T.C.
CUKUROVA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI
ANABILIM DALI

SEREBRAL VENOZ SINUS TROMBOZU GECIREN
COCUK HASTALARIN RETROSPEKTIF
DEGERLENDIRILMESI

Dr. Fadime KELES CELEBI
UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Hatice ilgen SASMAZ

ADANA-2021



T.C.
CUKUROVA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI
ANABILIM DALI

SEREBRAL VENOZ SINUS TROMBOZU GECIREN
COCUK HASTALARIN RETROSPEKTIF
DEGERLENDIRILMESI

Dr. Fadime KELES CELEBI
UZMANLIK TEZI

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Hatice Ilgen SASMAZ

ADANA-2021



TESEKKURLER

Uzmanlik egitimim boyunca bilgi, deneyim ve destegini esirgemeyen basta tez
danismanim Prof. Dr. Hatice Ilgen Sasmaz olmak iizere emegi gegen biitiin degerli
hocalarima saygilarimi ve tesekkiirlerimi sunarim.

Bu zorlu asistanlik siirecinde benimle birlikte yiiriiyen ve siireci keyifli kilan tiim
calisma arkadaglarima,

Beni yetistiren ve hayatimin her asamasinda yanimda olan canim babam ve canim
anneme, hicbir kosulda beni yalniz birakmayan, her zorlukta yanimda olan canim
kardesim Zehra’ya,

Iyi giiniimde ve kétii giiniimde yanimda olan, sevgisini ve destegini higbir zaman
esirgemeyen sevgili esim Kadir Celebi’ye ve hayatima renk katan canim oglum Hiiseyin

Uygar ve canim oglum Ahmet Cinar’a sonsuz tesekkiirler.



ICINDEKILER

TESEKKURLER .....cocoitiiiiiiteteteiitceceete ettt ettt ettt ae b I
ICINDEKILER ......oocuivitiiiiiiteteeieeccte ettt I
TABLOLAR LISTESI.....cocoiiieiiiiiicieeeeeeee ettt \Y
SEKILLER LISTESI ..ottt VI
KISALTMALAR LISTESI ...coooutiiiiiiriiieiiriecisse e Wl
OZET ..ottt Vi
ABSTRACT .ttt sttt e e bt b et e e b nnee s IX
1. GIRIS VE AMACQC w.ooiieceeeeeeeeeee ettt en sttt n e 1
2. GENEL BILGILER.......c.cooiiiiiiiiiiriscsiisiese st 3
2.1. Cocukluk Caginda Serebrovaskiiler Hastaliklar ............cccoccooiiiniiiiiiiiienn, 3
2.2.  Arteriel ISkemik INME .........ccovvviiieiciiiciicie e 4
2.3. Serebral Vendz Sinlis TrOMbOZU .........cccviiiiiiiiiiieiic e 6
2.3. 1. EPIAEMIYOIOJi.cuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeie e 6
2.3.2.  Serebral Vendz ANAtOMi.........c.eiueerieiiiieiiriieesieeaiiesesaieesieesseesseesnseeseeens 7
2.3.3.  DUural SIGSIET .....cceiiiiiiii i 9
2.3.4.  PAtOFIZYOIOJi...ccveeiieiiieiese e 10
2.3.5. Etiyoloji ve Risk FaktOrleri.........cooiiriiiiiiiiiiiicee e 13
2.3.5.1.  Protrombotik BOZUKIUKIAY ...........ccccovriiiiiiiiiiiccs 14
2.3.5.1.1. Faktor V Leiden Mutasyonu ve Aktive Protein C Direnci................ 14
2.3.5.1.2. Protrombin G20210A Gen MUtaSyONU ..........ccceevvevreevueseeieerieaeesnnns 15
2.3.5.1.3. Metilentetrahidrofolat Rediiktaz Mutasyonlar1 ve
HiperhomMOSISTEINEMI .....ccviiieiicce et 15
2.3.5.1.4. Protein C, Protein S ve Antitrombin III Eksikligi..........ccccovviirnnnnns 16
2.3.5.1.5. Lipoprotein (a) YUKSEKIIZl ...cocovvrveriiiiiiieiiiiiic e 17
2.3.5.1.6. Antifosfolipid AntiKorlart..........cccocveviiiiiieiiiniiice 17
2.3.5.1.7. Plazminojen Aktivatdr Inhibitdr 1..........cccevvrvvirirereiiiiiiereeeseccinans 17
2.3.5.2.  ENFEKSIYON ..c.oiiiiiiiiiiee e 18
2.3.5.3.  Akut Sistemik Nedenler ..o, 18
2.3.5.4.  Kronik Sistemik Nedenler ..........cccooooiiiiiiiiiie, 19
2.3.6.  KHNIK OZEIHKIET ......cocvvveeecreieieieececee e ettt 20
2.3.7.  Tani ve Goriintileme YONtemIeri........ceeiveierireriiieie e 21



2.3.7.1.  Bilgisayarli Tomografi ........ccccviiiiiiiiiiiiiiiiie e 22

2.3.7.2.  Manyetik Rezonans GOrintileme ...........cccocvvvviveniiinniiie e, 23
2.3.8.  TRUAVE .cvvciiiceciestie e 23
2.3.8.1.  Antikoaglilan TeUaVI ........ccceoiiiiiiiiiiiiieieee e 23
2.3.8.2.  Unfraksiyone Heparin (UFH) ........cccooooiiiiniiniee e 25
2.3.8.3.  Diisiik Molekiil Agirliklt Heparin (DMAH).......ccccooiiiiiiiiiciiee 25
2.3.8.4.  Warfarin......cccoiiiiiiii 25
2.3.8.5.  Yeni Oral Antikoagulan ilaglar (Rivaroksaban, Apiksaban,
Dabigatran, EAOKSDAN) ..........ccccoiiiiiiciese e e 26
2.3.8.6.  Trombolitik Tedavi ve Endovaskiiler Tedavi..........cccccovervirinirnnnnn. 27
2.3.8.7.  Erken Donem Komplikasyon ve Risk Faktorlerine Yonelik Tedaviler
27
2.3.9.  PrOQNOZ ..ooiiiiiie ittt 28
3. GEREC VE YONTEM......ccceiiiioiiteteeeieeeeeeetsssesesste e iss st sssennesse s s sesesnes 30
3.1, Demografik OZEIKIET ...........cevieiverireieieeeisieeeseeseie e esse s 30
3.2, RISK FaKEOTIOTT. .ccviiiiiieiii i 30
3.3.  Bagvuru Semptomlari ve Bulgular.............coooiiiiiniiiiien 31
3.4.  Norogorintiileme Bulgulart .........ccoooiiiiiiiii e 31
3.5.  Laboratuar INCElemMElEri.......cccc.vevrveveriieiieieieiieceee et 31
3.6. Tedavi ve Norolojik Sonuglar...........ccocvviiiiiiiii 31
3.7, IStatistiKSel ANALIZ ......coveeiviveiiceceeeeie et 31
4. BULGULAR ..ottt nne s 33
4.1.  SVST Hastalariin Demografik OzelliKIeri...........ccccovviiviveriiiiirererereieeceeias 33
4.2.  SVST Hastalarinin Etiyolojisi ve Risk Faktorleri..........cocooviiviiiiiiiniciiiicns 35
4.2.1.  Akut Sistemik Hastalig1 Olan ve Olmayan Hastalarin Tan1 Anindaki
Yaslarinin Karsilagtirtlmast........occveiiiiiiiiiii e 37

4.2.2.  Kronik Sistemik Hastalig1 Olan ve Olmayan Hastalarin Tan1 Anindaki

Yaslarinin Karsilagtirtlmast........occveiiiiiiiiiii e 38

4.2.3. Enfeksiyonu Olan ve Olmayan Hastalarin Tan1 Yaglarinin

Kars11astirIImasT.......eciiieeiiieccie e 39
4.3. SVST Hastalarinin Bagvuru Semptom ve Bulgulart..........c...ccooiiiiiiinnn, 40

4.3.1. Fokal Norolojik Semptomla Prezente Olan ve Olmayan Hastalarin Tan
Anindaki Yaslarimin Kargtlastirtlmast .......ccceeiieeeiiieiiiieiic e 41

4.3.2. Diffiiz Norolojik Semptomla Prezente Olan ve Olmayan Hastalarin Tani
Anindaki Yaslarimin Kargtlastirtlmast .......ccccecvieeiieiiiiiiiescee e 42



© N o o

4.3.3. Nobet ile Prezente Olan Hastalar ile Olmayan Hastalarin Tan1 Anindaki

Yaslarinin Karsilastirtlmasi........coccvveeiiiiiiii e 43
4.4, SVST Hastalarinin Norogoriintiilleme Bulgulari........ccccocveviiiiiiiniiieiiiee, 44
4.5. SVST Hastalarina Verilen Tedaviler ...........cccooviiiiiiiiiiiiicic e 51
4.6. SVST Hastalarinda Prognoz .........cccoceeiiiiiciiiiiiiciec e 52
4.7. SVST Hastalarinda Prognoza Etki Eden Faktorler............cccoooviiiiiiiiiiicnn, 53
4.8. SVST Hastalarinda Epilepsi Gelisimine Etki Eden Faktorler............c.c.c........ 56

TARTISMA ...ttt bbb nnenre s 59

SONUGCLAR ...ttt ettt ettt b et e se e beene e 66

KAYNAKLAR ...ttt ettt enes 70

EILER ..ottt 80
8.1, EK 1. TEZ FOYU ..eeiueiiiiiiiiiiiie ettt sttt 80



TABLOLAR LiSTESI

Tablo No Sayfa No
Tablo 1. SVST Risk FAKEOIIrT ... 13
Tablo 2. Serebral Venoz Siniis Trombozu’nda Klinik Semptomlar ™................c..ccc.coooorvenrrnrennenn.. 21
Tablo 3. SVST Hastalarimin Demografik OzelliKIeri..................c.cccovvveiviveiiciicieeeceeececes e 33
Tablo 4. SVST Hastalarinda Risk Faktorleri Varligl............ccccocooviiiiiiniinnecese s 36
Tablo 5. SVST Hastalarinda Risk Faktorlerinin Dagilimi ..............ccccooiiiiininiininices 36
Tablo 6. Akut Sistemik Hastahig Olan ve Olmayan Hastalarin Tam Amindaki Yaslarmin

KarSlastIrIIMASI.............ooooiiiiiiiie e e e e e e e e e s e e e et e e e arreeeanees 37
Tablo 7. Kronik Sistemik Hastaligin Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Anindaki Yaslarinin

Karstlagtirilmast ...........oooiiiiiiii e 38
Tablo 8. Enfeksiyonu Olan ve Olmayan Hastalarin Tan1 Amindaki Yaslarinin Karsilastirilmasi ... 39
Tablo 9. SVST Hastalarimin Basvuru Semptom ve Muayene Bulgulari...............ccccoooiiniiinnnnnnn. 41
Tablo 10. Fokal Norolojik Semptomla Prezente Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Anindaki

Yaslarmin Karstllastirtlmasy ..o 41
Tablo 11. Diffiiz Norolojik Semptomla Prezente Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Anindaki

Yaslarinin Karstlastirllmasy ... 42
Tablo 12. Nobet ile Prezente Olan Hastalar ile Olmayan Hastalarin Tam Anindaki Yaslarimin

KarstlagtirIImasT ........c.ooiiiiiiiiiiiiie e 43
Tablo 13. SVST Hastalarimin Norogoriintiileme OzelliKIeri................cccocccovurierrieierieereseceseeeeeen, 45
Tablo 14. SVST Hastalart Ve OZellKICTi.................ccc.ovveuiiieireceeieeeesteee e seseiss s nae s 45
Tablo 15. SVST Hastalarinda Akut Donemde Kullanilan Antitrombotik Tedaviler ........................ 52
Tablo 16. SVST Hastalarinda Destekleyici Tedaviler ...............ccoooiiiiiiiiiiiiiiniiee e 52
Tablo 17. SVST Hastalarinda Prognoz................ccccoiiiiiiiiininiiisiieise s 53
Tablo 18. SVST Hastalarinda Prognoz ile Cinsiyet ve Risk Faktorii Karsilastirilmasi .................... 53
Tablo 19. SVST Hastalarinda Prognoz ile Risk Faktorlerinin Karsilastirilmasi................cc.cococee.ee. 54
Tablo 20. SVST Hastalarinda Basvuru Semptomlari ile Prognozun Karsilastirilmasi..................... 55
Tablo 21. SVST Hastalarinda Norogériintiileme Ozellikler ile Prognozun Karsilastirilmasi .......... 56
Tablo 22. SVST Hastalarinda Tedavi ile Prognozun Karsilagtirtlmasi ..............cccccooviiiinininninnn. 56
Tablo 23. SVST Hastalarinda Cinsiyet ve Risk Faktorleri ile Epilepsinin Karsilastirilmasi............ 56
Tablo 24. SVST Hastalarinda Risk Faktorleri ile Epilepsinin Karsilagtirlmast .............c.ccocooevnene. 57
Tablo 25. SVST Hastalarinda Bagvuru Semptomlari ile Epilepsinin Karsilastirilmasi .................... 57
Tablo 26. SVST Hastalarinda Norogoriintiilleme Ozellikleri ile Epilepsinin Karsilastirilmasi ........ 58
Tablo 27. SVST Hastalarinda Tedavi Durumu ile Epilepsinin Karsilastirilmasi ................cc.cocoee.. 58



SEKILLER LiSTESI

Sekil No Sayfa No
SekKil 1. INME SIMIIAIMAST ........o.ooieieeeoeeeeeeeeeeeeeeee et et e et ee e et ee et ee e e e e eeeereeeeneeeas 4
Sekil 2. Willis Poligonu (Netter Anatomi AtlAs) .............cocoeiiiiiiiiiiiiiiiie e 5
Sekil 3. Serebral Sinovenoz Sistem (Netter Anatomi Atlasy)..............ccoeviiiiiiiiiiiii e, 8
Sekil 4. Serebral SINOVENOZ SISTEIM™ ..........c.oooeeeeeeeeeeeeee e et ee e e et eee et e s e ee e s et es e er e eeer e 8
Sekil 5. Hemostatik Denge.............ccocooiiiiiiiiiiii 11
Sekil 6. Tromboz MeKanizmalary ................coooiiiiiiiiiiii e 12
Sekil 7. SVST Hastalarinin Tani Yaslarinim Dagilimi ............ccocoovviiiiiiiinniiineseese e 34
Sekil 8. SVST Hastalarinin Cinsiyet Dagilimi ............cccoooiiiiiiiiiineee e 34
Sekil 9. Akut Sistemik Hastalig1 Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Anindaki Yaslarinin
KarSlastIrIIMASI.............ooooiiiiiiiie e e s e e e e e e e st e e e et e e e arreeeanres 38
Sekil 10. Kronik Sistemik Hastaligi Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Anindaki Yaslarinin
KarstlagtirIlmast ..........coooiiiiiiiii e 39
Sekil 11. Enfeksiyonu Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Anindaki Yaslarinin Karsilastirilmasi... 40
Sekil 12. Fokal Norolojik Semptomla Prezente Olan ve Olmayan Hastalarin Tanm1 Anindaki
Yaslarinin Karstlastirllmasy ... 42
Sekil 13. Diffiiz Norolojik Semptomla Prezente Olan ve Olmayan Hastalarin Tam Anindaki
Yaslarimin KarstlaStirilmash .........c.coooioiiiiiiiiiiiiiiiesie e sae e e sseesnesssseessneesnes 43
Sekil 14. Nobet ile Prezente Olan Hastalar ile Olmayan Hastalarin Tan1 Anindaki Yaslarinin
KarstlagtirmImaSsk ..o s 44

Vi



Al
ALL
aPTT
AT I
BOS
BT
DIC
DMAH
ECMO
Hi

IgM
1HH
IVK
KIBAS
MRG
MTHFR
OAK
PAI
PGI2
PT
SAK
SLE
SVST
SSS
tPA
TxA2
UFH

YOAK

KISALTMALAR LISTESI

. Arteriyel Iskemik Inme

: Akut Lenfoblastik Losemi

. Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani
> Antitrombin 11

: Beyin Omurilik Sivisi

- Bilgisayarli Tomografi

: Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon
: Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin

. Ekstrakorporal Membran Oksijenizasyonu
: Hemorajik inme

: Immiinglobiilin G

: Immiinglobiilin M

: Idiyopatik Intrakranial Hipertansiyon
: Intraventrikiiler Kanama

: Kafa I¢i Basing Artis Sendromu

: Manyetik Rezonans Goriintiileme

: Metilentetrahidrofolat Rediiktaz

: Oral Antikoagiilan

: Plazminojen Aktivator Inhibitorii

: Prostaglandin | 2

: Protrombin Time

: Subaraknoid Kanama

: Sistemik Lupus Eritematozus

: Serebral Veno6z Siniis Trombozu
:Santral Sinir Sistemi

: Doku Plazminojen Aktivatorii

: Tromboksan A2

: Unfraksiyone Heparin

: Von Wilebrand Faktor

- Yeni Oral Antikoagiilan

Vil



OZET

Serebral Venoz Siniis Trombozu Gegiren Cocuk Hastalarin Retrospektif

Degerlendirilmesi

Amacg: Serebral venoz sinlis trombozu; serebral ven ve/veya dural vendz
siniislerin trombotik okliizyonuna bagli beyin fonksiyon bozuklugu olup iskemik inme
olarak siniflandirilir. Cocukluk caginda nadir goriilen bir hastalik olmasina ragmen
mortalite ve norolojik defisit riski yiliksek oldugu igin onemlidir. Biz ¢alismamizda
serebral venoz siniis trombozu tanisiyla takip edilen hastalarin etiyoloji, klinik bulgular,
risk faktorleri, demografik o6zellikler, goriintiilleme bulgulari, tedavi ve prognozlarinin
degerlendirilmesini amacladik.

Gere¢ ve Yontem: 2010-2020 yillar1 arasinda Cukurova Universitesi Balcali
Hastanesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali ve Cocuk Noéroloji Bilim Dali’nda serebral
vendz sinlis trombozu tanisi ile takipli hastalarin dosyalar1 geriye doniik olarak
incelendi. Calismaya alinan 36 hastanin demografik 6zellikleri, risk faktorleri, bagvuru
semptomlari, nérogoriintiilleme 6zellikleri, antitrombotik ve destekleyici tedaviler ile
prognoza ait veriler toplandi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin % 61,1°1 erkek, % 38,9’u kizdi. Ortanca
tan1 yas1 104,5 ay (minimum 0,5 ay, maksimum 214 ay) idi. Etiyolojide protrombotik
nedenler % 96,8, enfeksiyonlar % 47,2, kronik sistemik hastaliklar % 47,2, travma %
13,9 oranindaydi. Hastalarin % 75’inde birden fazla risk faktorii vardi. Hastalarin %
83,31 diffiiz norolojik semptom, % 66,6’s1 fokal norolojik semptom ve % 33,4’ ise
nobet ile basvurdu. En sik bagvuru sikayeti bas agris1 (% 52,8), en sik tutulan vendz
yap1 transvers siniis (% 88.,9) idi. Hastalarin % 33,3’ilinde takipte ndrolojik defisit, %
38,8’inde epilepsi vardi ve % 27,8’1 exitus olmustu.

