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OZET

Serebral ven6z tromboz (SVT) arteriyel tromboza oranla daha nadirdir. Fonksiyonel sonuclari arte-
riyel tromboza gére daha iyi olsa da, erken taninip tedavi edilmezse sekellere, hatta 6lime yol aga-
bilir. Serebral ven6z trombozda klinik tablo, gelisme zamani ve ndro-gértntileme 6zellikleri de-
giskendir. Semptomlar bas agrisi, nébet, norolojik defisitler ve biling degisikliklerini icerir. Neden-
leri arasinda hiperkoagulabilite durumlari, hematolojik bozukluklar, enfeksiy6z stirecler, gebelik,
oral kontraseptif kullanimi ve nadir olarak dural arterioven6z malformasyon (AVM) sayilabilir. He-
parin inflzyonu, oral antikoagtlan kullanimi, intrasints tromboliz ve diger endovaskuler islemler
SVT'da baslica tedavi yaklasimlaridir. Bu yazida dural AVM'a bagli olarak SVT gelisen bir olgu ne-
deniyle, SVT'un patogenetik, etiyolojik, klinik, radyodiagnostik yénleri ve tedavi verileri gézden
gecirilmektedir.

Anahtar Kelimeler: serebral ven6z tromboz, dural arteriyoven6z malformasyon, tedavi

ABSTRACT

Cerebral Venous Thrombosis: A Review On Account Of A Case With Cerebral Venous Thrombosis
Due To Dural Arteriovenous Malformation.

Cerebral venous thrombosis (CVT) is less frequent than arterial thrombosis. Although the functi-
onal outcomes of CVT are better than arterial thrombosis, CVT may lead to sequelae or even de-
ath if not recognized and treated early. The clinical presentations, time of onset, and neuroima-
ging findings are variable in CVT. Symptoms include headache, seizures, neurologic deficits, and al-
tered consciousness. Causes of CVT include hypercoagulable states, hematologic disorders, infecti-
ous processes, pregnancy, contraceptive medications, and rarely dural arteriovenous malformati-
ons (AVM). The principal treatment modalities of CVT are heparin infusion, intrasinus thromboly-
sis, and other endovascular procedures. In this article, pathogenesis, etiological, clinical and radi-
odiagnostical aspects and treatment data of CVT are reviewed because of a case with CVT due to
dural AVM.

Keywords: cerebral venous thrombosis, dural arteriovenous malformation, treatment

GIRIS

Serebral vendz tromboz (SVT), beynin arteriyel tikayici
hastaliklaria oranla daha nadir goriilen ve arteriyel tikan-
malarin aksine, geng erigkinleri ve ¢ocuklar1 daha siklikla
etkileyen bir durumdur. Tahmin edilen yillik insidansi 1
milyon popiilasyon icin 3-4'tiir. Cocuklarda ise insidans 1
milyonda 7’ye ulasabilmektedir. Serebral ventz trombozlu
eriskin hastalarin yaklasik %751 kadindir (Stam 2005).

New/Yeni Symposium Journal ¢ www.yenisymposium.net

Serebral venoz trombozun semptomlar: ve klinik gi-
disi oldukca degiskendir. Son yillarda tani ihtimalinin ar-
tis1, noro-goriintiileme tekniklerinin gelismesi ve daha
etkili tedavi imkanlari ile prognoz daha iyi hale gelmis-
tir. Glintimtizde tiim hastalarin %80’den fazlas1 iyi bir
norolojik sonuca sahiptir (Stam 2005). Ilk anjiyografik se-
rilerde mortalite oran1 %30-%50 arasinda bildirilmistir.
Yapilan son ¢alismalara gore ise bu oran %10’dan daha
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Resim 1a. Sag karotis injeksiyonu ile yapilan karotis anji-
yografisinin ven6z fazi lateral projeksiyonda gérultyor.
A superior sagittal sinus, B inferior sajital sinus, C kortikal
venler, D internal serebral ven, E Galen veni, F sinUs rek-
tus, G konfluens sinuum, H lateral sinUstin transvers seg-
menti, | lateral sintGstin sigmoid segmenti, J Labbé veni, K
internal juguler ven.

diisiiktiir (Ehtisham ve Stern 2006).

Kot prognostik faktorler ileri yas, koma, yaygin se-
rebral derin vendz sistem tutulumu, artmis intrakraniyal
basing, maligniteye sekonder olus, bilgisayarli tomogra-
fide (BT) hemorajik enfarkt tesbiti, kontrol altina alina-
mayan epileptik nobetler ve pulmoner emboli gibi
komplikasyonlarin olusmasidir (Ehtisham ve Stern
2006).

Bu yazida dural arterioven6z malformasyona (AVM)
bagli olarak SVT gelisen bir olgu nedeniyle, SVT'un pa-
togenetik, etiyolojik, klinik, radyodiagnostik yonleri ve
tedavi verileri gozden gecirilmektedir.

SEREBRAL VENOZ ANATOMI

Beynin ven6z dolasimi, vendz kanin serebral venler-
den dural venoz siniislere, oradan da internal juguler
venler araciligiyla kraniyum disina direne olmasiyla sag-
lanur (Burt 1993).

Derin serebral venler beynin santral bolgelerini, yani
bazal ganglionlar, kapsiila interna ve diensefalonu direne
ederler. Yiizeysel serebral venler ise korteks, beyinsapin-
dan ve serebellumdan vendz kani alirlar. Serebral venoz
sistem boyunca, hem komsu venler hem de derin ve yii-
zeysel direnaj sistemleri arasinda yaygin anastomozlar
vardir (Burt 1993).

