren
SVT'den sonra depresyon da gelisebilmektedir.”

SVT degisik norolojik tablolarla ortaya ¢ikabilir. Yeni
baslayan veya karakter degistiren bas agnisi oldujunda
tani akla gelmeli ve hizli bir sekilde radyolojik
incelemeler yapilmalidir. Tani icin ilk basvurulacak
yontem MR ve degisik tekniklerin kullanicigi MR
venografi olmalidir. Altta yatan hastaligin arastinimasi
gerekir. SVT tedavisinde en cok kabul géren yontem
antikoagillasyondur. Eslik eden enfeksiyon, epileptik
nobetler ve kafa ici basing artisi icin de uygun
medikasyonlar eklenmelidir.
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