Sonu¢: Morbidite ve mortalitesi yiiksek olan serebral vendz siniis trombozunun
erken donem tanist ve takibi Onemlidir. Tami konulduktan sonra etiyolojinin
aydinlatilmasi, tedaviyi yonlendirmede, hastalik seyrini ve rekiirrensleri ongdrmede
belirleyici olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Serebral vendz siniis trombozu, risk faktorleri, prognoz

Vil



ABSTRACT

Retrospective Analysis of Pediatric Patient with Cerebral Venous Thrombosis

Objective: Cerebral venous sinus thrombosis is brain dysfunction due to
thrombotic occlusion of cerebral vein and / or dural venous sinuses and is classified as
ischemic stroke. Although it is a rare disease in childhood, it is important because of the
high risk of mortality and neurological deficits. In our study, we aimed to evaluate the
etiology, clinical findings, risk factors, demographic features, imaging findings,
treatment and prognosis of patients followed up with a diagnosis of cerebral venous
sinus thrombosis.

Material and Methods: The files of patients who were followed up with a
diagnosis of cerebral venous sinus thrombosis in the Pediatric Hematology Department
and Pediatric Neurology Department of Cukurova University Balcali Hospital between
2010 and 2020 were retrospectively reviewed.

Thirty-six patients were included in the study and their demographic
characteristics, risk factors, presentation symptoms, neuroimaging characteristics,
antithrombotic and supportive treatments, and prognosis data were collected.

Results: 61,1 % of the patients included in the study were male and 38,9 % were
female. The median age at the diagnosis was 104,5 months (minimum 0,5 months,
maximum 214 months). Prothrombotic causes were 96,8 %, infections 47,2 %, chronic
systemic diseases 47,2 % in etiology. Most of the patients (75 %) had more than one
risk factor. 83,3 % of the patients presented with systemic neurological symptoms, 66,6
% with focal neurological symptoms and 33,4 % with seizures. The most common
complaint was headache (52,8 %), and the most commonly involved venous structure
was transverse sinus (88,9 %). At follow up 33,3 % of the patients had neurological
deficit, 38,8 % had epilepsy and 27,8 % died.

Conclusions: Early diagnosis and follow-up of cerebral venous sinus thrombosis
with the high rate of morbidity and mortality is important. Clarification of the etiology
after the diagnosis will be decisive in guiding the treatment and predicting the course of
the disease and recurrences.

Keywords: Cerebral venous sinus thrombosis, risk factors, prognosis



1. GIRIS VE AMAC

Siniis ven trombozu; serebral vendz sistem iginde Ssemptomatik ya da
asemptomatik olabilen trombozu igerir, hastalarin yaklasik yarisinda tani aninda
parankim lezyonu goériilmezken, geri kalaninda ise siklikla hemorajik enfarktiis vardir.
Epidemiyolojik caligmalar Serebral Venéz Siniis Trombozunun (SVST) her yil
yenidoganlar da dahil yaklasik 100.000 ¢ocukta bir goriildiigiinii ve bunun da ¢ocukluk
cagindaki her dort iskemik inme vakasindan birine denk geldigini desteklemektedir.*

SVST riski, arteriel iskemik inmeye (Ail) benzer sekilde yenidogan donemi ve
erkeklerde daha siktir.?*

Serebral venoz drenaj yiizeyel ve derin venler tarafindan saglanir. Yiizeyel venoz
sistemde, kortikal ve subkortikal alanlardan gelen kan superior sagittal siniise bosalir.
Derin vendz sistemde ise internal serebral, mediiller, talamik ve koroid venler galen
venine ordan da straight siniise drene olur. Yiizeyel ve derin vendz sistemler posterior
konfluen siniumda (torkula) birlesir. Yiizeyel venoz sistem genellikle daha genis olan
sag transvers siniise, derin vendz sistem ise daha kiiclik olan sol transvers siniise
dokiiliir. Transvers siniisler daha sonra laterale dogru sigmoid siniislere ve buradan da
internal juguler venlere drene olur. SVST’de bu vendz yapilarin trombotik daralmasi
artmis kafa i¢i basincina, serebral 6deme ve vakalarin % 50’sinde ven6z enfarkta neden
olabilir.*

SVST’de klinik goriiniimler All’e kiyasla, degiskendir ve spesifik degildir.
Yenidoganlarda tipik olarak yaygin norolojik bulgular ve nobetler goriiliir. Cocuklarda
ilerleyici bas agrisi, papilodem, 6. kranial sinir paralizisine bagli diplopi veya akut fokal
defisitler goriilebilir. Nobetler, letarji ve konfiizyon yaygindir. Tam yliksek klinik siiphe
ve serebral vendz sistemin bu yondeki goriintiilemesini gerektirir.*

Virchow triadi SVST risk faktorlerinin anlasilmasi i¢in yardimecidir. Bu triaddaki
bozukluklar kan (protrombotik durumlar), kan akimi (staz) veya kan damarindan
(enfeksiyon, ven, siniis) kaynaklanir. Hiperkoagulabl durumlar siklikla ¢ocukluk vendz
trombozlariyla ve SVST ile iliskilidir.*

Tedavide acil destekleyici tedavi ve noroprotektif bakimin yani sira, trombiis
yayilimini Onlemek ve intrinsik fibrinolitik sistemlerin g¢alismasini saglamak igin

antitrombotik miidahaleler 5nemli rol oynar.””’



Bu c¢alismada Cukurova Universitesi Balcali Hastanesi Cocuk Hematoloji ve
Cocuk Noroloji boliimlerinde 2010-2020 yillar1 arasinda serebral siniis ven trombozu
tanisiyla izlenmis olan hastalar incelenmis olup hastaligin etiyolojisi, klinik bulgulari
norogorintiilleme bulgulari, tedavi ve prognozunun retrospektif olarak degerlendirilmesi

amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Cocukluk Caginda Serebrovaskiiler Hastahklar

Serebral arter veya serebral venlerde olusan okliizyon ya da riiptiir sonucunda
ortaya ¢ikan fokal serebral hasar ve ndrolojik defistler inme olarak tanimlanir. iskemik
inme ve hemorajik inme (HI) olarak iki gruba ayrilir. iskemik inmeler; arteriyel
iskemik inme (All) ve serebral vendz siniis trombozu (SVST) olarak iki grupta
incelenir.

v Arteriyel iskemik inme, akut norolojik defisitle birlikte bu klinige anatomik
olarak uyan arter bdlgesinde radyolojik olarak goriintiillenen parankim
enfarktidir.

v" Sinovendéz tromboz ise serebral ven ve/veya dural siniislerin trombotik
okliizyonuna bagl beyin fonksiyon bozuklugudur. Hastalarin yaklasik olarak
yarisinda tani aninda parankimde lezyon goriilmezken geri kalaninda siklikla
hemorajik enfarktiis vardir.

Hemorajik inme; damar riiptiirii sonucu gelisen inmedir. Spontan intraparankimal
kanama ve travmatik olmayan subaraknoid kanamay: (SAK) igerir. Iskemik ve
hemorajik inme, baslangicta iskemik olan bolgenin kanamas1 sonucu ge:lisebilir.8

Eriskinlerde tiim inmelerin % 80-85°1 iskemik inme iken, bu oran ¢ocuklarda yar1
yartyadir. Cocukluk cagi toplam inme insidanst 1,2-13/100.000 arasinda degismekte
olup,9 iskemik inme 7,91/100.000, hemorajik inme ise 5,1/100.000 oraninda
gén’ilmektedir.lo

Cocukluk ¢aginda inme, ¢ogu zaman teshis edilemedigi veya klinik olarak bagka
hastaliklarla karisabilmesi nedeniyle yanlis teshis edildigi igin muhtemelen
diisiiniildiigiinden daha yaygimdir.® Bununla birlikte, bildirilen pediatrik inme insidanst,
son on yilda iki kattan daha fazla artmistir. Bu durum goriintiileme tekniklerindeki
gelismelere, klinisyenlerin farkindaliinin artmasina ve ciddi primer hastaligi olup
yasam siiresi uzamis hasta sayisindaki artisa baglanabilir.11

Inme klasik olarak hemipleji, konusma veya yiiriime bozuklugu gibi akut fokal
norolojik defisit ile bulgu verir.*? Bunlara ek olarak basg agrist, biling bozuklugu,
sinirlilik, beslenme giigliigii, yeni gelisen nobet, kusma, gérme problemleri ve ates gibi

spesifik olmayan semptomlar da goriilebilir. Cocuklarda akut baslangigli fokal norolojik



defisit aksi ispat edilene kadar inme olarak kabul edilir.*®

Akut inme noérolojik acil durumdur ancak tanidaki zorluklar nedeniyle tedavinin
gecikmesi, sonuclarin kotiilesmesine yol acar.* Cocukluk caginda inme, hastalarin uzun
yillar norolojik defisitlerle yasamlarimi siirdiirmesine neden olmaktadir ve toplumsal
ekonomik yiikii artirmaktadir. Bu nedenle erken taninmasi ve tedavisi ¢ok 6nemlidir.**

Pediatrik inmenin tanis1 ve yoOnetimiyle ilgili su ana kadar ii¢ kilavuz
yayimlanmistir. Bu klavuzlar:

v Royal College of Physicians, UK (2004)’

v" American Heart Association/ American Stroke Association (2008)°

v" American College of Chest Physicians (2012)°

INME ALT TiPLERI
Iskemik Inme Hemorajik inme (HI)

Arteriel Iskemik (AIl) Serebral Venéz Siniis Tromboz (SVST)
Sekil 1. inme Simiflamasi

2.2. Arteriel iskemik inme

Arteriyel iskemik inme, akut norolojik defisitle birlikte bu klinige uyan arter
bolgesinde radyolojik olarak gdsterilen beyin parankim enfarktidir. Yasa gore
yenidogan donemi (yasamin ilk 28 giinii) ve ¢ocukluk ¢agi (yasamin 29. Giinii ve 18 yas
aras1) inmesi olarak iki gruba ayrilir. Yenidogan arteriel inmeleri; prenatal, perinatal ve
postnatal donemde gelisebilir. Prenatal arteriel inmelerde en sik ellerde hemiparezinin
gortldiigli ve sol serebral arterin daha sik etkilendigi bildirilmistir. Perinatal iskemik
inmelerde ise yenidogan doneminde en sik saptanan semptom nobetlerdir. Cocukluk
cag1 inmelerinde ise neonatal inmeden farkli olarak hastalar ¢cogu zaman ani baglayan
fokal norolojik semptomlarla bagvurur.®®

Cocukluk cagi All insidanst 0,6-7,9/100.000 arasinda degismektedir.'®
Kaliforniya’da 20 yas altindaki 2,3 milyon ¢ocugu igeren retrospektif bir kohort



calismasinda All insidansi yillik 2,4/100.000 olarak bulunmustur.” Kanada’da yapilan
prospektif bir kohort ¢alismasinda ise Al insidansi 1.3/100.000 olarak bulunmustur.*®

Cocuklarda All riski erkeklerde kizlara gore daha yﬁksektir.l Siyah 1rkta inme
riski beyaz irktan iki kat daha fazladir.’

Beyinin arteriel beslenmesi, bilateral internal karotid arterlerin olusturdugu
anterior dolasim ve bilateral vertebral arterlerin birlesmesiyle olusan basiller arterlerin
(vertebrobasiller sistem) olusturdugu posterior dolasim olmak {izere iki sistem
tarafindan saglanmaktadir. Anterior ve posterior komiinikan arterler bu sistemleri
birbirine baglayarak Willis poligonunu olustururlar (Sekil 2). Willis poligonundan
karotid sistemin dallar1 olan ikiser adet anterior ve orta serebral arterler ile
vertebrobasiller sistemin dallart olan posterior serebral arterler ¢ikar. Bu arterlerden
c¢ikan kiiciik perforan dallar ise beynin derin yapilarin1 ve bazal ganglionlar1 besler. Bu
perforan arterler anterior dolagimdan lentikiilositrat ve posterior dolasimdan talamositrat

dallari icerir.*

Aotterior communicating antery

Antenior cerebral artery Rerforating arteries

Hypothalarmee artery
Ophthaimic anery
Recument antery (of Heubner)

Lerticulostriate anteres

Supenior hypophyseal antery
Inferior hypophy seal antery

FAoterior choroldal artery
Superior cerebellar artery Actenor thalamostriate antery
Posterior thalamostriate anery
Long and short pontine arteries

Basilar artery

Intemal acoustic (labyrinthine) antery
Aettenior infenor bellar antery

‘ertebral artery

Sekil 2. Willis Poligonu (Netter Anatomi Atlas)



Erigkin iskemik inmelerinin en sik sebebi ateroskleroz (hipertansiyon, dislipidemi,
sigara ve diabet iligkili) ve atrial fibrilasyon iken, ¢ocuklarda ateroskleroza bagli akut
iskemik inme nadir gorilir. Cocukluk cagi arteriel iskemik inmelerinin en Onemli
nedenleri; arteriopatiler ve dogustan veya edinsel kalp hastaliklaridir.' Diger nedenler
ise pthtilasma bozukluklari, enfeksiyonlar, orak hiicreli anemi, arteriyel diseksiyon,
Moyamoya hastaligi, homosistiniiri, organik asidemiler, fabry hastaligi, siilfit oksidaz
eksikligi, mitokondriyal veya metabolik hastaliklar olarak sayilabilir.**®

Siyanotik kalp hastaliklarinda tromboz ve emboli riski artmistir.’® Calismalar
arteriel iskemik inmeli hastalarin % 20-50 araliginda degisen bir bolimiinde en az bir
protrombotik risk faktér oldugunu gostermistir. Bu protrombotik durumlar arasinda
faktor 5 leiden mutasyonu, aktive protein C rezistansi, antifosfolipid antikoru, protein C,
protein S, antitrombin 111 ve plasminojendeki kalitsal eksiklikler sayilabilir. Bunun
yanisira sugigegi gibi viral enfeksiyonlarda ve sepsiste de edinsel protein C ve protein S
eksiklikleri ortaya ¢ikmaktadir.%

Arteriyel iskemik inmede beyin dokusundaki hasarin ve buna bagli olarak gelisen

norolojik defisitin siddeti; iskeminin siiresine, biiyiikliigiine, lokalizasyonuna, Kollateral

gelisimine ve beyinin metabolik ihtiyacina gére degismektedir."

2.3. Serebral Venoz Siniis Trombozu
2.3.1. Epidemiyoloji

SVST,; serebral ven ve/veya dural siniislerde ve daha az olarak da kortikal
venlerde meydana gelen okliizyon sonucu ortaya ¢ikan beyin fonksiyon bozuklugudur.
Tiim inme vakalarinin % 3-5’ini olusturur.?

SVST insidansi yenidoganlarda 2,6/100.000, biiytik ¢ocuklarda
0,35/100.000°dir.** Kanada Pediatrik iskemik inme kayitlarina gore ¢ocukluk
déneminde SVST epidemiyolojisi yilda 0,67/100.000’dir, bunun % 43’ini
yenidoganlar olusturur.”® Her dért cocukluk ¢ag1 iskemik inme vakasindan birini SVST
olusturur.’ Aii’e benzer sekilde SVST riski yenidogan donemi ve erkeklerde daha cok

goriiliir.2?



2.3.2.Serebral Venoz Anatomi

Beyinde diger organlarimizdan farkli olarak venler arterlere eslik etmezler.
Serebral venlerde, dural venéz siniislere benzer sekilde kas dokusu ve kapakgiklar
bulunmaz. Serebral venler beyin dokusunda ince dallar olarak baslar, bir miktar
sulkuslarda ilerler ve subaraknoid araliga gecerler. Daha sonra dura mater siniislerine
bosalirlar. Dural vendz siniisler ise dura materin periostal ve meningeal yapraklari
arasinda yer alirlar ve serebral venlerden farkli olarak kalin fibr6z doku igerirler. Dural
siniisler, protuberantia occipitalis internada birlesirler, sag transvers ve sol transvers
siniis olarak devam ederler. Bu venoz siniisler, beynin vendz drenajini saglarken ayni
zamanda emisser venler araciligiyla kafadaki yiizeyel venlerle de baglanti kurarlar.?

Beynin vendz sistemi; yiizeyel ve derin olmak iizere iki gruba ayrilir. Yiizeyel
venler, korteksi ve subkortikal beyaz cevheri drene ederler daha sonra superior sagittal
siniise veya bazal siniislere (kaverndz, petrozal ve transvers) agilirlar. Korteksteki en
genis yiizeyel ven olan Rolandic ven presantral ve postsantral giruslari drene eder ve
dural siniislere bosalir. Derin venler ise gri ve beyaz cevherlerin derin kisimlarini, 6n
beynin koroid pleksuslarini, bazal ganglionlar1 ve diensefalonun arka kismini drene
ederek internal serebral ven veya Galen venine oradan da straight siniise bosalir.* (Sekil
3ve4d).

Yiizeyel ve derin vendz sistemler posterior konfluen siniumda (torkula) birlesir.
Yiizeyel venoz sistem genellikle daha genis olan sag transvers siniise, derin vendz
sistem ise daha kiiclik olan sol transvers siniise dokiiliir. Transvers siniisler daha sonra
laterale dogru sigmoid siniislere ve buradan da internal juguler venlere drene olur.*

Patolojik tromboz bu sitem iginde herhangi bir yerde gelisebilirse de daha siklikla

25,27

ylizeyel vendz sistem tutulur. En yaygin tutulum transvers siniis, superior sagittal

siniis, sigmoid siniis ve straight siniislerde goriiliir.



1- Siiperior petrozal siniis,

2- Galen veni,

3- Straight siniis,

4- Torkular Herofili (siniis
konfliiens),

5- Transvers siniis,

6- Sigmoid siniis,

7- Baziller venoz pleksus
8-Interkavernoz siniis
9-Kavernoz siniis,

(Frank H Netter, Interactive
Atlas Of

Human Anatomy, 1995)

Sekil 3. Serebral Sinovenoéz Sistem (Netter Anatomi Atlasi)

Superior sagittal

sinus

Inferior sagittal

sinus

Superior petrosal Straight sinus
sinus

Superior Torcular herophili

ophthalmic vein Transverse sinus

Occipital sinus
Sigmoid sinus

Vertebral vein

Cavernous sinus

Internal jugular

vein
Inferior petrosal sinus

Superior vena cava

Sekil 4. Serebral Sinovenéz Sistem?®

Serebral siniislerin beynin diginda, iki yaprakli dura mater tabakasi arasina
yerlesmis olmasi ve dis tabakanin kalvaryuma baglanmasi, sistemik kan basincindaki
degisikliklerden etkilenmeyen sabit, agik bir liimen saglar. Bu durum pasif venoz

drenaji kolaylastirir.! Serebral siniislerin sistemik damarlardan farkli olarak kapakcik ve



kas dokusu icermemesi ve sabit limen yapisina sahip olmasi, siniislerde yavas ve geri
doniisiimlii akisa neden olur. Yergekimi kismen bu farkliliklar1 telafi eder; ancak,
serebral ven6z sistem, venéz dolasim bozukluguna daha duyarli kalir. Supine
pozisyonundaki yenidoganlar ve arka fontaneli acik infantlarda superior sagittal siniisiin
oksipital kemik tarafindan mekanik olarak sikistirilmasi sonucu vendz drenaj bozularak
vendz staza neden olabilir.!