Dural venéz siniisler dura materin olusturdugu, du-
ranin yogun bag dokusu dogas1 nedeniyle periferik ven-
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Resim 1b. Sag karotis injeksiyonu ile yapilan karotis an-
jiyografisinin ven6z fazi anteroposterior projeksiyonda
goralayor. A superior sajital sints, C kortikal venler, G
konfluens sinuum, H lateral sintistin transvers segmenti,
| lateral sinGstin sigmoid segmenti, K internal juguler
ven.

lerin elastisitesinden yoksun ve valvleri olmayan kanal-
lardir (Burt 1993).

Superior sajital siniis (SSS) falks serebrinin iist kenar1
boyunca seyreder ve 6nden arkaya dogru genisleme gos-
terir. En genis bolgesinde konfluens sinuum (torkular He-
rophili) olarak sonlamr (Burt 1993). Inferior sajital siniis
(ISS) ise falks serebrinin alt kenar1 boyunca uzanir. Falks
ve tentoriumun bilegkesinde ISS ve biiyiik serebral ven
(Galen veni), sintis rektusla (SR) birlesir. Posteriorda ise
SR, SSS ile birlikte konfluens sinuumda sonlanir. Falks se-
rebellinin serbest kenarinda lokalize kii¢iik bir sintis olan
oksipital siniis de konfliiense acilir (Burt 1993).

Venoz kan SSS ve SR’un birlesim noktasindan laterale
ve one dogru sag ve sol transvers sintislerle (TS) akis gos-
terir. Oksipital-petrozal bileskede TS, sigmoid sintis (SS)
haline gelir ve juguler foramenden gecip kraniyumu in-
ternal juguler ven olarak terk eder. Transvers siniis ve SS
biitiin halinde lateral siniis olarak da adlandirilmaktadir
(Burt 1993).

Kavenoz siniisler (KS) temporal kemigin petroz par-
casindan siiperior orbital fissiire uzanan, genis diizensiz
vendz bosluklardir. Her iki yandaki KS, anterior ve poste-
rior intrakavernoz sintislerle birbiriyle baglantilidir. Of-
talmik ven ve sfenopariyetal siniisten gelen kan KS'lere
girer; stiperior ve inferior petrozal siniislerle KS'leri terk
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Resim 2. Serebral ven6z sistemin derin ve anastomotik

sistemlerinin lateral projeksiyonda gérinimu. 1 superior
sajittal sinUs, 2 superior serebral venler, 3 superior anas-
tomotik ven (Trolard veni), 4 Rosenthal’in bazal veni, 5
buyuk serebral ven (Galen veni), 6 sinUs rektus, 7 trans-
vers sinUs, 8 konfluens sinuum, 9 sigmoid sinus, 10 inter-
nal juguler ven.

eder. Siiperior petrozal siniis TS’e, inferior petrozal sintis
juguler vene direne olur (Burt 1993).

Serebral venoz yapilarin anatomisi anjiyografik temel-
de Resim 1a ve 1b’de goriilmektedir.

Serebral venler derin venler, ytlizeysel venler ve arka
cukur venleri olarak tige ayrilir (Burt 1993):

1. Derin Serebral Venler: Direne ettikleri alanlara go-
re adlandirilan (talamostriat ven, koroidal ven, septal
ven) kii¢lik derin serebral venler interventrikiiler foramen
yakininda birlesip bir ¢ift internal serebral veni olusturur.
Bunlar pineal bezin lateralinden ve siiperiorundan gege-
rek, posteriorda biiyiik serebral veni (Galen veni) olustur-
mak tizere birlesirler. Galen veni SR’la birlesir.

Rosenthal’in bazal veni temporal lobun anterior ve
medial yiizeylerini, insiila ve ventral striatumu direne
edip dogrudan biiyiik serebral vene bosalir. Oksipital lo-
bun inferior ve medial parcalarinin ven6z drenaji, oksipi-
tal ven araciligiyla biiyiik serebral vene tasinr. Derin se-
rebral venlerin anatomisi anjiyografik olarak Resim 2’de
gorilmektedir.

2. Yuizeysel Serebral Venler: 10-15 kadar stiperior se-
rebral ven serebral hemisferlerin medial ve lateral ytizey-
lerini direne edip, MSS ve ISS’e karisir (Resim 2). Inferior
oksipital ve lateral temporal lobun venoz kani orta sereb-
ral venler aracilig ile KS’e direne olur. Siklikla da genis
bir orta serebral ven bulunur ve bu ven lateral sulkustan
gecip sfenopariyetal veya KS'lere direnaj gosterir. Stiperi-
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Resim 3. a) Kontrastsiz kraniyal BT'de solda daha belirgin
olarak, bilateral TS trombozu ile uyumlu kord bulgusu
gorultyor. b) Kontrastsiz kraniyal BT'de SSS okllGzyonuna
bagh hiperdens gériinum ve delta bulgusu.

or anastomotik ven (Trolard veni) SSS’le orta serebral ven-
ler arasinda (Resim 2), inferior anastomotik ven de (Lab-
be veni) orta serebral venler ile lateral siniis arasinda (Re-
sim la) anjiyografilerde belirgin olarak izlenebilen anas-
tomotik venoz yapilardir. Cok sayidaki inferior serebral
venler hemisferlerin alt yiizeylerini ve lateral ytizeylerin
alt parcasini drene edip, KS ve TS'lere bosalirlar.

3. Arka ¢ukur venleri anatomik olarak ¢ok degiskenlik
gosterir. Serebellumun vendz kanimi direne eden venler
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Resim 4. Kontrastli kraniyal BT'de SSS'Un posterior bolu-
munde “bos delta bulgusu” goéruluyor.

siiperior, anterior ve posterior grup olarak tige ayrilabilir-
ler. Stiperior grup Galen venine, anterior grup superior
petrozal siniise, posterior grup da SR ve lateral siniislere
direne olur.