Superior sagittal siniis ayn1 zamanda araknoid graniilasyonlar yoluyla beyin
omurilik sivisinin yeniden emilimi igin birincil bolge oldugundan, burada tromboz veya
vendz hipertansiyon olmast komunikan hidrosefaliye neden olabilir.!

Vendz anatomiye gore SVST ve vendz enfarktiisiin  klinik paternleri
tamimlanabilir. Ozellikle hemorajik transformasyonla giden bilateral, parasagittal
enfarktlar muhtemelen sagittal siniis trombozuna ikincildir. Internal serebral ven,
straight siniis ve/veya Galen venini igeren derin vendz Sistemde olusan tromboz ise,
derin beyaz cevher, bazal ganglionlar ve talamusta vendz 6dem ve enfarktiise neden
olur. Ventrikiiler sisteme komsu derin bolgelerde (6rnegin liglincii ventrikiile komsu
talamik lezyonlar) olusan bu tiir hemorajik enfarktiis intraventrikiiler kanamaya (IVK)
neden olabilir. IVK’l1 term yeni doganlarin, neredeyse iigte birinde altinda yatan derin
SVST vardir.*

2.3.3.Dural Siniisler

Superior Sagittal Siniis: Onde krista galli seviyesinden baslayip arkaya dogru

straight siniis ve transvers siniis konfluensine kadar devam eder. Her iki yanda falks

serebrinin yapraklari arasindadir.**

Inferior Sagittal Siniis: Onden arkaya dogru falks serebrinin serbest alt

kenarinda seyreder. Galen veni ile birleserek straight siniisii olustururlar,®"%

Straight Siniis: Tentoryum serebelli ile dura mater kivrimlar1 olan falks serebri

birlesimindeki iki dural tabaka arasinda yer alir. 3132

Transvers Siniis: Oksipital kemikteki internal oksipital protuberens i¢ine gomiilii

olan konfluens siniumdan baslar, oksipital kemigin yanlarindan ilerleyerek sigmoid

o 1,32
siniis olarak devam eder.>%*

Sigmeoid Siniis: Transvers siniis temporal kemigin petrdz parcasinin tabanindan

asag1 dogru kivrilarak sigmoid siniisii olusturur.**?



Kavernoz Siniis: Sella tursicanin yan tarafinda, sfenoid kemik ve temporal kemik
arasindaki alan icerisinde yer alir. Inferior serebral venler, superior oftalmik ven ve
inferior oftalmik ven kavernoz siniise bosalir. Kavernoz siniise gelen kan ise superior
petrozal siniis araciligiyla transvers siniis ve sigmoid siniise, inferior petrozal siniis

araciligiyla da sigmoid siniise bosalir.*

2.3.4. Patofizyoloji

Normal sartlarda kan hiicreleri damar duvarina ¢arpmadan dolasim sisteminde
hareket ederler. Damar duvarinda bir hasar olursa hemostaz mekanizmalar1 devreye
girerek fizyolojik miktarda trombiis olusturup damar duvarindaki hasari kapatirlar.
Hemostaz, damar hasar1 olan yerlerde kanin pihtilagmasini saglayan bununla birlikte
piht1 biiyiikliiglinii sadece yaralanma bolgesiyle sinirlayan aktif bir siirectir. Bir yandan
kanin akigkanligi saglanirken bir yandan da kanamayi 6nlemek i¢in pihti olusumuna
izin verilir. Birbiriyle iligkili bu yapilar; damar duvari, trombositler, koagiilasyon
faktorleri, inhibitorler ve fibrinolitik mekanizmalardir. Bu sistemlerin herhangi birinde
bozukluk olmasi kanama veya trombiis olusumuna Yol ac;abililr.33

Damar endotelinde hasar olustugunda ilk olarak Tromboksan A2 (TxA2), nitrik
oksit ve doku faktorii sentezlenir. TxA2 damar duvarnda vazokonstriksiyona neden
olur. Aciga ¢ikan kollajen saniyeler icinde primer hemostazi baslatirken doku faktori
sekonder hemostazi baglatir. Sekonder hemostazda pihtilasma sistemi reaksiyonlar
sonucu fibrin olusur. Stabil bir fibrin-trombosit tikaci olustuktan sonra fibrinolitik
sistem pihtinin biiylimesini sinirlandirir ve damar biitiinliigiinti tekrar saglamak icin
pihtiy1 eritir (fibrinolizis).*

Hemostatik denge terazisinin bir tarafinda prokoagiilan ve antifibrinolitik giigler
varken diger tarafinda antikoagiilan ve fibrinolitik giicler bulunur. Prokoagiilan veya
antifibrinolitik aktivite arttifinda veya antikoagiilan veya fibrinolitik mekanizmalar

yetersiz kaldiginda tromboza egilim olur.®**
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(Doku EkAmer-Lgﬁrl;aEFaﬁérlerl) FonkSiyon kazanlml

FIBRINOLIZ

l Hiper-trombosit fonksiyonu
trombositoz

Artan faktorler(I-XI11)
Faktor V Leiden

iNHIBITOR (PAI 1)

1

Trombosit

inhibitori(PGI2) I

Azalan dogal
antikoagulanlar
(Protein C, Protein S
Antitrombin IlI)

KOAGULASYON

Fonksiyon kaybi
Sekil 5. Hemostatik Denge

Tromboz olusumu wirchow triadi ile agiklanabilir:

v Kan akimindaki degisiklikler

v" Damar duvarindaki degisiklikler

v’ Pihtilagma faktorleri ve inhibitorlerinin kan diizeyindeki degisiklikler.34

Serebral vendz trombozlarda tromboza Onciililk eden faktorler serebral arteriel
trombiisiin altinda yatan faktdrlerden farkhidir. All’de endotel hasari ve trombosit
fonksiyonlarindaki bozulma 6nemli iken, SVST de staz, pithtilasma kaskad1 ve trombin
bozukluklar1 daha 6nemli rol oynar. SVST’de trombositlerin rolii daha azdir.*® Bu
nedenle SVST’de antitrombosit tedaviye oncelik verilmez, antikoagiilan tedavi tercih
edilir. Serebral arterlere kiyasla serebral siniislerin endotelyal duvarinda goreceli olarak
trombomodiiliin eksikligi vardir, bu da teorik olarak tromboz egilimini artirir.*

Serebral vendz siniis igindeki tromboz, ¢ikis yolunda tikanikliga ve vendz
basingta retrograd artisa neden olur ve sonugta kapiller hidrostatik basing artar,
intertisyuma sivi kagigst ve 6dem olusur. Hidrostatik basingtaki artig kalici olursa
eritrositlerin damar disina sizmasina neden olabilir. Eger arteriel basing asilirsa arteriel

kan akiminda azalma ve enfarktiis meydana gelebilir.®*
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SVST'deki beyin hasari spektrumu, norogoriintiilemede fark edilebilecek veya
edilemeyecek vendz tikanikliktan, kortikal veya subkortikal olabilen ve derin gri
cevheri de iceren parankimal iskemik hasara kadar degisebilir.**

Venoz drenaj; pial kollateraller gibi alternatif yollarla tekrar saglanmaya ¢alisilir.
Ancak bu kollaterallerin gelismesi zaman alir. Bu nedenle hizli veya tam trombotik
tikanma durumlarinda doku enfarktiis riski artar. Intraventrikiiler kanama veya
kommunikan hidrosefaliye bagli gelisen kafa i¢i basing artigi, beyin dokusundaki
kompresyonu daha da artirarak hasari hizlandirir.t

Siddetli vakalarda yaygin beyin 6demi, enfarktiis ve kanama kalict norolojik

defisite veya 6liime neden olabilir.*®

Trombosit Artmig Endotel
Aktivasvonu Viskozite Hasari/Aktivasvonu
Trombositoz
Homosistinemi /Homosisteinemi
MTHFR C677T MTHFR C677T
Antikardiyolipin Antikardiyolipin
IgG,lgM IgG, IgM
Lupus antikoagiilani Lupus antikoagiilani
TROMBOZ

/ Fibrinoliz
Hiperfibrinojenemi
Disfibrinojenemi Artmis PAI 1, PAI 2
AT Il eksikligi Plazminojen eksikligi
\ Azalmis t-PA

[ Fibrinojen ] IEEE——) [ Fibrin ]

TROMBIN
Faktor V Leiden mutasyonu

Protein C ve Protein S (aktive prf?tein C direnci)
faktor Va ve faktor Faktor Va Protrombin G20210 A
Vlilla’yi inaktive Protein C ve protein S
ederek trombin Faktor Xa eksikligi

olusumunu oénler Artmus faktor VI, FIX, FXI

PROTROMBIN

Sekil 6. Tromboz mekanizmalari
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2.3.5. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Tromboz, genellikle kalitsal ve edinsel risk faktorlerinin birikte olmasi sonucu
gelisen c¢ok etkenli bir olaydlr.37 SVST risk faktorleri yagla iligkilidir. Yenidoganlarda
ve kiiclik bebeklerde, belirgin risk faktorii igermeyenlerin orani daha yiiksek olmakla
birlikte dehidratasyon ve perinatal olaylar yaygindir. Bas ve boyun enfeksiyonlari okul
oncesi ¢ocuklarin 1/3’tinde goriiliirken, sistemik hastalik ve travma gibi nedenler daha
bliyiik yas gruplarinda gériih'ir.1 SVST’li 160 ¢ocuk ve yenidoganda yapilan prospektif,
popiilasyon temelli en biiylik c¢alismada; protrombotik bozukluklar (% 41),
dehidratasyon (% 25), sistemik enfeksiyonlar (% 9), bas-boyun enfeksiyonlar1 (% 18),
diger bas-boyun bozukluklari (% 12), hematolojik bozukluklar (% 12), malignite (% 8)
ve kalp hastalig1 (% 5) saptanmis olup, hastalarin % 65’inde birden fazla risk faktorii

gériilrniistiir.25

Tablo 1. SVST Risk Faktorleri *

Cocukluk Cagi Sinovenéz Trombozlarinda Risk Faktorleri

Kategoriler Ornekler

Protrombotik Protrombotik Durumlar:

Faktor V Leiden mutasyonu
Protrombin G20210A gen mutasyonu
MTHFR C677T mutasyonu

Protein C eksikligi

Protein S eksikligi

Antitrombin 111 eksikligi

Lipoprotein (a) yiiksekligi
Antifosfolipid antikorlart (Lupus antikoagiilani, Antikardiyolipin antikorlar1)
Dehidratasyon

Gastroenterit

Neonatal biiyiime geriligi

Demir eksikligi anemisi

ilaclar ve toksinler

L-asparaginaz

Oral kontraseptifler

Akut Sistemik Hastalik

Sepsis

Yaygin damar igi pthtilagmasi
Kronik Sistemik Hastalik
Inflamatuar Bagirsak Hastaligi
Losemi

Behget hastalig1

Sistemik Lupus Eritematozus
Nefrotik sendrom

Dogumsal Metabolik Hastalik (Homosistiniiri)
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Tablo 1’in devam

Vaskiiler Enfeksiyon

Orta kulak iltihab1

Mastoidit

Bakteriyel Menenjit

Lemierre Sendromu

Travma

Kafatasi kiriklart

Basi

Dogum

Yenidogan déneminde oksipital kemik basist
Iatrojenik

Beyin cerrahisi

Juguler kataterler

Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO)
Venoz malformasyonlar

Dural arteriyovenoz fistiiller

2.3.5.1. Protrombotik Bozukluklar

SVST'li  pediyatrik hastalarin = %  20-80'inde  protrombotik  bozukluk
bildirilmektedir. * Bu oran eriskin SVST'sinde % 30-35°dir.*® SVST'li 149 ¢ocuk ile
yapilan biyiik, prospektif bir vaka kontrol ¢alismasinda, kontrol grubunun % 21'inde,
vaka grubunun % 56’sinda en az bir protrombotik risk faktorii bulunmustur.?* Daha
kiiciik bir vaka kontrol ¢alismasi, trombofilik belirteglerin sadece idiyopatik SVST olan
¢ocuklarda arttigim bildirmistir.®® Pediyatrik SVST'de faktér V leiden mutasyonu,
protein C, protein S ve antitrombin 111 eksiklikleri, antikardiolipin antikorlar1 ve artmig
lipoprotein (a) diizeyi dahil olmak iizere bir takim spesifik protrombotik bozukluklar
bildirilmistir.**#?>%® Hem hiperhomosisteinemi hem de MTHFR homozigot mutasyonu
cocukluk ve yetiskin donemlerindeki SVST ile iliskilendirilmistir.***° Tekrarlayan
SVST, Protrombin G20210A heterozigot mutasyonu ile iliskilidir.®® Yetiskin SVST’si
ile iligkili Faktor XII C46T polimorfizmi gibi hizla genisleyen yeni protrombotik
bozukluklar ¢ocuklarda test edilmemistir.”* SVST'li ¢ogu ¢ocuk i¢in bir protrombotik
degerlendirme onerilir. SVST'de D-dimer yiiksek saptanabilir, bu yetiskinlerde venoz
tromboz taramasi i¢in bir segenek olarak kabul edilir, ancak cocuklarda klinik yararlari

belirlenmemistir.42

2.3.5.1.1. Faktor V Leiden Mutasyonu ve Aktive Protein C Direnci

Faktor V, karacigerde sentezlenen pihtilasma proteini olup, aktif formu (Faktor
Va), Faktor Xa ile birlikte trombin olusumunda fonksiyon gosterir. Aktive protein C ise,
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Faktor Va ve Faktor VIIla’y1 pargalayarak antikoagiilan etki gosterir. 1. kromozomun
uzun kolunda bulunan Faktor V geninin 1691. pozisyonundaki adenin ile guaninin yer
degistirmesi sonucu meydana gelen nokta mutasyonu aminoasit dizisinde arginin-506-
glisin (Faktor V Leiden) seklinde degisiklige neden olur. Bu mutasyon sonucunda,
Faktor Va aktive protein C tarafindan inhibe edilemez.*® Venéz tromboz riskini artiran
en sik genetik risk faktori aktive protein C direnci olup aktive protein C direncinin
yaklagik % 85’inden ise Faktdr V Leiden mutasyonu sorumludur.*® Homozigot Faktor
V Leiden mutasyonunun tromboemboli riskini 80 kat, heterozigot Faktér V Leiden
mutasyonunun ise 7 kat artirdigi bildirilmistir.

Faktor V Leiden mutasyonunda vendz tromboz goriilme siklig1 fazlayken, arteriel

tromboza etkisinin olmadig ya da zayif oldugu belirtilmektedir.**

2.3.5.1.2. Protrombin G20210A Gen Mutasyonu

Karacigerde sentezlenen ve tek zincirli bir glikoprotein olan protrombin, trombin
onciiliidir. Trombin; Faktor I, Faktor V, Faktor VI, Faktor X1, Faktor X111, , protein C
ve trombosit aktivasyonu yaparak fonksiyon gosterir. 11. kromozomdaki protrombin
geninin 20210 pozisyonundaki guanin ve adenin arasindaki baz degisimi protrombin
diizeyinde yiikselmeye neden olur.*?

Protrombin G20210 gen mutasyonu trombozlu hastalarda Faktor V Leiden
mutasyonundan sonra en sik saptanan ikinci genetik bozukluktur. Genel popiilasyonda
% 2-3, trombozu olan kisilerde ise % 6 oraninda saptanir. Faktér V Leiden
mutasyonundan daha az trombotik risk olusturur.>****** Bunun yanisira serebral
tromboz agisindan da ciddi bir risk faktoriidiir. 40

Protrombin G20210A gen mutasyonu Kuzey Avrupa iilkelerinde en yiiksek
prevalansa sahiptir. Heterozigot bireylerin prevalanst % 0-3 arasinda iken homozigot
bireylerin prevalanst 1/10000 dir.*® Ulkemizde ise protrombin G20210A mutasyonu

tastyan heterozigot bireylerin prevalansi % 2,7 olarak saptanmistir.*°

2.3.5.1.3. Metilentetrahidrofolat Rediiktaz Mutasyonlari ve

Hiperhomosisteinemi

Metioninden sentezlenen bir aminoasit olan homosisteinin metabolizmasinda rol

oynayan enzimlerin aktivitelerinin yetersizligi hiperhomosisteinemi ve homosistiniiriye
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neden olur®*® Ayrica Folik asit, Bl2 ve B6 Vitamini eksikliginin de
hiperhomosisteinemiye neden olabildigi akilda tutulmalidir.*’

En sik metilentetrahidrofolat rediiktaz ve sistationin beta-sentetaz enzimlerinde
defekt goriiliir ve plazma homosistein diizeyinde artisa neden olur.***° Homosistein
yiiksekligi direkt endotel hasarina neden olabildigi gibi protein C aktivasyonunda
inhibisyona, doku faktorii saliniminda artisa, endotel hiicre yiizeyindeki heparin siilfatin
baskilanmasina, trombosit adezyonunda artisa ve nitrik oksit sentezinin azalmasina
neden olarak arteriyel ve vend6z trombiis olusumuna neden olur.”
Hiperhomosisteineminin tromboz riskini 2,5 kat artirdigs bildirilmistir.***®

Homosisteinin metionine remetilasyonunda  gerekli enzim olan
Metilentetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) genindeki en yaygin mutasyon 677.
kodondaki sitozin timin degisimidir. Aminoasit dizisinde alanin yerine valin geger.
Heterozigot MTHFR mutasyonu olanlarda tromboz riskinde artis olmadigi, homozigot
MTHFR mutasyonu olanlarda ise artmis homosisteinin endotel hasar1 yaparak tromboz
riskini artirdign diisiniilmektedir. >* Homozigot mutasyon sikhiginimn saglikli bireylerde
% 5-17 arasnda oldugu bildirilmisitir.*?

Yapilan c¢aligmalarda MTHFR genindeki A1298C polimorfizminin ¢ocuklarda
inmeye yol acip agmadigr net degildir. C677T ve A1298C polimorfizmlerinin birlikte
bulunmasinin sinerjistik etkiye yol agtig1 diisiiniilmektedir.>

MTHFR gen polimorfizmi hiperhomosisteineminin eslik ettigi durumlarda risk

faktorii olarak g(isterilrnektedir.53

2.3.5.1.4. Protein C, Protein S ve Antitrombin 111 Eksikligi

Protein C, K vitaminine bagmli olarak karacigerde sentezlenen bir
glikoproteindir. Faktér Va ve Faktor VIIIa’y1 inaktive eder. Protein C eksikligi
otozomal dominant kalitim gdsterir ve iki tipi vardir.