SEREBRAL VENOZ TROMBOZDA PATOGENEZ
Serebral venoz trombozun semptom ve bulgulari, iki
farkli mekanizmayla ortaya ¢ikmaktadir. Bunlardan bi-
rincisi serebral venlerin trombozuyla lokal etkilerin olus-
mas, ikincisi ise major siniislerin trombozu ile intrakra-
niyal basing artisinin gelismesidir. Hastalarin ¢ogunlu-
gunda bu iki mekanizma birlikte gortiliir (Stam 2005).
Serebral venlerin okliizyonu lokalize beyin 6demine
ve venoz enfarkta yol agar. Patolojik olarak venlerde ge-
nisleme ve sisme, 6dem, petesiyal kanamalar gozlenir.
Petesiyal kanamalar birlesip hematoma doniisebilir. Iske-
miye bagl olarak sitotoksik, kan beyin bariyerinin bozul-
masina bagli olarak da vazojenik tipte 6dem gelisir (Cor-
vol ve ark. 1998, Stam 2005, Yoshikawa ve ark. 2002).
Major venoz siniislerin okliizyonu ise venoz basingta
artisa neden olur ve serebrospinal sivinin absorbsiyonu bo-
zulur. Bunun sonucu da intrakraniyal basingta artistir. Se-
rebrospinal sivinin direnaji, transport yolunun en son nok-
tasinda tikandigindan, subaraknoid aralikla ventrikiiller
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Resim 5. Kontrasth kraniyal BT'de sol TS'te “bos delta
bulgusu”.

arasinda bir basing gradyant1 olusmaz. Bu sebeple de nor-
malde siniis trombozunda hidrosefalus gelismez. Siniis
trombozu bulunan hastalarin yaklasik beste birinde, korti-
kal venoz tromboz bulgulari olmaksizin, yalnizca intrakra-
niyal hipertansiyon goriiliir (Ferro ve ark. 2004, Stam 2005).

SEREBRAL VENOZ TROMBOZDA ETiYOLOJi

Siniis trombozlu hastalarin yaklasik %85’inde protrom-
botik bir risk faktoriinii veya dogrudan bir sebebi belirle-
mek muhtemeldir. Siklikla, genetik olarak artmugs bir risk
tastyan bir bireyde, kafa travmas1 veya dogum gibi presipi-
tan bir faktor siniis trombozuna yol acar (Stam 2005). Gebe-
ligin son trimestrinde ve dogum sonrasinda siniis trombo-
zu riski artar (Cantu ve Barinagarrementeria 1993). Peri-
partum ve postpartum siniis trombozu riski 100.000 do-
gumda 12 olarak hesaplanmustir (Lanska ve Kryscio 2000).

Calismalarda, oral kontraseptif kullanan kadinlarda
sinlis trombozu riskinin artti§1 gosterilmistir (de Bruijn
ve ark. 1998, Martinelli ve ark. 1998). Oral kontraseptifle-
rin tromboz riskini artirdigina dair bir diger kanit sintis
trombozundaki cinsiyet oranlarinda zaman iginde degi-
sim goriilmesidir. 1970'lere dek SVT kadin ve erkeklerde
esit oranda goriiliirken (Krayenbiihl 1966), son yillarda
serebral venoz tromboz olgularinin %70-80'ini dogurgan-
lik ¢agindaki kadinlar olusturmaktadir (de Veber ve ark.
2001, Ferro ve ark. 2004, Stam 2005).

Lomber ponksiyonun da siniis trombozuna neden
olabilecegi bildirilmistir (Wilder-Smith ve ark. 1997). Bu-
nun akla yakin agiklamasi, serebrospinal sivi basmcinin
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Resim 6. Kontrastsiz kraniyal BT'de sinUs trombozuna bagli hemorajik ven6z enfarktlar.

Resim 7. Kraniyal MRG incelemesinde T2 ve T1 agirlikli aksiyal kesitlerde sirasiyla sag ve sol TS trombozu ile uyumlu
olacak sekilde sag ve sol TS’ler hiperintens olarak gézlenmektedir.

diismesiyle beynin asagiya dogru yer degistimesi, korti-  tinca hafifledigi ve birkag giin i¢inde ortadan kalktig, si-
kal ven ve siniislerde traksiyon gelismesidir (Stam 2005).  niis trombozuna bagli bas agrisinin ise postiirle degisme-
Siniis trombozuna baglh yakinmalar siklikla ponksiyona  digi, hatta olayin baslangicinda yatmayla daha da arttig:
baglanabilmektedir. Lomber ponksiyon bas agrisinin ya-  bildirilmektedir (Aidi ve ark. 1999).
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Resim 8. Multipl serebral ven6z sintis trombozuna bagl
olarak gelismis ve kitle etkisi olusturan talamik ve hemis-
ferik venoz enfarktlar.

Otit ve mastoidit de komsu SS ve TS’lerin trombozu
ile komplike olabilir. Enfeksiy6z siniis trombozunun sik-
lig1 yillar i¢inde diisme gostermistir ve siniis trombozu
bulunan eriskinlere ait genis serilerde %6-12 olarak bildi-
rilmistir (Biousse ve ark. 1999, Ferro ve ark. 2004, Stam
2005). Hem sistemik hem de lokal enfeksiyonlar, ¢ocuk-
larda daha da yiiksek oranlardadir (de Veber ve ark.
2001). Kavernoz siniislerin trombozu, neredeyse daima
paranazal siniislerin, orbita veya ytiziin enfeksiyonu ile
ortaya ¢ikmasi bakimindan 6zel bir durumu olusturmak-
tadir (Stam 2005).