Tip 1 Protein C eksikligi; azalmis plazma konsantrasyon seviyesi ve diisiik
aktivite (normalin % 50’si kadar ).

Tip 2 protein C eksikligi; plazma konsantrasyonu normal olmasina ragmen
aktivite diisiik

Protein C’nin % 50’nin altindaki eksiklikleri tromboza yatkinlik yaratir.

Heterozigot Protein C eksikliginin genel popiilasyondaki prevalansmin % 0,2 oldugu
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tahmin edilmektedir. Heterozigot protein C eksikligi yenidogan déneminde 6nemli bir
probleme neden olmazken, homozigot eksikligi dogum sonrasinda yaygin arteriel ve
vendz tromboza veya ekstremitelerde purpura, nekroz ve gangren ile seyreden, % 50
mortal olan purpura fulminansa neden olabilir.>*

Protein S; karaciger, endotel, megakaryositler ve leydig hiicrelerinde sentezlenen
K vitaminine bagimli diger bir glikoproteindir. Protein C’nin kofaktorii olarak fibrinoliz
artisina katkida bulunur. Faktor Va ve Faktor VIIIa’yr inaktive ederek protrombinin
trombine doniisiimiinii énler.>>*® Protein S eksikligi de otozomal dominant kalitim
gosterir ve klinik bulgulart protein C eksikliginden ayirt edilemez. Toplumdaki
prevalansi 1/33.000°dir. Heterozigot protein S eksikligi ¢cocukluk ¢aginda bulgu vermez
iken eriskin donemde arteriel ve venoz trombozlara neden olabilir.>*

Antitrombin III ise K vitamini ile iligskili olmayan dogal bir antikoagiilandir.
Trombin, Faktér Xa ve Faktor IXa gibi serin proteazlarmin ana inhibitériidiir.>*

Antitrombin III'tin homozigot eksikligi yasamla bagdasmaz ve ¢ok nadir goriliir.
Heterozigot antitrombin III eksikligi ise, protein C ve protein S eksikligine gore daha az

goriilmekle birlikte daha ciddi tromboz riski olusturur.*®

2.3.5.1.5. Lipoprotein (a) Yiiksekligi

Lipoprotein (a), plazminojenle yarigarak fibrinolizisi diizenler. Yiiksek lipoprotein
(@) diizeyi ¢ocukluk c¢aginda spontan inme ve vendz tromboz i¢in bagimsiz bir risk

faktoriidiir.*’

2.3.5.1.6. Antifosfolipid Antikorlar

Antifosfolipid antikorlari, edinsel protrombotik nedenler arasinda en sik
goriilenidir. Lupus antikoagiilanlar1 ve antikardiyolipin antikorlar1 olmak tizere iki
grupta incelenir. Bu antikorlarin varliginda gocukluk c¢agi inme riskinin 6 kat arttigi

bildirilmistir .

2.3.5.1.7. Plazminojen Aktivator inhibitor 1

Plazminojen serin proteazlari ile plazmine doniiserek fibrinolitik etki gosterir.

Plazminojen Aktivator Inhibitorii 1 (PAI 1) ise doku plazminojen aktivatorii ve
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tirokinaz1 inhibe ederek fibrinolizisi smirlandirir. Bu nedenle PAI 1’in asiri
ekspresyonunun trombotik olay riskini arttirabilecegi bildirilmistir. >’

Yapilan ¢alismalarda, PAI 1 yiiksekliginin, PAIl 1 geninin promotér bolgesinde
bulunan bir 4G/5G polimorfizminin 4G alleli ile iliskili oldugu ve PAI 1'in artmasina
bagli bozulmus fibrinolizis sonucu muhtemel bir protrombotik risk faktorii olarak rol
oynadigi bildirilmistir. 4G alleli, 5G alleninden transkripsiyonel olarak daha aktiftir.
4G/4G tasryicilarinin, 5G/5G ve 5G/4G’ye sahip olanlardan daha yiliksek bir PAI 1
diizeyine sahip oldugu hipotezine dayanilarak 4G allelinin, venéz tromboz riskini daha

da artirdigs diisiiniilmektedir.>®

2.3.5.2. Enfeksiyon

Enfeksiyon ¢ocukluk ¢agi SVST'si i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Septik SVST,
orta kulak iltihabi, mastoidit, siniizit, menenjit ve diger bas ve boyun enfeksiyonlariyla
iliskili venoz siniislerin trombozu olarak tanimlanmaktadir.® Septik SVST vakalarin %
18-50'sini olu§‘[ur3’25 son zamanlarda daha da yiiksek oranlar gosteren caligmalar
mevcuttur.?">

Genel mekanizma, enfeksiyonun bitisik dokulardan venoz siniislere yayilmasini
ve tromboflebite neden olmasini igerir. Bununla birlikte, akut sistemik bakteriyel
enfeksiyonlar ve sepsis; lokal tromboflebitin yani sira dehidratasyon, sistemik
inflamasyon ve koagiilopati dahil olmak {izere bir¢ok risk olusturur. Enfeksiyon oykiisii

ve orta kulak enfeksiyonu, mastoidit veya menenjit i¢in muayene 6nemlidir ve beyin

omurilik sivist muayenesi de dahil olmak iizere tanisal arastirmalar gerekebilir.*

2.3.5.3. Akut Sistemik Nedenler

Pediyatrik SVST igin ortak bir risk faktorii olan dehidratasyon da dahil olmak
tizere diger akut hastaliklar g6z Oniinde bulundurulmalidir. Dehidratasyonda damar
igindeki kan voliimii azaldigi i¢in hemokonsantrasyon ve vendz staz olusur. Bu da
tromboza zemin hazirlar. Kafa travmasi veya kranial cerrahi dural siniislere zarar

vererek SVST'ye yol agabilir.?%2

Kafa travmasi olan ve BT gerektiren 131 ¢ocukla
yapilan bir calismada, hastalarimn % 6'sinda SVST bulunmustur.®® Sirtiistii yatan
bebeklerde superior sagital siniisiin mekanik kompresyonu da SVST'ye yatkinlik

yaratabilir.!
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2.3.5.4. Kronik Sistemik Nedenler

Ozellikle okul ¢agindaki cocuklarda, cocukluk ¢agi SVST riskini artirir. Cocukluk
cag1 kanserleri ile ilskili tromboz, protrombotik durumlar, santral sinir sistemi (SSS)
kanserlerinde tiimoriin distan basist sonucu damarda tikanma, tiimoriin damara
invazyonu, endotel hiicre hasar1 ve tiimdrle birlikte olusan enflamasyon, tiimoriin Faktor
X’u uyarmasi, doku faktorti, trombin, Faktér VI, fibrinojen, Von Willebrand Faktor
(VWF), plazminojen aktivator inhibitor 1 diizeylerinde artis ve antitrombin Il
diizeylerinde diismeye neden olmasi, kemoterapi ile iliskili hiperkoagulabl durumlar
(ozellikle L-asparaginaz, antitrombin Ill ve plazminojeni baskilayarak, Faktor VIII ve
vWF diizeyinde artisga neden olarak tromboza yatkinlik olusturur), bagisikligin
bozulmasina bagli sekonder enfeksiyonlar, dogrudan CNS kanserleri cerrahisi ve
juguler vendz kateterlerin yerlestirilmesi gibi bircok potansiyel risk tasir *°°. Akut
lenfoblastik 16semi SVST ile yaygin birliktelik gdsterir. ALL tanisi olan 2300'den fazla
cocugu igeren retrospektif bir calisgmada SVST prevalansi 1:200 bulunmustur.®’

Inflamatuar bagirsak hastaliginda; sistemik inflamasyon, dehidratasyon, ilaclar ve
demir eksikligi, gastrointestinal hastalik faktorleri ile birlesebilir.?® Nefrotik sendrom,
fibrinojen, Faktor V, Faktor VIII gibi pihtilasma faktorlerinin diizeyinde ve vWF
diizeyinde artig, antitrombin Il diizeyinde disiikliik, trombositlerin agregasyon
yeteneginde artis, fibrinolizisin baskilanmasi ve hiperlipidemi nedeniyle SVST'ye

88970 Diger sistemik hastaliklar, sistemik lupus eritematozusdaki

yatkinlik olusturur.
lupus antikoagiilan ve antifosfolipid antikorlarinin pozitif olmasi protrombotik bir
durum olusturur. Demir eksikligi anemisi ve c¢ocukluk ¢agr SSVT arasindaki iliski
bebeklerde ve infantlarda iyi anlagilmis olup mutlaka dislanmahdir.**" Demir eksikligi
anemisi, sik goriilen ve tedavi edilebilir bir risk faktorii olmasi nedeniyle oldukga
onemlidir. Inme geciren ¢ocuklarda gegirmeyenlere gore demir eksikligi anemisi olma
ihtimalinin 10 kat daha fazla oldugu gosterilmistir "*. Kalp hastaligi SVST'li ¢ocuklarin
% 4-9'unda vardir ve tromboz, kalp cerrahisi veya diger tedavilerle tetiklenen venoz

déniisiin bozulmasina (serebral vendz hipertansiyon) bagli olabilir. 2"
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2.3.6. Klinik Ozellikler

Cocukluk ¢agr SVST'min hizli tanist nonspesifik semptomlar ve norolojik
muayene bulgular1 olmasi nedeniyle klinik olarak zordur. Pediatrik inmenin diger
cesitlerinde oldugu gibi, Klinik 6zellikler yasa baglidir; bebeklerde ve kii¢iik ¢ocuklarda
taninmasi daha zordur. Yenidoganlar ve bir yasindan kii¢iik bebekler pediyatrik SVST
hastalarinin yaklagik yiizde 50'sini olusturmaktadir.”>" Aii'nin aksine, yaygin nérolojik
bulgular ve nobetler, fokal defisitlerden daha yaygindir. Belirti ve semptomlar saatler,
giinler ve hatta haftalar i¢inde yavas gelisebildigi gibi, aniden de baslayabilir ve
kétiilesebilir.!

Yaygin klinik tablolar arasinda bas agrisi, uyusukluk, bulanti-kusma, papilodem
ve altinc1 Kranial sinir felci dahil olmak iizere kafa i¢i basing artis1 belirtileri bulunur.
Bu sendrom Klinik olarak idiyopatik intrakraniyal hipertansiyondan (IIH) ayirt edilemez
ve bu semptomlar varliginda SVST mutlaka dislanmalidir. Psodotiimor serebri
nedeniyle taranan hastalara anjiografi yapildiginda % 25’inde siniis ven trombozu
saptanmistir. &

SVTS'de ndbetler All'ye gére daha yaygindir ve % 40-90 oraninda goriiliir. 3
Kiigiik bebekler daha ¢ok ndbet veya yaygin ensefalopati ile bagvurur ve fokal bulgular
nadirdir®*™ Kanada Pediatrik iskemik Inme Kayitlarindaki ¢ocuklarm klinik
sunumlarinda; bas agris1 % 54, fokal bulgular % 53, biling degisikligi % 49, ndbet %
48, papilodem % 22 oraninda saptanmlstlr.25

Klinik bulgular hastanin yasina bagli oldugu gibi tutulan vendz yapiya gore de
degiskenlik gosterir. Sinlis ven trombozlu hastalarin % 35-45’inde tutulan vendz
enfarkt alani ile korele sekilde hemiparezi ve fokal semptomlar gériih"lr.6

Kavern6z siniis trombozunda orbital agri, kemozis, proptozis ve okiilomotor sinir
felci gibi goz bulgular klinik tabloya hakim iken, izole kortikal ven trombozunda
motor-duyusal defisitler ve nobetler sik goriiliir. Sagittal siniis trombozunda bilateral
motor defisitler ve nobetler tipik olup, intrakranial hipertansiyon bulgulari sik degildir.
Izole transverse siniis trombozunda ise hastalar siklikla intrakranial hipertansiyon
bulgulari ile bagvurur. Bununla birlikte sol transvers siniis trombozunda afazi genellikle
tabloya eslik eder. Derin serebral vendz sistem tikaniklarinda bilateral motor defisitler
ve daha ciddi mental durum bozuklugu, koma goriilebilir. Parankimal tutulumun oldugu

durumlarda tablo daha ciddidir.”
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Tablo 2. Serebral Venéz Siniis Trombozu’nda Klinik Semptomlar

Sik goriilen semptomlar [zole intrakranial hipertansiyon
Fokal bulgular (defisit ve/veya nobet)
Diffiiz ensefalopati

Nadir semptomlar Subaraknoid kanama

Aural1 migren ataklari

izole bas agrist

Gegici iskemik ataklar

Kulak ¢inlamast

izole psikiyatrik belirtiler

izole veya multipl kranial sinir felci

2.3.7.Tam ve Goriintiileme Yontemleri

Ozgiin olmayan basvuru semptomlar1 nedeniyle tanmin konulmasi zordur. Tani

icin SVST’den sliphelenilmesi ve vendz sisteme yonelik goriintiileme yapilmasi

gerekir.*

Ayrica, trombozun varligint dogrulamak, sonrasinda ise tromboz etiyolojisini

belirlemek amaci ile ¢esitli laboratuar tetkikleri kullanilir.

SVST’de istenecek Laboratuar Tetkikleri >

<\

NS N N N N N N U N N NN

Tam kan sayimi, periferik yayma

Protrombin time (PT), Aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTZ),
fibrinojen, D-dimer, fibrin yikim triinleri

Faktorv V Leiden mutasyonu

Protrombin G20210A mutasyonu

MTHFR mutasyonu

Antitrombin 111 diizeyi

Protein C aktivitesi

Protein S aktivitesi, serbest antijen diizeyi

Aclik homosistein diizeyi

Plazma lipoprotein (a) diizeyi

Antifosfolipid antikor, antikardiolipin antikor
Plazma Faktor VIII diizeyi, vWF antijen diizeyleri
Aktive Protein C rezistansi

Disfibrinojenemi
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v' Faktor IX, Faktor XI aktivitesi

SVST’de beyin parankiminin goriintiillenmesi taniya yardimeci olabilir ancak
patolojik trombozun kanit1 igin vendz sistem igindeki akis ve/veya damar i¢i dolum
kusurlarimi goriintiillemek gerekir. SVST lokalizasyonu vendz damarlar i¢inde diffiiz,
multifokal veya fokal olabilir. Trombozun lokalizasyonu ve kismi ya da tam okliizyon
olup olmamasi klinik siddeti belirler. Cocuklarin yaklasik yarisinda birden fazla siniis
veya ven tutulumu olur.?® En sik Superior sagital siniisii iceren yiizeyel vendz sistem
etkilenir. Yiizeyel vendz sistemde olusan trombozu gostermek nispeten kolay iken
kortikal damarlara izole lezyonlar kolaylikla gézden kagabilir ve ciddi klinik sonuglar
olusabilir. Ornegin, Galen'in straight siniisiiniin veya veninin tamamen tikanmasi, IVK
ile bilateral talamik enfarktiise yol agabilir.!

SVST’de beyin lezyonlar1 degisken derecelerde olabilir. SVST’li ¢ocuklarin
yaklagik yarisinda parankimal etkilenme olmaz. Digerlerinde ise fokal ve potansiyel
olarak geri doniisimli olabilen 6demi erken donem vendz enfarktiisten ayirt etmek
zordur. Lezyon igindeki smirli diftizyon vendz enfarktiis riskini artirir. Vendz
enfarktiislerin biiyiikk bolimi hemorajik transformasyona ugrayarak intrakraniyal
kanamay: taklit edebilir’ Modern goriintileme yontemleri olan BT ve MRI ile
norogorintiilleme, SVST tanisim1 Onemli 6lgiide kolaylastirmistir. Trans-fontanel
doppler ultrasonografi ise yenidoganlarda ve kiigiik bebeklerde olusan SVST’nin

tanisinda ve takibinde kullanilabilir.”®"’

2.3.7.1. Bilgisayarh Tomografi

Kontrastsiz BT, erken donem 6dem ve enfarktiisii gosteremeyebilir bu nedenle

SVST tanisi igin yetersizdir.”>"

Kontrastsiz BT ayrica yenidogan ve infantlarda
hematokrit diizeyinin yiiksek olmasi ve daha yavas vendz akim olmasi nedeniyle yanlis
pozitif sonuglar verebilir.!

Kontrasthh BT Venografi ¢ocukluk ¢agi SVST tanisi i¢in olduk¢a hassas ve
spesifiktir. Trombiis, ven veya siniiste kontrastlanmanin olmadigr dolma kusuru olarak
gortliir. Kontrastli BT Venografi kisa tarama siiresi ve kolay bulunabilir olmasi
nedeniyle yenidogan taramasinda sik tercih edilir. Ancak daha fazla ek ¢ekim

gerektirdigi i¢in radyasyon maruziyeti géz 6niinde bulundurulmalidir.!
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2.3.7.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRG, pediyatrik SVST'de en ¢ok tercih edilen tanisal yontemdir. MRG
radyasyon i¢ermez, beyin parankiminin ve venoz sistemin ek ayrintilarini saglayabilir.
Vazojenik 6dem, sitotoksik 6dem ve enfarktiisii gostererek SVST ile iliskili parankimal
degisiklikleri karakterize edebilir. MRG, lezyonun yasi ve dogas1 hakkinda daha fazla
bilgi verir. Subakut trombiis genellikle T1 ve T2 agirlikli goriintiilerde hiperintens
goriliir. Bu durum tanisi zor olan kortikal ven trombozunun teshisinde 6zellikle yararh
olabilir.”

Serebral vendz sistemi BT Venografi ile Kkarsilagtirilabilir bir sekilde
goriintiilemek i¢in Time-of-fligt (TOF), Faz kontrast anjiografi (PCA) ve Kontrastli MR
Venografi gibi ¢esitli MR Venografi sekanslar1 kullanilabilir. TOF Venografisinde
ozellikle yavas veya tiirbiilansli akis gibi durumlarda artefaktlar olabilir.”® Bu nedenle,
gorillen “dolum kusurlar1” dikkatli bir sekilde yorumlanmalidir. Dogrulayict BT
Venografi gerekebilir.  Gadolinyumla gii¢lendirilmis MR  venografisi, TOF
venografisinden ve muhtemelen yetiskinlerde BT Venografi'den iistiindiir ve ¢ocuklarda

{imit vaad etmektedir.8%8!

2.3.8. Tedavi

SVST tedavisi, acil destekleyici ve noroprotektif bakim, dehidratasyon ve
hipovoleminin diizeltilmesi, enfeksiyon bulunan vakalarda antibiyotik tedavisi,
antiepileptik ilaglarla nobetlerin kontrolii gibi genel yaklagimlari igerir. Trombiis
yayllimini onlemek ve intrinsik fibrinolitik sistemlerin c¢alismasini saglamak igin
antitrombotik miidahaleler ise tedavinin temelini olusturur. Subakut donemde
intrakraniyal hipertansiyon tedavisi énem kazanir.** Uzun vadede, ikincil korunmaya
dikkat etmek onemlidir. Pediyatrik SVST icin ¢esitli tedavi kilavuzlari mevcuttur.””
Ayrica Amerikan Kalp Dernegi tarafindan ¢ocuklar ve yetiskinler i¢in ek SVST tedavi

kilavuzlari yaylnlanmls‘ur.82

2.3.8.1. Antikoagiilan Tedavi

Cocukluk ¢ag1 SVST de antikoagiilan tedavi, yetiskin SVST klinik ¢aligmalar1 ve
biiyiilk kohort caligmalari, daha kiigiik pediatrik SVST kohort galismalar1 ve klinik
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deneyim ile desteklenmektedir. Yetiskin SVST'de yapilan g¢alismalar, antikoagiilan
tedavinin giivenilir, etkin oldugunu ve mortalite ve morbiditeyi azalttigini
g('istermektedir.%ﬂ(35

SVST'li ¢ocuklarda antikoagiilan tedavinin giivenligi c¢ok sayida g¢alisma ile
desteklenmistir.”>*"®%" Yiiz altmis iki bebek ve ¢ocuk ile yakin zamanda yapilan tek
merkezli bir ¢alismada tan1 aninda antikoagiilan tedavi alan 83 yenidoganin 29’u (% 35)
ve 79 ¢ocugun 56’s1 (% 71) toplamda 85 hastanin % 6'sinda major kanama meydana
gelmesi standart antikoagiilan tedavinin giivenilirligini gdstermektedir.?® SVST'li
cocuklarin antikoagiilan tedavi siklig1 bilinmemekle birlikte, pediatrik inme uzmanlari
arasinda bile mevcut uygulama modelleri arasinda biiyiik farkhiliklar bulunmaktadir.®®
Ug konsensus temelli pediatrik inme kilavuzu genel olarak antikoagiilan tedavinin
endikasyonlari, kontrendikasyonlari ve siiresi ile ilgili genel bir uzlasiya sahiptir.>®%

CHEST-2012 kilavuzunda: °

Onemli intrakranial kanamasi olmayan SVST’li c¢ocuklarda baslangigta
Unfraksiyone Heparin (UFH) veya Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin (DMAH) ile
antikoagiilan ve daha sonra DMAH veya warfarin ile en az 3 aylik antikoagiilasyon
onerilmektedir. 3 aylik tedavi sonunda siniis ven trombozu veya semptomlar1 devam
eden c¢ocuklarda 3 ay daha antikoagiilan tedavi verilmesi onerilir.

Onemli intrakranial kanamasi olan SVST’li ¢ocuklarda ise kanamasi olmayan
cocuklarda oldugu gibi antikoagiilan tedavi verilmesi veya tedavi verilmeyip 5-7. giinler
arasinda kontrol goriintiileme yapilarak trombiiste ilerleme varsa antikoagiilan tedavi
verilmesi Onerilmektedir.

SVST olup rekiirrense yol agacak risk faktorii olan ¢ocuklarda risk faktorii
donemlerinde proflaktik antikoagiilasyon dnerilmektedir.

Amerikan Kalp Dernegi (AHA) 2011 klavuzunda bu Onerilere ek olarak
antikoagiilan tedavi baslandiysa ilk hafta iginde Beyin MRG veya BT ¢ekilerek kanama
monitorizasyonu yapilmasi onerilmektedir.®?

Sadece “major” intraserebral veya sistemik kanama goreceli bir kontrendikasyon
olarak kabul edilir. Yapilan calismalar, ilk haftada antikoagiilan tedavi verilmeyen
SSVT'i ¢ocuklarin % 20-30'unda trombiiste yayilma meydana geldigini ve yayilmanin
yeni parankimal enfarktiis ve daha kotii sonuglarla iligkili oldugunu g(‘istermektedir.88

Antikoagiilan tedavi secenekleri UFH, DMAH ve warfarindir.
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2.3.8.2. Unfraksiyone Heparin (UFH)

Heparin antikoagiilan etkisini pihtilasmanin fizyolojik inhibitorii olan ATIII’e
baglanarak gdsterir. Antitrombin III karacigerde Kvitaminine bagli olarak sentezlenir ve
inaktif durumda bulunur. Heparin Antitrombin III’ii aktif duruma getirir ve indirekt
olarak trombini inhibe eder. Heparin tedavisinin en 6nemli yan etkisi kanamadir.
Hastalarin % 4’{inden azinda ise heparine bagli trombositopeni geligir. Dozu (0,35-0,7
tinite/ml) anti-Xa aktivitesine veya buna karsilik gelen aktive parsiyel tromboplastin
(aPTT) diizeyine gore ayarlanir. Acil cerrahi veya heparine bagli kanama olmasi

durumunda etkisi protamin siilfat ile antagonize edilir.’

2.3.8.3. Diisiik Molekiil Agirhikh Heparin (DMAH)

DMAH, standart heparinin kimyasal yontemler ya da enzimlerle depolarizasyonu
sonucu elde edilir. Farmakokinetik olarak daha stabildir ve yar1 émrii daha uzundur.
Etkisini 6zellikle Faktor Xa iizerinden gosterir. Laboratuar testleri ile izlem veya anti
Faktor Xa kan diizeyi ol¢limii gerektirmez, giinde bir veya iki defa cilt altina uygulama

yeterli olmaktadir. Siklikla enoxaparin 1mg/kg, 12 saatte bir kullanilmaktadir.

2.3.8.4. Warfarin

K vitaminine bagli proteinlerin plazmadaki konsantrasyonunu azaltarak etkisini
gosterir. Cocuklarda yapilan klinik ¢aligmalar uzun siireli antikoagiilasyonda warfarin
kullaniminin giivenli oldugu bildirilmistir. Bu durumda hasta ve ailesi travma
maruziyetinde kanama riski agisindan bilgilendirilmelidir. Warfarinin etkin diizeyi, INR
ile takip edilir. INR 2-3 (mekanik kalp kapaklarinda 2,5-3) arasinda olacak sekilde doz
ayarlamr.91

Bu tedavilerin dozlar1 ve verilis yontemleri tedavi kilavuzlarinda mevcuttur.’
Tedavi siiresi yetiskin uygulamasina benzer sekilde 3-6 ay olarak planlanmaktadlr.go
Tedavinin 3. ayinda kontrol serebral vendz goriintiileme yapilir. Tam rekanalizasyon
meydana gelirse ve ciddi risk faktorleri kalmazsa, tedavi siklikla kesilir. Devam eden

risk veya eksik rekanalizasyon olmasi durumunda tedavinin 6 aya kadar devam etmesi
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onerilmektedir. Riskler ¢o6ziilmiisse, rekanalizasyon derecesine bakilmaksizin bu
noktada tedavi siklikla kesilir, ancak bu yaklasimin kanitlart minimaldir.
Cocuk yas grubunda SVST proflaksisinde aspirin kullanimu ile ilgili yeterince

¢alisma bulunmamaktadir.

2.3.8.5. Yeni Oral Antikoagulan Tlaclar (Rivaroksaban, Apiksaban,
Dabigatran, Edoksaban)

Warfarin uzun siiredir tromboembolik hastaliklarin tedavisinde ilk se¢enek olarak
kullanilmakta olup, etkinligi yiiksektir. Ancak hem terapotik araliginin dar olmast hem
de ilag etkilesimi ve besin etkilesiminin ¢ok olmasi nedeniyle,” son yillarda yan etkisi
ve besin-ilag etkilesimi az olan, laboratuar izlemi gerektirmeyen, sabit dozda verilebilen
yeni oral antikoagiilan (YOAK) ilaglar gelistirilmistir. Dabigatran eteksilat,
rivaroksaban ve apiksaban bir¢ok randomize kontrollii ¢alismada olumlu etkinlikler
gostererek tedavi kilavuzlarinda yer almislardir.®®

Rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban aktif ilaglar olup direkt oral faktér Xa
inhibitorleridir. Oral alimlar1 sonrasinda 1-3 saat i¢inde plazma pik diizeyine ulasirlar
ve biyoyararlanimlari yiiksektir. Dabigatran ise direkt oral trombin inhibitoriidiir ve
biyoyararlanimu diisiiktiir (% 6,5).* Dabigatrana tartarik asit eklenerek biyoyararlanimi
artirllmistir. Bu sekilde baslangic etkisi hizli ve plazma pik diizeyine ulagma siireleri
diger yeni oral antikoagiilan ilaclar ile benzer olmustur.® YOAK lardan farkli olarak
warfarinin antikoagiilan etkinligi i¢in birka¢ giine ihtiya¢ vardir. Bu yiizden aktif
trombotik olay varliginda ve pihtilagsma riskinin yiiksek oldugu durumlarda, warfarinin
etkinligi saglanana kadar, parenteral antikaogiilanlarla beraber kullanilmasi gerekir.
YOAK larn ise etkileri hizli basladigindan boyle bir uygulamaya ihtiyaglari yoktur.92

Warfarinin farmakodinamigi ve metabolizmasi, bir¢ok ilag, besin ve genetik
polimorfizmden etkilenir. Bu nedenle etkin diizey takibi i¢in sik koagiilasyon testleri ve
doz titrasyonunun yapilmasina gerek duyulur. YOAK’larin ise bilinen ilag ve besin
etkilesimleri azdir ve bdyle bir izleme ihtiyaglar1 yoktur, sabit dozda higbir laboratuvar
takibi yapilmadan kullanilabilirler.”

Warfarine bagli kanamalarda, vitamin K, taze donmus plazma ve koagiilasyon
faktorleri verilmesi etkili olurken, YOAK kullanan hastalarda ortamda faktor eksikligi

olmamasi ve hasta kaninda trombin veya faktér Xa inhibitorii varligi nedeniyle bu
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tedavi yontemleri etkisiz kalmaktadir. YOAK kullanimi sirasinda gelisen kanama

durumunda, klinik uygulamada etkinligi ispatlanmis bir antidot ilag bulunmamaktadur.®’

2.3.8.6. Trombolitik Tedavi ve Endovaskiiler Tedavi

SVST'de kullanilan rekanalizasyon tedavileri ile ilgili cocuklarda yeterince
calisma yoktur ve bu tedavi deneysel kabul edilmektedir. Endovaskiiler tromboliz
yaygin SVST’de, yaygin enfarktlarin ve mortalite riskinin yiiksek oldugu ve yeterli
antikoagiilan tedavi denemesine ragmen ilerleyici bozulmasi olan vakalara
multidisipliner bir yaklasimla verilebilir.?? Teorik olarak bolgesel, kiigiik bir pihti,
cocukluk ¢agi SVST'de siklikla goriilen biiyiik hacimli trombiislere kiyasla trombolitik
tedaviye daha uygundur. Yetiskinlerde de endovaskiiler trombolizin etkinliginin kaniti

%10 Bununla birlikte, bir calismada, endovaskiiler tromboliz ile tedavi edilen

stnirhdir.
yetiskinlerin dortte birinde artmis kanama ve yiizde 40'imnda olim ile iliskili
bulunmustur.’® Cocuklardaki deneyimler yaymlanan vaka raporlar veya kiigiik vaka
serileri ile smirhidir.! SVST'li 21 ¢ocuktan olusan bir vaka serisinde, dort (% 19) ¢ocuga
trombolitik tedavi uygulanmis ve hepsinde antikoagiilasyona ragmen ciddi tromboz

ilerlemesi goriilmiistiir.2®

2.3.8.7. Erken Donem Komplikasyon ve Risk Faktorlerine Yonelik Tedaviler

Antitrombotik ve noroprotektif tedavilere ek olarak, altta yatan spesifik
etiyolojiler ve SVST'nin erken donem komplikasyonlart da tedavi edilmelidir. Kafa igi
basing artiginin taranmasi, taninmasi, izlenmesi ve yonetimi, SVST'li ¢ocuklarda en
oncelikli konudur. Ciddi intrakranial basing artig1 ve buna bagl gelisen optik néropati
akut veya uzun vadede ortaya ¢ikabilir. Bu hastalara diizenli fundoskopik muayene
yapilmalidir. BOS iiretimini azaltmak i¢in karbonik anhidraz inhibitorlerinin kullanima,
ve diren¢li durumlarda seri lumbal ponksiyonlar ve lumboperitoneal sant tedavi
secenekleri arasindadir.

Septik SVST’de, menenjit dozunda patojene spesifik antibiyoterapi baslanmalidir.
Bazen cerrahi mastoidektomi gerekebilir. Yetiskinlerde yapilan ¢alismalar, SVST'de
kortikosteroid kullaniminin yararli olmadigini ve hatta zararli oldugunu gostermektedir,

bu nedenle c¢ocuklarda rutin kullanim desteklenmemektedir. Bununla birlikte,
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enflamatuar bagirsak hastaligi veya nefrotik sendrom gibi sistemik enflamatuar
hastaliklarin neden oldugu SVST’de steroid kullanilabilir.*

Risk faktorlerini en aza indirgemek i¢in demir depolarinin doldurulmasi,
dehidratasyon durumunda hidrasyonun saglanmasi, juguler vendz kataterlerin
cikarilmasi, kemoterapi  protokollerinin  degistirilmesi  gibi  basit dnlemler

unutulmamalidir.*

2.3.9.Prognoz

SVST, pediatrik popiilasyonda énemli bir 6liim nedeni ve uzun siireli norolojik
defisit sebebi olarak tammlanmistir.”® SVST prognozu ile ilgili ¢ok sayida kohort
caligmas1 mevcuttur. Ancak bu ¢alismalarin ¢ogunda hastalar hastaliga bagli morbidite
spektrumunu belirleyebilmek i¢in gerekli olan uzun takip siiresince izlenmemistir.
Kanada Pediatrik Iskemik Inme calisma Grubu SVST’li ¢ocuklarin izleminde % 25’inin
norolojik defisitinin zamanla siddetlendigini gé’)stermistir.25 Hastaligin prognozunda
duyusal-motor bozukluklar, gelisme geriligi, bilissel ve davranigsal bozukluklar ve
epilepsi gelisebilir.

Yenidogan donemi disinda ortaya ¢ikan pediatrik SVST’de norolojik defisitler %
17-46 arasinda bildirilmistir. SVST sonrasi seyir yenidoganlarda oldukea kétiidiir.?

Pediatrik kohort calismalart 6lim oranlarinin % 4-25 oldugunu bildirmesine
ragmen, birincil 6liim nedenleri siklikla tanimlanmamistir. Stupor-koma, intrakranial
kanama ve derin vendz sistem tutulumunun mortalite {izerinde predispozan etkileri
vardir.®®

Antikoagiilan tedavinin mortaliteyi azalttig1 gosterilmis, ancak noérolojik defisitler
tizerine etkisi kanitlanmamastir. 36,102

Pediatrik SVST’nin en biiyiikk popiilasyon temelli prospektif kohort ¢aligmasinda
hastalar ortalama 1,6 yil izlenmis ve % 35 hastada norolojik defisit, % 20 hastada
epilepsi, % 9 hastada mortalite saptanmugtir.”

SVST tanisi olan 162 bebek ve ¢ocugun izlendigi daha yakin tarihli tek merkezli
prospektif calismada ise % 47 hastada norolojik defisit bildirilmistir.® Bilateral ve derin
yerlesimli SVST daha ciddi seyredebilir’ Kalici intarkranial hipertansiyon,
kommunikan hidrosefali ve gorsel sekeller hastalarm % 30’unda gbriilebilir. 2 Biiyiik

bir ¢alismada CSVT’li cocuklarin % 13’iinde tekrarlayan serebral veya sistemik
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trombozlar geligsmistir. Niiks riski nedeniyle kronik risk faktdrlerinin taranmasi ve uzun
siireli takip Onerilmektedir. Hastalarin uzun doénem ndrolojik sonuclar1 i¢in daha

kapsamli ¢caligmalara ihtiyag vardir.?®
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3. GEREC VE YONTEM

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 10.01.2020 tarihli toplantisinda alinan 1 nolu onay karan ile calismaya
baslanmistir. Bu ¢alismada 2010-2020 yillar1 arasinda Cukurova Universitesi Balcali
Hastanesi Cocuk Hematoloji ve Cocuk Noroloji Bilim Dali’'nda Serebral Vendz Siniis
Trombozu Tanisi ile takipli 0-18 yas araligindaki 14’ (% 38,9) Kiz, 22’si (% 61,1)
Erkek toplam 36 hastanin dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi. Caligmaya dahil
edilen hastalarin yas, cinsiyet, bagvuru sikayetleri, klinik belirti ve bulgulari, sistemik ve
norolojik muayene bulgulari, merkezi sinir sistemi goriintileme bulgulari, verilen
tedaviler, tedaviye bagl gelisen komplikasyonlar ve prognozlari geriye doniik olarak

incelendi ve kaydedildi.

3.1. Demografik Ozellikler

Cinsiyet ve yas: Her hastanin cinsiyeti ve ¢alisma fOyiiniin dolduruldugu tarihe
gore yasi ay olarak hesaplandi.

Tani yasi: Hastalarin SVST tanis1 aldiklar1 yas ay olarak hesaplanip kaydedildi.

Hastanede yatis siiresi: SVST tanisiyla hastanede yatan hastalarin yatis siiresi
giin olarak hesaplandi.

Takip siiresi: SVST tanisi alan hastalarin Cocuk Hematoloji ve Cocuk Noroloji
poliklinigindeki takip siireleri ay olarak hesaplanarak diizenli takibe gelip gelmedigi
kaydedildi.

3.2. Risk Faktorleri

Calismaya alinan hastalar SVST agisindan risk faktorii olabilecek protrombotik
durumlar, akut sistemik hastaliklar (sepsis, DIC), kronik sistemik hastaliklar
(hematolojik ve onkolojik hastaliklar, romatolojik hastaliklar, nefrotik sendrom),
enfeksiyonlar (bas boyun enfeksiyonlari, pndmoni), travma Oykiisii, ila¢ kullanimi ve
iatrojenik nedenler (kranial cerrahi, juguler venoz kataterler) agisindan degerlendirilerek

bir veya birden fazla risk faktorii olanlar belirtildi.
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3.3. Basvuru Semptomlari ve Bulgular

Hastalarin bagvurulari sirasindaki semptom ve bulgulari; fokal ndrolojik semptom
ve bulgular (ndrolojik defisit, 6. kranial sinir paralizisi, gérme problemleri, fasial
paralizi), diffiiz nérolojik semptom ve bulgular (bas agrisi, kusma, papilodem, biling

bozuklugu), nobet (fokal, jeneralize) ve ates olarak gruplandirilarak degerlendirildi.

3.4. Norogoriintiileme Bulgular:

Hastalara tan1 aninda yapilan goriintiileme yontemleri incelenerek, beyin BT,
MRG, MR Venografi goriintiilemeleri degerlendirildi. Bu goriintiillemelerde serebral
vendz sinilis trombozunun lokalizasyonu, tromboza bagli parankimal etkilenme, vendz

enfarkt, kanama ve hidrosefali olup olmadigi kaydedildi.