Serebral vendz tromboza eslik eden risk faktorleri ve
tromboz nedenleri asagidaki bicimde siralanabilir (Ehtis-
ham ve Stern 2006, Stam 2005):

Sistemik Hastaliklar

— Gebelik ve puerperium,

— iléglar: Oral kontraseptifler, hormon replasman teda-
visi, L-asparaginaz tedavisi, tamoksifen tedavisi,

— Malignite: Visseral karsinomlar, lenfoma, 16semi, mi-
yeloproliferatif hastaliklar,

— Sistemik enflamatuar hastaliklar: Behget hastaligs,
sistemik lupus eritematozus, Wegener graniilomato-
zu, sarkoidoz, temporal arterit,
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— Enfeksiy6z/enfestiy6z hastaliklar: Bakteriyel (septi-
semi, endokardit, tifo, tiiberkiiloz), viral (kizamik, he-
patit, ensefalit, herpes, HIV, sitomegaloviriis), parazi-
tik (malarya, trisinozis), fungal (aspergillozis),

— Hematolojik hastaliklar: Polisitemi, paroksismal
noktiirnal hemoglobiniiri, orak hiicreli anemi, hemo-
litik anemi, Evans sendromu, posthemorajik anemi,
trombositemi,

— Herhangi bir nedene bagh agir dehidratasyon,

— Cerrahi girisim,

— Koagiilasyon bozukluklari: Antitrombin III eksikligi,
protein C ve S eksiklikleri, faktor V Leiden mutasyo-
nu, protrombin gen mutasyonu, antifosfolipid anti-
kor sendromu, lupus antikoagiilani, dissemine intra-
vaskiiler koagiilasyon, plazminojen eksikligi, kriyo-
fibrinojenemi, hiperhomosistinemi, MTHFR gen mu-
tasyonu, Faktor VIII fazlaligi,

— Bagarsak hastaliklar:: Ulseratif kolit, Crohn hastaligy,
siroz,

— Kardiyak hastaliklar: Konjenital kalp hastaliklari,
kardiyak yetmezlik, pacemaker,

— Digerleri: Nefrotik sendrom, siddetli eksfoliatif der-
matit, homosistintiri...

Lokal Hastaliklar

— Enfeksiyon: Ekstradural (otit, mastoidit, sintizit, fasi-
yal seliilit, osteomiyelit, tonsillit), intradural/paran-
kimal (abse, ampiyem, meninjit), sistemik enfeksiyoz
hastaliklar,

— Tiimorler: Meninjiom, metastazlar, karsinomatoz en-
filtrasyon,

— Kafa travmasi, siniislere veya juguler venlere travma,
jugiiler kateterizasyon, norosiriirjik girisimler, lomber
ponksiyon,

— Digerleri: Serebral enfarkt ve hemoraji, arteriyovenoz
malformasyon, dural AVM, araknoid kist, vena jugii-
laris interna kompresyonu,

— Idiyopatik

SEREBRAL VENOZ TROMBOZDA KLIiNiK TABLO

Serebral vendz tromboz ¢ok sayida baska bozuklukla-
11 taklit eder bicimde, oldukga genis spektrumlu bulgula-
ra ve basangi¢ sekillerine sahiptir. En sik karsilasilan
semptom ve bulgular izole olarak veya diger semptom-
larla birlikte ortaya ¢ikan bas agrisi, nobetler, fokal néro-
lojik defisitler, biling bozuklugu ve papillodemdir. Semp-
tomlarin ve bulgularin gruplanmasina gore baslica dort
ana oriintii ayrilmistir: 1) Izole intrakraniyal hipertansi-
yon, 2) fokal sendrom (defisit ve/veya ndbet), 3) kaver-
noz sinilis sendromu ve 4) subakut diffiiz ensefalopati
(Bousser ve Ferro 2007). Bununla birlikte nadiren suba-
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Resim 9. Sol TS trombozu bulunan bir olgunun kraniyal BT'sinde sol temporoksipital hemorajik lezyon (A), MRV'de sol
TS'te akim kaybi (B), izlem MRV goriintilemesinde reziduel bir stenozla birlikte sol TS'te rekanalizasyon (C) gorultyor.

Resim 10. Kraniyal BT'sinde sol frontal hemoraji saptanan bir olgunun MRV'sinde sol lateral sints ve SSS'te dolma
defektleri gorultyor.

raknoid hemoraji, simsekvari bas agrisi, aurali migren
ataklari, izole bas agrisi, gecici iskemik ataklar, tinnitus,
izole psikiyatrik semptomlar ve izole veya multipl krani-
yal sinir paralizileri ile de SVT klinik verebilir (Ameri ve
Bousser 1992, Bousser 2000, Bousser ve Ferro 2007, Ma-
suhr ve ark. 2004, Stam 2005).

Klinik tablo hastanin yasi, baslangi¢ ile hastaneye
basvuru arasinda gegen siire, SVT"un lokalizasyonu ve
parankimal lezyonlarin mevcudiyeti ile etkilenir. Kronik
gidisli veya gecikmis klinik tabloya sahip hastalarda fun-
doskopide papillodem goriilebilir. Ancak akut olgularda
papilldodem daha seyrek bir bulgudur (Bousser ve Ferro
2007, Ferro ve ark. 2005).

Farkl1 siniislerin ve venlerin izole trombozlari, ayri
klinik tablolara yol agar. Kavernoz siniis trombozunda
tabloya orbital agri, kemosis, proptosis ve okiilomotor
paraliziler gibi okiiler bulgular egemendir. Izole kortikal
ven okliizyonu motor veya duyusal defisitlere ve nobet-
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lere neden olur. Sajital siniis okliizyonunda motor defisit-
ler, bilateral defisitler ve nobetler tipiktir; buna karsilik
izole intrakraniyal hipertansiyon ile ortaya ¢ikis seyrek-
tir. Izole lateral siniis trombozu bulunan hastalar ¢ogun-
lukla izole intrakraniyal hipertansiyonla bulgu verirler.
Bununla birlikte, sol TS okliide oldugunda genellikle afa-
zi gelisir. Derin serebral venoz sistem okliide oldugunda,
klinik tablo koma, mental bozukluklar ve genellikle bila-
teral motor defisitlerle daha agir 6zellikler gosterir. Derin
venoz sistemin daha sinirli trombozu rolatif olarak 1liml
semptomlara yol agabilir (Bousser ve Ferro 2007, van den
Bergh ve ark. 2005).

Parenkimal lezyonlu hastalarda klinik tablo daha
agirdir. Hastalar daha ytiksek ihtimalle komatozdiirler
veya motor defisit, afazi ve ndbet gelisme ihtimali daha
fazladir. Izole bas agrisi seyrek rastlanan bir tablodur. Fo-
kal veya jeneralize nobetler ve status epileptikus diger in-
me tiplerinden daha siktir. Parankimal lezyonlu, sajital
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Resim 11. Superior sajital sinGste okllizyonu gésteren an-
jiyografi érnekleri.

siniis ve kortikal ven trombozu bulunan, motor yahut
duyusal defektlere sahip hastalarda nobetler daha tipik
bir ozelliktir (Bousser ve Ferro 2007, Ferro ve ark. 2003).
Serebral venoz trombozun tek semptomu olarak izole
bas agris1 ihtimali, son zamanlarda vurgulanan bir diger
ozelliktir. Ozellikle BT ve BOS sonugclari normal bulunan
olgularda SVT tanis1 koymak oldukga giictiir. Inme {initi
ve acil bas agris1 merkezlerinden derlenen 123 ardisik
hastanin 17’sinde SVT’nun izole semptomu olarak bas
agris1 goriilmistir (Cumurciuc ve ark. 2005). Bas agris1
intrakraniyal hipertansiyon, subaraknoid kanama veya
meninjit bulgular1 olmaksizin ortaya ¢ikmustir. Bu olgu-
larda esas olarak lateral siniis trombozu s6z konusudur.
Bas agrisinin gercek mekanizmasi bilinmemektedir. Ok-
liide sintisiin duvarlarindaki sinir liflerinin gerilmesi ya-
hut lokal bir enflamatuar reaksiyon ileri stiriilen ihtimal-
lerdir (Bousser ve Ferro 2007, Cumurciuc ve ark. 2005).

GORUNTULEME ARASTIRMALARI

Serebral ven6z trombozdan kuskulanildiginda acil ko-
sullarda genellikle ilk gerceklestirilen arastirma yontemi
kraniyal BT"dir. Bilgisayarli tomografi olgularin yaklasik
tigte birinde SVT un direkt bulgularin gosterir. Direkt bul-
gular arasinda spontan olarak kortikal venlerin ve sintisle-
rin hiperdens goriintimiinii ifaide eden “kord bulgusu” ile
ozellikle MSS trombozunda spontan olarak karsilasilan
“delta bulgusu” yer alir (Resim 3a ve 3b). Diger bir direkt
bulgu MSS trombozunda ilk ay boyunca kontrast enjeksi-
yonu ile goriintir hale gelen “bos delta bulgusu”dur (Re-
sim 4) (Bousser 2000). “Bos delta bulgusundan” klasik ola-
rak MSS trombozu i¢in s6z edilirken, TS trombozunda da
rastlanabildigi bildirilmistir (Resim 5) (Teasdale 2000). En-
direkt ve nonspesifik BT bulgulariyla daha siklikla karsila-
silir ve bunlar 3 tipe ayrilir. Odem veya enfakta isaret eden
hipodansiteler, hemorajik enfarkta ait hiperdansiteler (Re-
sim 6) ve giral boyanma alanlar1 gibi parankimal anormal-
likler olgularin %60 ila %80’inde goriiliir. %20-50 olguda
kiiciik ventrikillerle karsilasilir. %20 oraninda ise falks ve
tentoriumda kontrast tutulmasina rastlanir. %30’a dek bir
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oranda BT normaldir (Bousser 2000). Serebral venoz trom-
boz tanis1 igin iyi bir yontem olarak spiral BT venografi de
gelistirilmistir. Rutinde sik kullanilmasa da dolma defekt-
leri, siniis duvar1 boyanmasi ve kollateral venoz direnajda
artis gibi anormallikleri gostererek tanida yardimeidir (Bo-
usser 2000, Casey ve ark. 1996).

Giliniimiizde SVT’un tanis1 ve izlemi igin en iyi yon-
tem manyetik rezonans gortintiileme (MRG) ve buna es-
lik eden manyetik rezonans venografidir (MRV) (Bousser
2000, Bousser ve Ferro 2007). Trombozun direkt goriintii-
sii zaman iginde degisiklik gosterir. Tromboze siniisiin T1
agirlikli imajlarda izointens, T2 agirlikli imajlarda hipoin-
tens sinyal goriiniimii nedeniyle, ilk birkag giin i¢inde ta-
n1 giictiir. Birkag giin sonra, hem T1 hem de T2 agirlikli
imajlarda trombiise ait hiperintens goriintim ile tan1 agik
hale gelir (Resim 7). Tan1 konmasindan bir ay sonra, sin-
yal oriintiisti degiskenlik gosterdiginden tanida yine giig-
liikler olabilir. Bu MRG degisiklikleri en iyi SSS, lateral si-
niis ve SR trombozunda goriiliir. Kortikal venoz trom-
bozda degisiklikler daha az goze carpicidir ve tani koy-
mak giictiir. Manyetik rezonans goriintiileme ayni za-
manda venoz okliizyona sekonder parankimal lezyonla-
11 gostermede de yararhdir. Basit beyin sismesi MRG’de
normal sinyale sahipken, 6dem veya enfarktlar T1 agir-
Iikl1 imajlarda hipo- yahut izointens, T2 agirlikli imajlar-
da hiperintens olarak goriiniirler (Resim 8). Hemorajik
enfarktlar hem T1 hem de T2 imajlarda hiperintens gorii-
niim verirler. Bu lezyonlarin sekli, biiytikligii ve yerlesi-
mi okliizyonun bolgesine baghdir (Bousser 2000).