3.5. Laboratuar incelemeleri

Hastalarin tan1 aninda veya daha sonra yapilmis trombofili incelemelerinde demir
eksikligi anemisi, protein C ve protein S aktivitesi diisiikliigli, Antitrombin III diizeyi
distikligi, vitamin B12 ve folat eksikligi, serum homosistein yiiksekligi, lipoprotein (a)
yiiksekligi, lupus antikoagiilan pozitifligi ve antikardiolipin antikor pozitifligi, faktér V
leiden, MTHFR C677T, MTHFR A1298C, Protrombin G20210A gen mutasyonlar1 ve

PAI gen polimorfizmi olup olmadig1 incelenerek kaydedildi.

3.6. Tedavi ve Norolojik Sonuclar

Calismaya alinan hastalarin SVST’ye yonelik antitrombotik tedavi alip almadigi,
aldig1 antikoagiilan ve antiplatelet tedaviler, altta yatan nedene yonelik yapilan
destekleyici tedaviler ve antibiyotik tedavileri incelenerek kaydedildi.

Hastalarin poliklinik kontrollerinde sistemik ve nérolojik muayene bulgulari,

gelisen norolojik sekeller kaydedildi.

3.7. Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket
programi kullanildi. Kategorik Olclimler sayr ve yilizde olarak, sayisal olglimlerse

ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum-maksimum) olarak
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Ozetlendi. Kategorik Ol¢limlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Ki Kare test
istatistigi  kullanildi. Gruplar arasinda sayisal oOlgiimlerin  karsilastirilmasinda
varsayimlarin saglanmasi durumunda Bagimsiz gruplarda T testi, varsayimlarin
saglanmamasi durumunda ise Mann Whitney U testi kullanildi. Tim testlerde
istatistiksel onem diizeyi 0,05 olarak alindu.

SPSS referansi: IBM Corp. Released 2011. IBM SPSS Statistics for Windows,
Version 20.0. Armonk, NY: IBM Corp.
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4. BULGULAR

4.1. SVST Hastalarinin Demografik Ozellikleri

Calismaya SVST tanisi alan 36 hasta dahil edildi. Hastalarin 14’i (% 38,9) kiz ,
22’si (% 61,1) erkekti. Erkek/kiz oran1 1,5/1 idi. Hastalarimizin iki tanesi yenidogan
donemindeydi. Hastalarimizin ortanca yas1 191 ay (minimum 31 ay, maximum 360 ay),
ortanca tani yasi ise 104,5 ay (minimum 0,5 ay, maximum 214 ay) idi. Akrabalik
bilgilerine ulasilabilen 33 hastanin 17’sinde (% 51,5) ailede akraba evliligi oykiisii
vardi. Hastalarin hastanede ortanca yatis siiresi 12,5 giin (minimum 0 giin, maximum
110 giin), ortanca takip siiresi 15 ay (minimum 0,5 ay, maximum132 ay) idi. Hastalarin
demografik 6zellikleri Tablo 3’de verilmistir. Ayrica hastalarin tan1 anindaki yaslarinin

ay olarak dagilimi Sekil 7°de gosterilmistir.

Tablo 3. SVST Hastalarimin Demografik Ozellikleri

Erkek n (%) 22 (61,1)

Kiz n (%) 14 (38,9)

Tani yas1 (ay) medyan (minimum-maksimum) 104,5 (0,5-214)
Caligmaya alindig1 yas (ay) medyan (minimum-maksimum) 191 (31-360)
Takip siiresi (ay) medyan (minimum-maksimum) 15 (0-132)
Hastanede yatig siiresi (giin) medyan (minimum-maksimum) 12,5 (0-110)
Akrabalik 6ykiisti var n (%) 17(47,2)
Akrabalik 6ykiisti yok n (%) 16(44,4)
Akrabalik 6ykiisii bilinmeyen n (%) 3(8,3)
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4.2. SVST Hastalarmin Etiyolojisi ve Risk Faktorleri

SVST tanili 36 hasta risk faktorleri agisindan degerlendirildiginde hepsinde en az
bir risk faktorii oldugu, % 75’inde ise birden fazla risk faktorii oldugu goriildii (Tablo
4). Risk faktorleri gruplarina bakildiginda ise en sik protrombotik nedenler (% 96,8)
goriilmekte, bunu enfeksiyonlar (% 47,2), kronik sistemik nedenler (% 47,2), kafa
travmasi (% 13,9), iatrojenik nedenler (kranial cerrahi, juguler katater) (% 13,9) ve akut
sistemik nedenler (sepsis) (% 11,1) izlemekteydi.

Protrombotik nedenler i¢inde en sik PAI polimorfizmleri, ikinci sirada MTHFR
mutasyonu ve bundan bagimsiz olarak kan homosistein yiiksekligi saptandi. 10 hastada
(% 58,8) MTHFR C677T heterozigot mutasyonu, ii¢ hastada (% 17,6) ise MTHFR
C677T homozigot mutasyonu goriildi. Bes hastada (% 41,7) MTHFR A1298C
heterozigot mutasyonu, iki hastada (% 16,7) MTHFR A1298C homozigot mutasyonu
vardi. Homozigot faktéor V leiden mutasyonu olan bir hastamizda ayni zamanda
MTHFR C677T heterozigot mutasyonu, Beta fibrinojen 455 heterozigot mutasyonu ve
PAI 1 polimorfizmi birlikteligi vardi. Bir hastamizda da heterozigot faktér V leiden
mutasyonu ile MTHFR C677T heterozigot mutasyonu beraber goriildii. 11 hastada (%
50) Heterozigot Protein C eksikligi, li¢ hastada (% 13) ise heterozigot Protein S
eksikligi vardi. 19 hastamizda (% 52,7) tan1 aninda demir eksikligi anemisi mevcuttu.

Enfeksiyonlar i¢inde bas boyun enfeksiyonlar1 (otit, siniizit, mastoidit ve
menenjit) ilk sirada geliyordu. Alt1 hastada (% 16,7) otit, bes hastada (% 13,9)
mastoidit, dort hastada (% 11,1) siniizit, dort hastada (% 11,1) menenjit saptandi.

Kronik sistemik nedenlerden en sik goriilen hematolojik-onkolojik hastaliklardi.
Dort hastada 16semi, iki hastada SLE, bir hastada inflamatuar bagirsak hastaligi
(tilseratif kolit), bir hastada nefrotik sendrom, bir hastada kardiak patoloji (opere fallot
tetralojisi), iki hastada da dogumsal metabolik hastalik mevcuttu.

Akut sistemik nedenlere bakildiginda dort hasta (% 11,1) sepsis nedeniyle tedavi
gormekteydi. Bes hastada (% 13,9) kafa travmasi sonrasi, iki hastada (% 5,6) kranial
cerrahi sonrasi, li¢ hastada da (% 8,3) juguler katater sonras1 SVST gelistigi goriildii.

Hastalarin risk faktorlerinin dagilimi Tablo 5’°te verilmistir.
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Tablo 4. SVST Hastalarinda Risk Faktorleri Varhg

n (%)
Risk faktorii yok 0 (0)
1 Risk faktorii 9 (25)
2 Risk faktorii 15 (41,7)
>2 Risk faktorii 12 (33,3)
Tablo 5. SVST Hastalarinda Risk Faktorlerinin Dagilinm

n (%)
Protrombotik Durumlar 30/31 (96,8)
Faktor V Leiden Mutasyonu (Homozigot) 1/14(7,1)
Faktor V Leiden Mutasyonu (Heterozigot) 1/14 (7,1)
Protrombin G20210A Mutasyonu (Homozigot) 0/12
Protrombin G20210A Mutasyonu (Heterozigot) 0/12
MTHFR C677T Mutasyonu (Homozigot) 3/17(17,6)
MTHFR C677T Mutasyonu (Heterozigot) 10/17(58,8)
MTHFR A1298C Mutasyonu (Homozigot) 2/12 (16,7)
MTHFR A1298C Mutasyonu (Heterozigot) 5/12 (41,7)
Beta Fibrinojen 455 -G > A (Homozigot) 0/7
Beta Fibrinojen 455-G > A (Heterozigot) 4/7 (57,1)
FV H1299R Mutasyonu (Homozigot) 0/5
FV H1299R Mutasyonu (Heterozigot) 0/5
Faktor 13 V34L Mutasyonu (Homozigot) 1/7 (14,3)
Faktor 13 V34L Mutasyonu (Heterozigot) 3/7 (42,9)
GPllla L33P Mutasyonu 0/7
PAI 1 Polimorfizmi (Homozigot) 2/8 (25)
PAI 1 Polimorfizmi (Heterozigot) 6/8 (75)
Protein C Eksikligi 11/22 (50)
Protein S Eksikligi 3/23 (13)
Antitrombin 111 Eksikligi 4/23 (17,4)
Lipopprotein A Yiiksekligi 0/1
Homosistein Yiiksekligi 17/25 (68)
Antikardiolipin Antikor 2/13 (15,4)
Antifosfolipid Antikor 2/13 (15,4)
Dehidratasyon 5/36 (13,9)
Gastroenterit 3/36 (8,3)
Neonatal Biiyiime Geriligi 2/36 (5,6)
Demir Eksikligi Anemisi 19/36 (52,7)
L-Asparaginaz Kullanimi 2/36 (5,6)
Vitamin B12 Eksikligi 6/25 (24)
Folat Eksikligi 5/25 (20)
Akut Sistemik Hastahk 4/36 (11,1)
Sepsis 4/36 (11,1)
Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon (DIC) 0/36
Kronik Sistemik Hastalik 17/36 (47,2)
Inflamatuar Bagirsak Hastalig 1/36 (2,8)
Losemi 4/36 (11,1)
Hematolojik-Onkolojik Nedenler 6/36 (16,7)
Bag Doku Hastalig1 1/36 (2,8)
Nefrotik Sendrom 1/36 (2,8)
Sistemik Lupus Eritematozus 2/36 (5,6)
Kardiak Hastalik 1/36 (2,8)
Dogumsal Metabolik Hastalik 2/36 (5,4)
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Tablo 5’in devam

Enfeksiyon 17/36 (47,2)
Otit 6/36 (16,7)
Mastoidit 5/36 (13,9)
Siniizit 4/36 (11,1)
Menenjit 4/36 (11,1)
Pnémoni 9/36 (25)
Travma 5/36 (13,9)
Kafa Travmasi 5/36 (13,9)
Basi 0/36
fatrojenik 5/36 (13,9)
Beyin Cerrahisi 2/36 (5,6)
Juguler Kataterler 3/36 (8,3)
Ekstrakorporeal Membran Oksijenizasyonu (ECMO) 0/36
Arterio Ven6z Malformasyon 0/36

Dural Arteriovenoz Fistiiller 0/36

4.2.1. Akut Sistemik Hastaligi Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Anindaki

Yaslarimin Karsilastirilmasi

Altta yatan akut sistemik hastalig1 olan hastalarla akut sistemik hastalig1 olmayan
hastalar tan1 yaslari agisindan incelendiginde; akut sistemik hastalif1 (sepsis) olan

hastalarin ortanca tani yaslarinin daha diisiik oldugu goriildii.

Tablo 6. Akut Sistemik Hastahigi Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Anindaki Yaslarin
Karsilastirilmasi

Tam Yasi (Ay) Medyan (Min-Maks)

Akut Sistemik Hastalik Yok 107 (0,5-214)
Akut Sistemik Hastalik Var 53,2 (0,5-188)
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250,01

200,07

150,04

Tani yasi

100,07

50,09

yok

var

Akut sistemik hastalik

Sekil 9. Akut Sistemik Hastaligi Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Anindaki Yaslarinin

Karsilastirilmasi

4.2.2.Kronik Sistemik Hastaligi Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Anindaki

Yaslariin Karsilastirilmasi

Altta yatan kronik hastaligi olan ve olmayan hastalar tani yaslari agisindan

incelendiginde; kronik sistemik hastalig1 olan hastalarin tan1 anindaki ortanca yaslarinin

kronik sistemik hastaligi olmayan hastalara gore daha biiylik oldugu saptandi ancak

aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,523).

Tablo 7. Kronik Sistemik Hastaligi Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Amindaki Yaslarmin

Karsilastirilmasi

Tani Yasi (Ay) Medyan (Min-Maks)

P

Kronik Sistemik Hastalik Yok
Kronik Sistemik Hastalik Var

101 (0,5-214)
106 (3,5-213)

0,523
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250,01

200,01

150,01

Tani yasi

100,07

50,01

yok var

Kronik sistemik hastalik

Sekil 10. Kronik Sistemik Hastaligi Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Amindaki Yaslarimin
Karsilastirilmasi

4.2 3.Enfeksiyonu Olan ve Olmayan Hastalarin Tam Yaslarin

Karsilastirilmasi

Enfeksiyonu olan hastalar ile olmayan hastalar tan1 yaslart agisindan

karsilastirlldiginda enfeksiyonu olan hastalarin tam1  anindaki ortanca yaslari

enfeksiyonu olmayan hastalara gére daha kiictliktii ancak aradaki fark istatistiksel olarak

anlamli degildi (p=0,124).

Tablo 8. Enfeksiyonu Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Amindaki Yaslarinin Karsilastirilmasi

Tam Yasi (Ay) Medyan (Min-Maks) P
Enfeksiyon Yok 132 (0,5-207) 0,124
Enfeksiyon Var 72 (3,5-214)
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250,01

200,07

150,04

Tani yasi

100,07

50,09

0 ——

yok var

Enfeksiyon

Sekil 11. Enfeksiyonu Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Anindaki Yaslarinin Karsilastirilmasi
4.3. SVST Hastalarinin Basvuru Semptom ve Bulgulari

SVST hastalarinin bagvuru semptom ve bulgulara bakildiginda 30 hasta (%
83,3) diffiiz nérolojik semptom, 24 hasta (% 66,6) fokal nérolojik semptom ile 20 hasta
(55,5) ise hem fokal hem diffiiz nérolojik semptom ile bagvurmustu.

En sik basvuru sikayeti bas agris1 olup hastalarin 19’unda (% 52,8) mevcuttu. 16
hastada (% 44,4) bulant1 ve kusma, 13 hastada (% 36,) 6. kranial sinir paralizisi, 12
hastada (% 33,3) ndbet, 11 hastada (% 30,6) ates, 10 hastada (% 27,8) fokal norolojik
defisit ve yine 10 hastada (% 27,8) papilodem mevcuttu. Dokuz hasta (% 25) gorme
problemleri, dokuz hasta (% 25) biling bozuklugu ve iki hasta (% 5,6) fasial paralizi ile
bagvurmustu. Nobet ile bagvuran 12 hastanin 11’inde jeneralize nobet, birinde fokal

ndbet vardi. Hastalarin gelisindeki semptom ve bulgular1 Tablo 9’da verilmistir.

40



Tablo 9. SVST Hastalarinin Basvuru Semptom ve Muayene Bulgulari

n (%)
Fokal Norolojik Semptom ve Bulgular 24(% 66,6)
Norolojik Defisit 10/36 (27,8)
6.Kranial Sinir Paralizisi 13/36 (36,1)
Gorme Problemleri 9/36 (25)
Fasial Paralizi 2/36 (5,6)
Diffiiz Norolojik Semptom ve Bulgular 30 (%0 83,3)
Bas Agrist 19/36 (52,8)
Bulant1 ve Kusma 16/36(44,4)
Papil6dem 10/36 (27,8)
Biling Bozuklugu 9/36 (25)
Ates 11/36 (30,6)
Nébet 12/36 (33,3)
Fokal 1/36 (2,8)
Jeneralize 11/36 (30,6)

4.3.1.Fokal Norolojik Semptomla Prezente Olan ve Olmayan Hastalarin Tani

Amndaki Yaslarinin Karsilastirilmasi

Fokal norolojik bulgu ile gelen ve fokal norolojik bulgu ile gelmeyen hastalar tani
yaslarina gore incelendiginde fokal noérolojik bulgu ile prezente olan hastalarin ortanca
yaslarinin daha biiyiik oldugu goriildii ancak istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0,634).

Tablo 10. Fokal Nérolojik Semptomla Prezente Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Anindaki

Yaslarinin Karsilastirilmasi

Tam Yasi (Ay) Medyan (Min-Maks)

P

Fokal Semptom Yok
Fokal Semptom Var

102 (0,5-207)
107 (3,5-214)

0,634
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250,01

200,07

150,04

Tani yasi

100,07

50,09

T
yok var

Fokal norolojik semptom

Sekil 12. Fokal Norolojik Semptomla Prezente Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Anindaki
Yaslarinin Karsilastirilmasi

4.3.2.Diffiiz Norolojik Semptomla Prezente Olan ve Olmayan Hastalarin

Tam Anindaki Yaslarinin Karsilastirilmasi

Diffiiz norolojik semptom ile gelen ve diffiiz norolojik semptom ile gelmeyen
hastalar tan1 yaslarina gore incelendiginde; diffiiz norolojik semptom ile prezente olan

hastalarin ortanca yaslarinin daha biiyiik oldugu goriildii.

Tablo 11. Diffiiz Norolojik Semptomla Prezente Olan ve Olmayan Hastalarin Tam1 Amndaki
Yaslarinin Karsilastirnlmasi

Tam Yasi (Ay) Medyan (Min-Maks)
Diffiiz Norolojik Semptom Yok 44 (0,5-158)
Diffiiz Norolojik Semptom Var 107 (3,5-214)

42




250,01

200,07

150,04

Tani yasi

100,07

50,09

T
yok var

Diffiz nérolojik semptom

Sekil 13. Diffiiz Norolojik Semptomla Prezente Olan ve Olmayan Hastalarin Tamn Anindaki
Yaslarimin Karsilastirnlmasi

4.3.3.Nobet ile Prezente Olan Hastalar ile Olmayan Hastalarin Tani

Anindaki Yaslarimin Karsilastirilmasi

Nobet ile prezente olan hastalar ile nobet ile prezente olmayan hastalar tani
yaglarina gore incelendiginde ndbet ile gelen hastalarin ortanca tani yaslarinin nébet ile
gelmeyen hastalara gore daha kiiciik oldugu goriildii ancak aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,085).

Tablo 12. Nébet ile Prezente Olan Hastalar ile Olmayan Hastalarin Tam1 Anindaki Yaslarinin
Karsilastirilmasi

Tani Yagi (Ay) Medyan (Min-Maks) P
Nobet Yok 107 (24-214) 0,085
Nobet Var 51,5 (0,5-214)
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250,01

200,07

150,04

Tani yasi

100,07

50,09

yok var

Nobet

Sekil 14. Nobet ile Prezente Olan Hastalar ile Olmayan Hastalarin Tan1 Anindaki Yaslarimin
Karsilastirilmasi

4.4. SVST Hastalarinin Norogoriintiileme Bulgular

Calismaya alinan hastalarin tamaminin Beyin MR’1 ve biri hari¢ hepsinin MR
Venografi bulgulart mevcuttu. Hastalarin beyin vendéz dolasim sistemindeki
trombiislerin dagilimina bakildiginda hastalarimizin tamaminda yiizeyel vendz sistem
tutulmustu, derin vendz sistem tutulumu yoktu.