Manyetik rezonans venografi gliniimiizde intraarteri-
yel anjiyografinin yerini alma egilimindedir. Iki boyutlu
veya Ui¢ boyutlu “time-of-flight” (TOF) ve faz kontrast
teknikleri uygulanmaktadir. Bu tekniklerle yapilan ince-
lemelerde esas olarak tromboze siniis veya damarda
akim yokluguna bagli olarak sinyal kaybi goriiliir (Resim
9 ve 10). Okliizyon tam oldugunda tani koymak kolaydir;
buna karsilik akimin halen siirdiigii, ancak diizensiz ol-
dugu parsiyel okliizyonlarda gii¢ olabilir (Bousser 2000).

Serebral vendz tromboz tanisinda onceleri altin stan-
dart olarak kabtil edilen intraarteriyel anjiyografi, glinti-
miizde yalnizca MRG ve MRV ile tanis1 kesinlesmeyen
olgularda uygulanmaktadir. Tipik bulgular bir sintisiin
tiimiinde veya bir parcasinda goriintiilenememesi (Re-
sim 11) ve dilate kollateral “tirblison goriintimlii damar-
lar” ile gevrili kortikal venlerin aniden kesintiye ugrama-
sidir. Okliizyonun MSS'nin anterior parcasina sinirli veya
sol TS'tin hipoplazik oldugu durumlarda anjiyografinin
yorumlanmasi gii¢ olabilir. Kortikal ven trombozu tanisi,
tromboz birden ¢ok veni ve komsu siniisii etkilediginde
kolaydir. Ancak izole kortikal ven trombozunu tanimak
glictiir (Bousser 2000).
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Resim 12. Olgunun kraniyal BT ve T1 agirlikli MRG incelemelerinde sag frontal bélgede hemorajik enfakt gértiiniimu.

Resim 13. Sag eksternal karotis arterden beslenip, oksip-
ital arter araciligiyla sag SS’e drene olan dural AVM'nin
DSA gérindma.

SEREBRAL VENOZ SINUS TROMBOZUNDA TEDAVi

Serebral vendz siniis trombozunda akut tedavi yakla-
simlar1 semptomatik tedaviler, antikoagtilasyon ve trom-
bolitik tedavi olarak siralanabilir. Bunlar yaninda enfek-
siyonlar gibi siniis trombozunun muhtemel nedenleri
arastirilip, degisik sebepler spesifik olarak tedavi edilme-
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lidir (Bousser ve Ferro 2007, Einhaupl ve ark 2006, Stam
2005).

1) Semptomatik Tedaviler: Akut olarak kafa ici ba-
sincinin artis1 ve genis vendz enfarktlarin kombinasyonu
oldukga tehlikeli bir durum olusturup hastanin saatler
icinde herniasyon nedeniyle 6liimiine yol agabilir. Biling
bozuklugu ve serebral hemorajinin mevcudiyeti koti
prognozun belirleyicileri olarak bildirilmektedir (de Bru-
ijn ve ark. 2001, Ferro ve ark. 2004, Stam 2005). Akut faz-
da tedavi 6nceligi hastanin durumunun stabilize edilme-
si ve serebral herniasyonun 6nlenmesi veya geriye cevril-
mesidir. Bu amagla intrakraniyal basing monitorizasyonu
esliginde basin yiikseltilmesi, sedasyon saglanmasi, int-
ravendz gliserol yahut mannitol uygulanmasi ve hiper-
ventilasyon uygulamasi acil yaklagimlardir (Bousser ve
Ferro 2007, Einhaupl ve ark 2006, Stam 2005). Bunlara
karsin herniasyona engel olunamiyorsa, unilateral he-
misferik lezyonlu hastalarda yasami kurtarmak, hatta da-
ha iyi bir islevsel diizelme beklentisiyle hemorajik en-
farktin cerrahi olarak uzaklastirilmasi veya dekompressif
hemikraniyektomi diistintilebilir (Bousser ve Ferro 2007,
Petzold ve Smith 2006, Stefini ve ark. 1999, Stam 2005).
Kortikosteroidlerin akut fazda, parenkimal lezyonlu has-
talarda bile endikasyonu yoktur (Bousser ve Ferro 2007,
Canhao ve ark. 2004, Stam 2005).

[zole intrakraniyal hipertansiyonlu hastalarda papillo-
dem vizyonu tehdit eder durumdaysa, heparin tedavisine
baslamadan 6nce BOS bosaltict lomber ponksiyon yapmak
gereklidir. Bu yaklasimla genellikle bas agris1 ve viziiel
fonksiyonda hizli bir diizelme olur (Bousser ve Ferro 2007).

Ekim 2008 | Cilt 46 | Say1 4



Resim 14. Sag frontal hemorajik enfarkt bolgesine uyan
alandaki ven6z trombozun DSA gorinimu.

Resim 15. Dijital substraksiyon anjiyografide eksternal
karotid arter ile sag SS sinUs arasindaki dural AVM'nin
spontan tromboze olmus gérinimu.

Nobetlerle bagvuran hastalar nobet rekiirrensi riski
altinda olduklarindan, antiepileptik ilaglarla tedavi edil-
melidir. Buna karsilik, parankimal lezyonu bulunan has-
talar disinda, basvuru sirasinda nobeti olmayan hastalar-
da nobetin ortaya ¢ikma riski oldukga diistiktiir (Bousser
ve Ferro 2007, Ferro ve ark. 2003).
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Resim 16. Superior sajital sints ve sag TS okluzyonu, sol
TS'te dolus azlig.

Resim 17. Superior sagittal sinis trombozunun DSA'deki
goérindma.

2) Antikoagiilasyon: En kesinlik kazanmig tedavi
secenegidir. Beyindeki vendz trombotik stireci durdur-
mak, okliide siniis veya venin rekanalize olmasini sag-
lamak, altta yatan protrombotik siireci tedavi ederek
pulmoner embolizm gibi viicudun diger pargalarinin
vendz trombozunu 6nlemek ve SVT’un rekiirrensine
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Resim 18. Multipl ven6z tromboza bagli, derin serebral
vendz yapilarda olusmus angorjman goérianimu.

engel olmak icin heparin’le antikoagiilasyon uygulanir
(Ameri ve Bousser 1992, Bousser 2000, Bousser ve Fer-
ro 2007, Diaz ve ark. 1992, Einhaupl ve ark. 2006, Stam
2005). Bununla birlikte, venéz enfarktlarin hemorajik
dontisiim egilimi nedeniyle antikoagiilan tedavi olduk-
¢a tartismaya yol agmuistir. Siniis trombozlu tiim hasta-
larin yaklasik %401inda antikoagiilan tedavi baglanma-
dan 6nce bile hemorajik enfarkt bulunmaktadir (Ferro
ve ark. 2004, Stam 2005).

Antikoagiilan tedavinin etkisi kii¢iik randomize kli-
nik denemelerle arastirilmistir (de Bruijn ve Stam 1999,
Einhaupl ve ark. 1991, Nagaraja ve ark. 1995). Bu calis-
malar kullanilan heparin tiiri ve kullanim yollari ile ol-
gu derleme kriterleri, radyolojik incelemeler ve tedavi-
ye baslama zamanlar1 yontinden farkliliklar gostermek-
tedirler. Tiimiinde, plaseboyla karsilastirildiginda anti-
koagiilan tedavinin istatistik anlam gostermeyen bir
yarar1 oldugu gozlenmistir. Yeterli goriintiileme incele-
meleri bulunan tedavi denemelerinde plasebo verilen
olgularin %23’tinde, antikoagiilan tedavi alanlarin
%10"unda olim veya islevsel bagimlilik vardir. Bu ¢a-
lismalara ait meta-analizlerde 6liim yahut bagimlilikta-
ki rolatif risk azalmasz istatistik yonden anlamli bulun-
mamistir (Bousser 1999, Stam ve ark. 2002, Stam 2005).

Giigli kanitlar saglayan tedavi denemeleri olmadik-
¢a, tedavi se¢imi endirekt kanitlara dayali olacaktir ve
siniis trombozunda heparin kullanimmdan kaginmanin
baslica nedeni giivenilirlik konusundaki endisedir. Te-
davi denemelerinde heparin tedavisine baglanmadan
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once hemorajik enfarkt bulunan hastalar da yer almak-
tadir ve tedavi sonrasinda hemorajide artis veya yeni
hemoraji gelisme orani anlamli olarak yiiksek bulun-
mamistir. Bundan baska plasebo grubunda pulmoner
embolizm olgular1 da gozlenmistir. Giintimiizde ¢ogu
norolog hemorajik enfarktlar bulunsa bile, tan1 konur
konmaz, subkutan diisiik molekiiler agirlikli heparinle
yahut intraven6z heparin’le tedaviye baslamaktadirlar
(Bousser ve Ferro 2007, Stam 2005). Ferro ve arkadasla-
rinin 624 olguluk ¢alismasinda (2004) %80’in tizerinde
hasta heparin almistir ve %79 hasta diizelme gostermis-
tir; %8 olguda mindr problemler vardir. %5 olguda agir
problemler ve %8 olguda oliimle karsilasilmistir. Siniis
trombozu tedavisinde fraksiyone heparin’le nonfraksi-
yone heparin’in etkisini karsilastiran ¢calismalar yoktur.
Bacak venlerinin trombozunda sabit, yiliksek dozda
subkutan distik molekiil agirlikli heparin kullanimi-
nin, intravendz heparinden daha az major kanamalara
yol agtig1 ve benzer antitrombotik etkililige sahip oldu-
gu bildirilmektedir (van Den Belt ve ark. 2000).

Akut fazdan sonra oral antikoagiilan tedavinin op-
timal siiresi bilinmemektedir. Hastalarin %2’sinde re-
kiirren siniis trombozu goriiltir ve yaklasik %4 olguda
bir yil iginde ekstrakraniyal trombotik olaylar s6z ko-
nusudur (Ferro ve ark. 2004). Genellikle, ilk siniis trom-
bozu epizodundan sonra K vitamini antagonistleri 6 ay
siireyle verilmektedir. Predispozan faktorler varsa siire
daha uzun olabilir ve INR'nun 2.5 civarinda tutulmasi
hedeflenmelidir (Stam 2005).

3) Trombolitik Tedavi: Endovaskiiler tromboliz si-
niis i¢ine, bazen mekanik tromboaspirasyon ile kombi-
ne olarak, trombolitik bir enzim uygulanmasiyla ger-
geklestirilir. Cok sayida olgu bildirisine ve kiigiik serile-
re karsin, SVT’nda tromboliz uygulamasina ait sistema-
tik gozden gecirmelerde, sistemik veya lokal tromboliz
uygulamasini destekleyici yeterli kanitlar yoktur (Bo-
usser ve Ferro 2007, Canhao ve ark. 2003, Ciccone ve
ark. 2004). Yayinlanmis calismalar, koti gidisli ve
komplikasyonlara sahip olgularin yeterince bildirilme-
me ve dolayisiyla da egilimli sonuglara sahip olma ihti-
malini tasimaktadir. Tedavi ve degerlendirmeler kor
degildir. Ferro ve arkadaslarinin ¢alismasinda (2004) lo-
kal trombolizle tedavi edilen 13 hastada 6lim veya 6 ay
sonraki bagimlilik oran1 %38.5’tir ve bu oran oldukga
yliksektir. Daha iyi kanitlar elde edilinceye dek, endo-
vaskiiler tromboliz veya trombektomi girisimsel radyo-
loji konusunda deneyimli merkezlerde uygulanabilir
ve bu tedavi yontemi yeterli antikoagiilasyon uygula-
masina karsin tablosu agirlasan, diger kotiilesme ne-
denleri dislanmis kétli prognozlu hastalara sinirlandi-
rilmalidir (Bousser ve Ferro 2007, Stam 2005).
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OLGU SUNUMU