En sik etkilenen vene bakildiginda birinci sirada (% 88,9) transvers siniis, ikinci
sirada (% 63,8) sigmoid siniis, ti¢lincii sirada (% 55,6) superior sagittal siniis tutulumu
vardi. 12 hastada (% 33,3) sag transvers siniis, 10 hastada (% 27,8) sol transvers siniis,
10 hastada (% 27,8) bilateral transvers siniis, 12 hastada (% 33,3) sag sigmoid siniis,
sekiz hastada (% 22,2) sol sigmoid siniis, ii¢ hastada (% 8,3) ise bilateral sigmoid siniis
tutulumu mevcuttu. Iki (% 5,6) hastada inferior sagittal siniis, iki (% 5,6) hastada

kaverndz siniis, iki (% 5,6) hastada da internal juguler ven tutulumu vardi.

44



Calismamizda bes hastada (% 13,8) tek siniis tutulumu, 31 hastada (% 86,1) ¢oklu
siniis tutulumu oldugu ve toplamda 75 siniisiin etkilendigi goriildi. Tek siniis tutulumu
olan hastalarin ikisinde sag transvers siniis, ikisinde superior sagittal siniis, birinde de
kaverndz siniis etkilenmisti.

Parankimal etkilenme hastalarin 18’inde (% 50) vardi. Bunlarin 14’{inde (% 38,9)
beyin 6demi, sekizinde (% 22,2) kanama ve ikisinde (% 5,6) hidrosefali mevcuttu.

Hastalarin norogoriintiileme 6zellikleri Tablo 13’de verilmistir.

Tablo 13. SVST Hastalarimin Norogoriintiileme Ozellikleri

n (%)
Trombiis Tutulumu
Tek Siniis Tutulumu 5 (13,8)
Coklu Siniis Tutulumu 31 (86,1)
Tutulan Venéz Yapi
Superior Sagittal Siniis 16 (55,6)
Inferior Sagittal Siniis 2 (5,6)
Transvers Siniis 32 (88,9)
v' Sag 12 (33,3)
v Sol 10 (27,8)
v Bilateral 10 (27,8)
Sigmoid Siniis 23 (63,8)
v’ Sag 12 (33,3)
v Sol 8 (22,2)
v Bilateral 3(8,3)
Kavern6z Siniis 2(5,6)
Parankimal Tutulum 18 (50)
Odem 14 (38,9)
Kanama 8(22,2)
Hidrosefali 2 (5,6)
Tablo 14. SVST Hastalar1 ve Ozellikleri
Hasta | Tam | Cinsiyet | Basvuru Norolojik Tutulan Venéz | Etiyoloji
Yas1 Sikayeti Degerlendirme | Yapi
1 17 K Ates, 6. Kranial Sinir | Sag Transvers Sistemik Lupus
Yas Bas Agrisi, | Paralizisi, Siniis ve Sag Eritematozus,
Bulanti, Papilédem Sigmoid Siniis Antikardiolipin Ab
Kusma, ve Antifosfolipid
Cift Gorme Ab Pozitifligi,
Otit ve Mastoidit,
Leptomenenjit
2 2Yas | E Kusma, Gegirilmis Superior Menenjit, MTHFR
Ust Menenjite Bagli | Sagittal Siniis, A1298C
Solunum Gérme ve Inferior Sagittal | Homozigot
Yolu Isitme Kayb1 Siniis, Bilateral | Mutasyonu, Protein
Enfeksiyon Transvers Siniis | C ve Protein S
Bulgular ve Bilateral Eksikligi, PAI 1
Sigmoid Siniis Mutasyonu, Demir
Eksikligi Anemisi
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Tablo 14’iin devam

3 13 E Sol Sol Hemiparazi | Sag Transvers Homozigot Faktor
Yas Bacakta Siniis, Sag V Leiden
Giigstizliik, Sigmoid Siniis Mutasyonu,
Bulanti ve Heterozigot
Kusma MTHFR C677T
Mutasyonu,
Homosistein
Yiiksekligi,
Gegirilmis Travma
4 3Yas | E Gozlerde Sol 6.Kranial Sol Transvers Sol Otomastoidit,
Kayma, Sinir Paralizisi Sintis ve Sol Sintizit,
Ates, Bag Sigmoid Siniis Homosistein
Agrist Yiksekligi
5 4Yas | K Gozlerde 6. Kranial Sinir | Bilateral Otit, Heterozigot
Ice Paralizisi, Transvers Sintis | MTHFR C677T
Kayma, Bilateral Trombozu, Sag | Mutasyonu,
Bas Agrisi, | Papiodem Sigmoid Siniis Heterozigot
Bulanti ve Trombozu MTHFR A1298C
Kusma Mutasyonu,
Homosistein
Yiiksekligi, Demir
Eksikligi Anemisi
6 11 E Bas Agrisi, | Uykuya Meyil Superior Nazofarenks Ca
Yas Ates, Sagittal Sinis,
Biling Sol Transvers
Bozuklugu Siniis, Sol
, Jeneralize Sigmoid Siniis
Nobet
7 14 K Bas Agrisi, | Normal Bilateral Protein C ve Protein
Yas Kusma Transvers Siniis | S Eksikligi
8 17 K Bulanik Papilodem Sag Transvers Homosistein
Yas Gorme,Bas Siniis, Sag Yiksekligi
Agrisi, Bas Sigmoid Siniis
Do6nmesi
9 8Yas | K Cift 6. Kranial Sinir | Superior Pulmoner
Gorme, Paralizisi, Sagittal Siniis, Hemosideroz,
Isiga Papilodem, Sag Transvers Demir Eksikligi
Hassasiyet, | Fotosensitivite Siniis, Sag Anemisi, Pnémoni,
Bas Agrisy, Transvers Sinis,
Kusma Sag Sigmoid
Siniis
10 16 E Sag Kol ve | Papilodem, Superior Ulseratif Kolit,
Yas Bacakta 6.Kranial Sinir Sagittal Sinlis, | Gastroenterit,
Uyusukluk | Paralizisi Sol Transvers Demir Eksikligi
ve Giig Siniis Anemisi,
Kaybi, Sag Homozigot
Gézde ice MTHFR A1298C
Kayma, Mutasyonu,
Bas Agris, Heterozigot Faktor
Ates 13 V34L

Mutasyonu, Protein
C Eksikligi,
Antitrombin I11
Eksikligi

Tablo 14’iin devam
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11 3 yas Sol Gozde | Proptozis, 7. Sol Transvers AML, Oitit,
Titreme, Kranial Sinir Siniis, Sol Mastoidit, Siniizit,
Yiizde Paralizisi, Sigmoid Siniis Heterozigot
Uyusma ve | Papilodem MTHFR C677T
Kayma, Mutasyonu, PAI 1
Kulak Mutasyonu, Demir
Agrist Eksikligi Anemisi,
Protein C Eksikligi
12 10 Sol Kol ve | Sol Hemiparazi | Superior Pure Red Cell
Yas Bacakta Sagittal Siniis Aplazisi, Pndmoni
Giigsiizliik,
Biling
Bozuklugu
, Jeneralize
Nobet, Bag
Donmesi
13 17 Bag Agrisi, | Normal Sol Transvers Sistemik Lupus
Yas Jeneralize Sinis, Sol Eritematozus,
Nobet Sigmoid Siniis, | Otoimmiin
Hemolitik Anemi,
Homosistein
Yiksekligi,
Antikardiolipin Ab
ve Antifosfolipid
Ab Yiiksekligi
14 8 Yas Bas Agrisi, | Papilodem Bilateral Menenyjit,
Bulanti, Transvers Siniis, | Homozigot
Besleneme Sol Sigmoid MTHFR C677T
me, Siniis Mutasyonu,
Uykuya Homosistein
Meyil Yiiksekligi, Protein
C Eksikligi,
Dehidratasyon,
Demir Eksikligi
Anemisi
15 3 Ay Solunum Hipotonik Superior Non Ketotik
Sikintist, Sagittal Siniis Hiperglisinemi,
Biling Sepsis,
Bozuklugu Gastroenterit,
Jeneralize Neonatal Biiyiime
Nobet Geriligi, Demir
Eksikligi Anemisi,
Protein C Eksikligi,
Antitrombin 111
Eksikligii
16 9 Yas Sag Hemiparezi Superior Travma
Bacakta Sagittal Siniis,
Giigsiizliik Sag Transvers

Siniis

Tablo 14’iin devam
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17 14 Bacaklarda | Papilodem Sag Transvers Heterozigot
Yas Gigsiizliik, Siniis MTHFR C677T
Cift Mutasyonu,
Gorme, Homosistein
Bas Agrist, Yiksekligi, Otit ve
Kusma, Mastoidit
Ishal, Ates
18 14 Nobet Normal Sag Transvers Dehidratasyon,
Giin Siniis, Sag Demir Eksikligi
Sigmoid Siniis Anemisi, Beyin
Cerrahisi
19 3 Yas Sag Gozde | 6. Kranial Sinir | Sag Kavernoz Non-Hodgkin
Disa Bakig | Paralizisi, Sag Siniis Lenfoma
Kisithlig Gozde Ptozis,
Sol Gozde
Proptozis
20 17 Bag Agrisi, | 6.Kranial Sinir Superior Travma, Demir
Yas Bulant1 ve | Paralizisi Sagittal Siniis, Eksikligi Anemisi,
Kusma Sag Transvers Homosistein
Siniis, Sag Yiiksekligi, Beyin
Sigmoid Siniis Cerrahisi
21 8 Yas Cift Sol Gozde Superior ALL, Mastoidit,
Gorme, Pitozis Sagittal Siniis, Homozigot
Bas Agrisi, Bilateral MTHFR C677T
Halsizlik Transvers Siniis, | Mutasyonu,
Sag Sigmoid Homosistein
Siniis, Sag Yiiksekligi, Faktor
Internal Juguler | 13 V34l
Ven Heterozigot
Mutasyonu, Beta
Fibrinojen-455
G>A Heterozigot
Mutasyonu, Juguler
Katater
22 15 Bas Agrisi, | Nobet Bilateral ALL, L-
Yas Kusma, Transvers Sinlis | Asparaginaz
Nobet Kullanimi, Juguler

Katater,
Homosistein
Yiksekligi,
Vitamin B12 ve
Folat Eksikligi

Tablo 14’iin devam
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23 9 Yas Bas Agrisi, | Normal Sag Transvers Kafa Travmasi,
Kusma Siniis, Sag Heterozigot Faktor
Sigmoid Siniis V Leiden
Mutasyonu,
Heterozigot
MTHFR C677T
Mutasyonu,
Homosistein
Yiksekligi, Demir
Eksikligi Anemisi
24 15 Biling Uykuya Meyil Bilateral Steroide Direngli
Yas Bozuklugu Transvers Siniis, | Nefrotik Sendrom,
Sag Sigmoid Sepsis, Demir
Sintis Eksikligi Anemisi,
Juguler Katater
25 16 Gorme 6.Kranial Sinir Bilateral Protein C Eksikligi,
Yas Bulaniklhig1 | Paralizisi, Sigmoid Siniis Homosistein
, Sag Papilodem Yiksekligi,
Gozde MTHFR A1298C
Kayma Heterozigot
Mutasyonu, Faktor
13 V34l
Heterozigot
Mutasyonu, Beta
Fibrinojen 455
G>A Heterozigot
Mutasyonu, PAI 1
Heterozigot
Mutasyonu,
Vitamin B12 ve
Folat Eksikligi
26 2 Yas Sag Gozde | 6. Kranial Sinir | Superior Meningoensefalit,
Kayma, Paralizisi, Sagittal Siniis, Demir Eksikligi
Ates, Uykuya Meyil, Sol Transvers Anemisi,
Kusma, Sag Gozde Siniis Heterozigot
Karm Nistagmus MTHFR C677T
Agris, Mutasyonu
Huzursuzl
uk, Biling
Bozuklugu
27 14 Ates, Normal Superior Sepsis,
Giin Nobet Sagittal Siniis, Dehidratasyon

Sol Transvers
Siniis, Sol
Sigmoid Siniis
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Tablo 14’iin devam

28 11 E Yiizde Sol 7. Kranial Bilateral Opere Fallot
Ay Uyusma, Sinir Paralizisi, | Transvers Siniis, | Tetralojisi,
Sol Taraf Sol Hemipleji Kavern6z Siniis | Pnémoni, Demir
Kol ve Eksikligi Anemisi,
Bacakta Heterozigot
Gii¢ MTHFR C677T
Kaybu, Mutasyonu, Protein
Ates, C Eksikligi
Nobet
29 15 K Bling Uykuya Meyil Superior Metabolik Hastalik,
Yas Bozuklugu Sagittal Sinis, Sepsis,
, Yiirime Sag Transvers Dehidratasyon,
Bozuklugu Siniis, Sag Travma
, Kusma, Sigmoid Siniis
Nobet
30 6Yas | E Sasilik, Sag Hemiparezi | Sol Transvers Homozigot
Sag Kol ve Siniis, Sol MTHFR C677T
Bacakta Sigmoid Siniis Mutasyonu, B12
Uyusma Vitamin Eksikligi,
Demir Eksikligi
Anemisi
31 14 K Bag Agrisi, | Papilodem Sag Transvers Esansiyel
Yas Bulanik Sinis, Sag Trombositoz,
Gorme Sigmoid Siniis Homosistein
Yiksekligi, Demir
Eksikligi Anemisi
32 6 Yas | K Ates, Uykuya Meyil Superior Hemofagositik
Biling Sagittal Siniis, Sendrom
Bozuklugu Bilateral
Transvers Siniis,
Bilateral
Sigmoid Siniis
33 13 E Sag Taraf | Sag Hemipleji Superior ALL,
yas Gii¢ Sagittal Sins, L-Asparaginaz
Kaybu, Sol Transverse Tedavisi
Nobet Siniis
34 17 E Sol Gozde | 6.Kranial Sinir Sol Transvers Otit, Heterozigot
Yas Sagilik, Paralizisi Siniis, Sol MTHFR C677T
Bas Agrisi, Sigmoid Siniis Mutasyonu,
Kusma, Heterozigot
Ates, MTHFR A1298C
Kulak Mutasyonu, PAI 1
Agris1 Homozigot
Mutasyonu,
Homosistein
Yiiksekligi
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Tablo 14’iin devam

35 1Yas | K Kusma, Normal Bilateral Pn6émoni,

Nobet Transvers Siniis | Heterozigot
MTHFR C677T
Mutasyonu,
Homosistein
Yiiksekligi, Protein
C Eksikligi,
Vitamin B12 ve
Folat Eksikligi

36 16 E Bulanik Papilédem Sag Transvers Heterozigot

Yas Gorme, Siniis MTHFR A1289C
Ates, Mutasyonu,
Bulanti ve Homozigot PAI 1
Kusma Mutasyonu, Protein
C Eksikligi,
Antitrombin 111
Eksikligi,
Homosistein
Yiiksekligi,
Vitamin B12
Eksikligi, Demir
Eksikligi Anemisi

45. SVST Hastalarina Verilen Tedaviler

Calismaya alinan 36 hastanin 29’una (% 80,6) akut donemde anti-trombotik
tedavi verilmis olup, yedi (% 19,4) hasta akut donemde anti-trombotik tedavi almamuisti.
Dort hastamizda tami aninda intrakranial kanama oldugu igin, iki hastamizda
koagiilopati oldugu igin, bir hastamizda ise hem intrakranial kanama hem de
koagiilopati oldugu ic¢in tedavi verilemedi. Tedavi alan 29 hastanin 15’ine Sadece
antikoagiilan tedavi, dordiine sadece antiplatelet tedavi, dokuzuna antikoagiilan tedavi
ve antiplatelet tedavi bir hastamiza da antikoagiilan tedavi ve endovaskiiler tromboliz
uygulanmigti. Antikoagiilan tedavi verilen 15 hastanin 12’sinde sadece DMAH, bir
hastamizda DMAH ve warfarin, bir hastamizda DMAH ve edoksoban ve bir hastamizda
da DMAH ve dabigatran kullanildig1 goriildi.

Antikoagiilan tedavi verilen 25 hastadan dordiiniin takibinde kanama
komplikasyonu (iki hastamizda melena, bir hastamizda hematiiri, bir hastamizda
intrakranial kanama goriildii) olmas1 nedeniyle tedavilerine ara verildi. Bir hastamiza
antikoagiilan tedaviden fayda gormedigi ve takbinde melena gelistigi icin tedavi
sonlandirilip sonrasinda endovaskiiler tromboliz uygulandi ancak kontrolde tekrar

okliizyon gelisti. Hastalara verilen antitrombotik tedaviler tablo 15°de verilmistir.
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Tablo 15. SVST Hastalarinda Akut Donemde Kullanilan Antitrombotik Tedaviler

n (%)
Tedavi Yok 7 (19,4)
Tedavi Var 29 (80,6)
Sadece Antikoagiilan Tedavi 15
Sadece Antiplatelet Tedavi 4
Antikoagiilan Tedavi + Antiplatelet Tedavi 9
Antikoagiilan Tedavi + Endovaskiiler Tromboliz 1
Antikoagiilan Tedavi
DMAH (Enoksaparin) 25 (69,4)
UFH 0
OAK 3(8,3)
Antitrombosit Tedavi
Aspirin 13 (36,1)
Klopidogrel 0
Tedavi sirasinda kanama
Yok 32(88,9)
Var 4(11,1)

Hastalarin altta yatan nedenlerine yonelik tedavileri ve destekleyici bakimlari
saglanmisti. Altta yatan enfeksiyonu olan 21 (% 58,3) hastaya uygun doz ve siirede
antibiyotik tedavisi, nébet sikayetiyle bagvuran ve/veya takibinde epilepsi gelisen 17 (%
47,2) hastaya antikonviilzan tedavi verilmisti. KIBAS nedeniyle yedi (% 19,4) hastaya
steroid, dort (% 11,1) hastaya mannitol, 11 (% 30,6) hastaya diazomid tedavisi
verilmisti. Bir (% 2,8) hastamiza otit ve mastoidit nedeniyle mastoidektomi yapilmis,
Bir (% 2,8) hastamiza da psdotiimér serebri i¢in uygulanan medikal tedavilerden fayda

gérmedigi i¢in lumboperitoneal sant takilmisti.

Tablo 16. SVST Hastalarinda Destekleyici Tedaviler

n (%)
KIBAS Tedavisi
Diazomid 11(30,6)
Deksametazon 7(19,4)
Mannitol 4(11,1)
BOS Bosaltici LP 4(11,1)
Lumboperitoneal Sant 1(2,8)
Antibiyotik Tedavisi 21(58,3)
Antikonviilzan Tedavi 17(47,2)
Mastoidektomi 1(2,8)

4.6. SVST Hastalarinda Prognoz

Calismaya alinan 36 hastanin 13’tinde (% 36,1) tam iyilesme, 12’sinde noérolojik
defisit (% 33,3), 10’'unda mortalite (% 27,8), birinde rekiirrens (% 2,8) vardi. Ug

hastamiz altta yatan malignite ve komplikasyonlarina bagli, bir hastamiz hemofagositik
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sendrom, iki hastamiz metabolik hastalik, bir hastamiz inflamatuar bagirsak hastaligi,
iki hastamiz bobrek yetmezligi ve bir hastamiz da akciger hastaligi nedeniyle takipleri
sirasinda exitus olmustu. Calismaya alinan 36 hastanin 14’inde (% 38,8) takipleri
sirasinda epilepsi, yedisinde (% 19,4) motor defisit, yedisinda bilissel bozukluk,
altisinda (% 16,6) konusma bozuklugu, besinde (% 13,8) gérme bozuklugu ve birinde
(% 2,8) isitme kaybi1 gelismisti.