46 yasinda bir erkek hasta sag servikal ve oksipital
bolgede ani olarak baslayan bas agrisi, bulant1 ve kus-
ma yakinmalariyla klinigimize bagvurdu. Ozgeg¢misin-
de hipertansiyon vardi. Olgu iki yil kadar once sag
frontal bolgede hemorajik enfarkt nedeniyle yine klini-
gimizde izlenmisti (Resim 12). O donemde yapilan diji-
tal substraksiyon anjiyografide (DSA) sag eksternal ka-
rotis arterden beslenen ve oksipital arter araciligiyla sag
SS’e drene olan dural AVM tesbit edildigi (Resim 13) ve
sag frontal bolgede derin vendz yapilarda tromboz go-
riildiigii (Resim 14) 6grenildi.

Olgunun noérolojik muayenesinde bilateral papillo-
demi ve gozlerde abdiiksiyon kisithilig1 disinda patolo-
jik bulgu yoktu. Serebral MRG’de sag frontal sekel gli-
otik degisiklik, MSS ve sag TS okliizyonu yaninda sol
TS hipoplazisi tesbit edildi. Bunun tizerine gerceklesti-
rilen DSA’de daha Once tesbit edilen dural AVM'nin
spontan tromboze oldugu (Resim 15), MSS ve sag TS’te
okliizyon bulundugu, sol TS'nin dolmadigr gorildi
(Resim 16, 17, 18).

Hastanin tedavisi heparin enfiizyonu sonrasinda
oral varfarin ve KIBAS icin asetazolamid kullanimi bi-
¢iminde diizenlendi. Klinik izlemde hastada solda daha
belirgin olmak iizere bilateral papillodeminde ve VI.
kraniyal sinir parezisinde artig oldu. Gérme keskinligi
sagda tam, solda 0.7 olarak belirlendi. Gérme alaninda
solda daha belirgin olmak tizere bilateral ileri derecede
konsantrik daralma ve solda afferent pupil defekti goz-
lendi. KIBAS bulgularini azaltmak igin 4 gr/giin aseta-
zolamid’e ek olarak mannitol, kortikosteroid ve ditire-
tik tedavileri uygulanmasia karsin yanit alinamadi.
Lomber ponksiyonda BOS agilis basmcinin 450 mm
H2O olarak tesbit edilmesi iizerine olguya acil olarak
lumboperitoneal sant uygulandi.

Olgunun etiyolojik arastirma yontinden yapilan he-
mogram, kan biyokimyasi, periferik yayma, protein
elektroforezi, tiroid islev testleri, lokal ve sistemik en-
feksiyon arastirmalari, lokal ve sistemik malignite tara-
malari, protein C ve S diizeyleri, antitrombin III diizeyi,
faktor V Leiden mutasyonu arastirmasi ve otoimmiin
vaskiilit markerlar1 ¢alismalarinda patoloji tesbit
edilmedi. Diger tiim etiyolojik nedenler dislanarak,
SVT’un nedeninin dural AVM oldugu gosterildi.

Dural AVM'ler ¢ogunlukla eksternal karotis arterin
orta meningeal ve oksipital dallarindan beslenen ve du-
ral sintislere, 6zellikle transvers veya kavernoz siniise
yakin direnaja sahip yapilardir (Ropper ve Brown
2005). Cok nadir olarak SVT etkenidirler (Enevoldson
ve Ross Russell 1990, Kutluk ve ark. 1991, Lasjaunias ve
ark. 1986, Seeger ve ark. 1980, Wang ve ark. 1992, Yo-
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usry ve ark. 1997). Serebral venlerin anevrizmal ve va-
rik6z malformasyonlariin (Carpenter ve ark. 2004, Ni-
kas ve ark. 1999), ayrica dural arteriyovenoz malfor-
masyonlarin (Kutluk ve ark. 1991, Luciani ve ark. 2001,
Moriya ve ark. 2007, Reider-Grosswasser ve ark. 1993,
Reul ve ark. 1993) spontan olarak tromboze olduklari
bildirilmistir. Bununla birlikte, dural AVM’lerin spon-
tan trombozu oldukg¢a nadir bir durumdur. Vaskiiler
spazm ve damar duvarlarindaki regressif degisiklikler
tromboz siirecini baglatabilir (Nikas ve ark. 1999). Se-
rebral vendz trombozun yayilici davranisina ait goz-
lemler (Lacour ve ark. 2003) géz oniine alindiginda, du-
ral AVM’de baslayan bir trombozun yayilarak siniis
trombozuna yol agmasi akile1 bir agiklamadir. Tromboz
muhtemelen malformasyonun kiiciik direne edici ven-
lerinin i¢inde baslamaktadir. Pthtinin dogrudan veya
embolizasyonla yayilimiyla daha biiyiik venoz yapilar
ve dural sintisler okliizyona ugramaktadir.

Olgumuzun 6zelligi SVT’un dural bir AVM gibi ol-
dukga ender bir nedene baglh olmasidir. Bunun yanin-
da, dural AVM’lerin oldukc¢a nadir olarak spontan
tromboz gostermesi ve olgumuzdaki AVM'nin alisilmis
direnaj paterninden farkli olarak SS’e direne olmasi, di-
ger az rastlanan ozellikleri olusturmaktadr.
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