Tablo 17. SVST Hastalarinda Prognoz

n (%)

Tam lyilesme 13(36,1)
Rekiirrens 1(2,8)
Norolojik Defisit 12(33,3)
Epilepsi 14 (38,8)
Motor Defisit 7(19,4)
Bilissel Bozukluk 7(19,4)
Konusma Bozuklugu 6 (16,6)
Gorme Bozuklugu 5(13,8)
Isitme Kayb1 1(2,8)
Mortalite 10 (27,8)

4.7. SVST Hastalarinda Prognoza Etki Eden Faktorler

SVST hastalarmin cinsiyet, risk faktorlerinin sayisi, altta yatan etiyolojik neden,
bagvuru semptomlar1 ve tutulan vendz yapilara gore prognozlarina bakildiginda; 14 kiz
hastanin yedisinde (% 50) tam iyilesme, ikisinde (% 14,3) nérolojik defisit, besinde (%
35,7) mortalite, 22 erkek hastanin ise altisinda (% 27,2) tam iyilesme, bir hastada (%
4,5) rekiirrens, 10 hastada (% 45,5) norolojik defist, bes hastada (% 22,7) mortalite
saptandi. Kiz ve erkek hastalarin prognozlarinda tam iyilesme, rekiirrens, norolojik
defisit ve mortalite agisindan anlaml fark saptanmadi (p=0,139).

Etiyolojide bir risk faktorii olan hastalar ile birden fazla risk faktorii olan
hastalarin prognozlarmma bakildiginda tam iyilesme, rekiirrens, norolojik defisit ve

mortalite gelismesi agisindan anlaml fark saptanmadi (p=0,198) (Tablo 18).

Tablo 18. SVST Hastalarinda Prognoz ile Cinsiyet ve Risk Faktorii Karsilagtirilmasi

Tam Rekiirrens | Norolojik Mortalite | Toplam P
fyilesme Defisit
Kiz 7 (% 50) 0(%0) 2(% 14,2) 5(% 35,7) | 14(% 100) | 0,139
Erkek 6(% 27,2) | 1(% 4,5) 10(% 45,5) 5(% 22,7) | 22(% 100)
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Tablo 18’in devam

1 Risk Faktorii Olan 3(% 33,3) 1% 11,1) | 4(% 44,4) 1(% 11,1) 9(% 100)
1’den Fazla Risk 0,198
Faktorii Olanlar 10(% 37) 0(% 0) 8(% 29,6) 9(% 33,3) 27(% 100)

Protrombotik risk faktorii olan 30 hastadan 13’tinde tam iyilesme, bir hastada
rekiirrens, sekiz hastada norolojik defisit, sekiz hastada mortalite vardi (p=0,233).

Akut sistemik hastalig1 olan dort hastadan ti¢iinde mortalite, bir hastada norolojik
defisit vardi (p=0,111).

Enfeksiyonu olan 17 hastanin prognozuna bakildiginda; sekiz hastada tam
iyilesme, dort hastada norolojik defisit, bes hastada mortalite gelismisti (p=0,343).

SVST ig¢in etiyolojide protrombotik hastalik, akut sistemik hastalik, enfeksiyon,
travma ve iatrojenik nedenlerin varligi prognozda tam iyilesme, rekiirrens, norolojik
defisit ve mortalite gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Kronik sistemik hastaligi olan 17 hastadan {igiinde tam iyilesme, bes hastada
norolojik defisit, dokuz hastada mortalite gelisti. Kronik hastaligi olanlarda kronik
hastaligi olmayanlara gore tam iyilesmenin daha az, mortalitenin daha fazla olmasi
istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,005) (Tablo 19).

Tablo 19. SVST Hastalarinda Prognoz ile Risk Faktorlerinin Karsilastirilmasi

Tam Rekiirrens | Norolojik | Mortalite | Toplam P
Tyilesme Defisit
Protrombotik Durum 0(% 0) 0(% 0) 1(% 100) 0(% 0) 1(% 100)
Yok
Protrombotik Durum 13(% 43,3) | 1(% 3,3) 8(% 26,6) | 8(% 26,6) | 30(% 100) | 0,233
Var
Bilinmiyor 0 0 3(% 60) 2(% 40) 5(% 100)
AKut Sistemik Hastahik | 13(% 40,6) | 1(% 3,1) 11(% 34,3) | 7(% 21,8) | 32(% 100)
Yok
AKut Sistemik Hastalik | 0(% 0) 0(% 0) 1(% 25) 3(% 75) 4(% 100) 0,111
Var
Kronik Sistemik 10(% 52,6) | 1(% 5,2) 7(% 36,8) | 1(%5,2) 19(% 100)
Hastalik Yok 0,005
Kronik Sistemik 3(% 17,6) | 0(% 0) 5(% 29,4) | 9(% 53) 17(% 100)
Hastahk Var
Enfeksiyon Yok 5(% 26,3) | 1(% 5,3) 8(% 42,1) | 5(% 26,3) | 19(% 100) | 0,343
Enfeksiyon Var 8(% 47) 0(% 0) 4(% 23,5) | 5(%29,4) | 17(% 100)
Travma Yok 12(% 38,7) | 1(% 3,2) 9(% 29) 9(% 29) 31(% 100) | 0,580
Travma Var 1(% 20) 0(% 0) 3(% 60) 1(% 20) 5(% 100)
Iatrojenik Neden Yok | 12(% 38,7) | 1(% 3,2) 11(% 35,5) | 7(% 22,6) | 31(% 100) | 0,414
Iatrojenik Neden Var | 1(% 20) 0(% 0) 1(% 20) 3(% 60) 5(% 100)
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Hastalarin bagvuru semptomlar1 ve bulgulari incelendiginde fokal ndrolojik
semptom (norolojik defisit, 6. Kranial sinir paralizisi, gorme problemleri, fasial paralizi)
ile bagvuran 24 hastadan 11’inda tam iyilesme, sekiz hastada norolojik defisit, bes
hastada takipleri sirasinda mortalite gelismisti (p=0,137).

Diffiiz noérolojik semptom (bas agrisi, bulanti-kusma, papilédem, biling
bozuklugu) ile bagvuran 30 hastanin 13’tinde tam iyilesme, birinde rekiirrens, yedisinde
norolojik defisit, dokuzunda mortalite gelisti. Diffiiz nérolojik semptomla bagvuranlarda
tam iyilesmenin daha fazla olmasi ve diffliz semptomla basvurmayanlarda daha fazla
norolojik defisit gelismesi istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,022).

Ates sikayetiyle bagvuran 11 hastanin besinde tam iyilesme, dordiinde norolojik
defisit, ikisinde mortalite vardi (p=0,635).

Nobet ile bagvuran 12 hastanin takiplerinde birinde tam iyilesme, yedisinde
norolojik defisit, dordiinde mortalite gelismisti. Nobet ile bagvuran hastalarda daha az

tam iyilesme ve daha fazla ndrolojik defisit olmasi istatistiksel olarak anlamliydi

(p=0,029) (Tablo 20).

Tablo 20. SVST Hastalarinda Bagvuru Semptomlari ile Prognozun Karsilastirilmasi

Tam Rekiirrens | Norolojik Mortalite | Toplam P
Iyilesme Defisit
Fokal Norolojik 2(% 16,7) | 1(% 8,3) 4(% 33,3) 5(% 41,7) | 12(% 100)
Semptom Yok 0,137
Fokal Norolojik 11(% 45,8) | 0(0) 8(% 33,3) 5(% 20,9) | 24(% 100)
Semptom Var
Diffiiz Norolojik 0(% 0) 0(% 0) 5(% 83,3) 1(% 16,7) | 6(% 100)
Semptom Yok 0,022
Diffiiz Norolojik 13(% 43,3) | 1(% 3,3) 7(% 23,3) 9(% 30) 30(% 100)
Semptom Var
Ates Yok 8(% 32) 1(% 4) 8(% 32) 8(% 32) 25(% 100)
Ates Var 5(% 45,5) | 0(% 0) 4(% 36,3) 2(% 18,2) | 11(% 100) | 0,635
Nobet Yok 12(% 50) 1(% 4,1) 5(% 20,9) 6(% 25) 24(% 100) | 0,029
Nobet Var 1(% 8,3) 0(% 0) 7(% 58,4) 4(% 33,3) | 12(% 100)

Hastalarin nérogdriintiileme bulgularina gore tek siniis tutulumu veya c¢oklu siniis

sinlis tutulumu olmas: ile prognozda; tam iyilesme, rekiirrens, norolojik defisit ve

mortalite olmasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,911).
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Hastalarda parankimal etkilenme olup olmamasi da prognozda tam iyilesme,
rekiirrens, norolojik defisit ve mortalite gelismesi agisindan anlamli fark yaratmadi

(p=0,119) (Tablo 21).

Tablo 21. SVST Hastalarinda Norogoriintiilleme Ozellikler ile Prognozun Karsilastiriimasi

Tam Rekiirrens | Norolojik | Mortalite | Toplam P
Tyilesme Defisit
Tek siniis Tutulumu | 2(% 40) 0(% 0) 2(% 40) 1(% 20) 5(% 100)
Coklu Siniis 0,911
Tutulumu 11(% 35,5) | 1(% 3,2) 10(% 32,3) | 9(% 29) 31(% 100)
Parankimal 8(% 47) 1(% 5,9) 6(% 35,3) | 2(% 11,8) | 17(% 100)
Etkilenme Yok 0,119
Parankimal 4(% 25) 0(% 0) 4(% 25) 8(% 50) 16(% 100)
Etkilenme Var

Tedavi verilen hastalar ile tedavi verilmeyen hastalar prognoz agisindan
kiyaslandiginda tam iyilesen 13 hastanin tamamina tedavi verilmis olmasi istatistiksel

olarak anlamliydi (p=0,047) (Tablo 22).

Tablo 22. SVST Hastalarinda Tedavi ile Prognozun Karsilastirilmasi

Tam Rekiirrens Norolojik Mortalite Toplam P
fyilesme Defisit
Tedavi Yok | 0(% 0) 0(% 0) 4(% 57,1) 3(% 42,9) 7(% 100) | 0,047
Tedavi Var | 13(% 44,9) | 1(% 3,4) 8(% 27,6) 7(% 24,1) 29(% 100)

4.8. SVST Hastalarinda Epilepsi Gelisimine Etki Eden Faktorler

Epilepsisi olan SVST hastalari cinsiyet, risk faktorii sayist ve etiyoloji, hastaneye
gelis semptomlar1 ve tutulan vendz yapilara gore degerlendirilmistir.

Takiplerinde epilepsi gelisen 14 hastanin dordi kiz, 10’u erkekti (p=0,485). 14
hastanin ikisinde bir risk faktorii, 12 hastada ise birden fazla risk faktorii vardi

(p=0,432). Her iki durumda istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 23).

Tablo 23. SVST Hastalarinda Cinsiyet ve Risk Faktorleri ile Epilepsinin Karsilastirilmasi

Epilepsi Yok Epilepsi Var | Toplam P
Kiz 10(% 71,4) 4(% 28,6) 14(% 100) | 0,485
Erkek 12(% 54,5) 10(% 45,5) 22(% 100)
1 Risk Faktorii Olan 7(% 77,8) 2(% 22,2) 9(% 100) 0,432
1’den Fazla Risk Faktorii Olanlar | 15(% 55,6) 12(% 44,4) 27(% 100)
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Altta yatan etiyolojik nedenlere bakildiginda; protrombotik risk faktorii olan 30
hastanin 11’inde epilepsi varken, 19 hastada epilepsi yoktu, bes hastamizda
protrombotik risk faktorii olup olmadigi bilinmiyordu (p=0,376).

Kronik sistemik hastalik, enfeksiyon, travma ve iatrojenik neden varligi ile
epilepsi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).

Akut sistemik hastalig1 (sepsis) olan dort hastanin hepsinde epilepsi gelismisti bu

istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,017) (Tablo 24).

Tablo 24. SVST Hastalarinda Risk Faktorleri ile Epilepsinin Karsilagtirilmasi

Epilepsi Yok Epilepsi Var | Toplam P

Protrombotik Durum Yok 0(% 0) 1(% 100) 1(% 100)
Protrombotik Durum Var 19(% 63,3) 11(% 36,7) 30(% 100) | 0,376
Bilinmiyor 3(% 60) 2(% 40) 5(% 100)

AKut Sistemik Hastalik Yok 22(% 68,8) 10(% 31,2) 32(% 34,3) | 0,017
Akut Sistemik Hastalik Var 0(% 0) 4(% 100) 4(% 100)

Kronik Sistemik Hastalik Yok 13(% 68,4) 6(% 36,8) 19(% 100) | 0,272
Kronik Sistemik Hastalik Var 9(% 53) 8(% 47) 17(% 100)
Enfeksiyon Yok 10(% 52,6) 9(% 47,4) 19(% 100) | 0,322
Enfeksiyon Var 12((% 70,6) 5(% 29,4) 17(% 100)
Travma Yok 20(% 64,5) 11(% 35,5) 31(% 100) | 0,357
Travma Var 2(% 40) 3(% 60) 5(% 100)
Iatrojenik Neden Yok 20(% 64,5) 11(% 35,5) 31(% 100) | 0,357
Iatrojenik Neden Var 2(% 40) 3(% 60) 5(% 100)

Hastalarin semptom ve bulgularina baktigimizda fokal ndrolojik semptomla
bagvuran 24 hastanin yedisinde epilepsi varken, 17°sinde yoktu (p=0,148). Diffiiz
norolojik semptomla bagvuran 30 hastanin 10°unda epilepsi vardi, 20’sinde yoktu
(p=0,181). Ates sikayeti ile basvuran 11 hastanin dordiinde epilepsi varken yedisinde
yoktu (p>0,999). Nobet ile bagvuran 12 hastanin 10’unda epilepsi olmasi istatistiksel

olarak anlamliyd1 (p<0,001) (Tablo 25).

Tablo 25. SVST Hastalarinda Bagvuru Semptomlari ile Epilepsinin Karsilagtirilmasi

Epilepsi Yok Epilepsi Var | Toplam P
Fokal Noérolojik Semptom Yok 5(% 41,7) 7(% 58,3) 12(% 100) | 0,148
Fokal Nérolojik Semptom Var 17(% 70,8) 7(% 29,2) 24(% 100)
Diffiiz Norolojik Semptom Yok 2(% 33,3) 4(% 66,7) 6(% 100) 0,181
Diffiiz Norolojik Semptom Var 20(% 66,7) 10(% 33,3) 30(% 100)
Ates Yok 15(% 60) 10(% 40) 25(% 100) | >0,999
Ates Var 7(% 63,6) 4(% 36,4) 11(% 100)
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Tablo 25’in devam

Nobet Yok
Nobet Var

20(% 83,3)
2(% 16,7)

4(% 16,7)
10(% 83,3)

24(% 100)
12(% 100)

<0,001

Hastalarin nérogoriintiileme bulgularina baktigimizda tek siniis tutulumu olan bes
hastanin ikisinde epilepsi varken ii¢ hastada epilepsi yoktu. Coklu siniis tutulumum olan
31 hastanin da 12’sinde epilepsi var, 19 hastada yoktu. Hastalarda tek siniis tutulumu
veya ¢oklu siniis tutulumu olmas: ile epilepsi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi (p>0,999). Parankimal tutulumu olan 18 hastanin dokuzunda epilepsi
vardi, dokuzunda yoktu. Parankimal tutulumu olmayanlarda epilepsi daha az
goriilmekle birlikte istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,305) (Tablo 26).

Tablo 26. SVST Hastalarinda Norogoriintiileme Ozellikleri ile Epilepsinin Karsilastiriimasi

Epilepsi Yok Epilepsi Var | Toplam P
Tek Siniis Tutulumu 3(% 60) 2(% 40) 5(% 100) >0,999
Coklu Siniis Tutulumu 19(% 61,3) 12(% 38,7) 31(% 100)
Parankimal Etkilenme Yok 13(% 72,2) 5(% 27,8) 18(% 100) | 0,305
Parankimal Etkilenme Var 9(% 50) 9(% 50) 18(% 100)

Antitrombotik tedavi verilen 29 SVST hastasinin 20’sinde epilepsi Yok,

dokuzunda vardi. Tedavi verilen hastalarda daha az epilepsi goriilmekle birlikte
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,84) (Tablo 27).

Tablo 27. SVST Hastalarinda Tedavi Durumu ile Epilepsinin Karsilastirilmasi

Epilepsi Yok Epilepsi Var | Toplam P
Tedavi Yok 2(% 28,6) 5(% 71,4) 7(% 100) 0,84
Tedavi Var 20(% 69) 9(% 31) 29(% 100)
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5. TARTISMA

Serebral vendz sinilis trombozu, cocukluk caginda nadir goriilen bir hastalik
olmakla birlikte mortalite (% 3-12) ve morbiditesinin (% 62) yiiksek olmasi nedeniyle

onemli bir hastaliktir.?”%'% Yapilan calismalarda SVST insidansi yilda 0,4-0,7/100.000

olarak bulunmustur.'®®

prospektif calismada insidans 0,67/100.000 bulunmus,” Heller ve ark. 1995-2002

Deveber ve ark.’nin Kanada’da yaptiklar1 160 ¢ocugu iceren

yillar1 arasinda yaptiklari 149 ¢ocugu iceren ¢alismada ise yenidogan SVST insidansi
2,6/100.000, daha biiyiik cocuklarda ise 0,35/100.000 olarak bildirilmistir.?*

Cocukluk caginda SVST’den yeterince siiphelenilmemesi, klinik olarak bagka
hastaliklarla karigsabilmesi ile tanmin gecikmesi veya yanlig tan1 konulabilmesi
nedeniyle SVST nin bildirilenden daha sik oldugu diisiiniilmektedir.®** Hastaliga karsi
Klinik farkindaligin artmasi, goriintiileme tekniklerindeki gelismeler ve sinovendz
tromboza yatkinlik saglayan oliimciil hastaliklar1 olan ¢ocuklarin yasam siirelerinin
uzamasi nedeniyle giderek daha fazla teshis edilmeye baslanmigtir.”

Cocuklarda SVST’ye neden olan risk faktorlerini belirlemek, zamaninda ve
dogru tedavi verebilmek ve tekrarlama riskini saptayabilmek hastaligin norolojik
prognozu agisindan olduk¢a 6nemlidir. Bu nedenle biz; Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Bilim Dali ve Cocuk Noroloji Bilim Dali’na son 10 yil
icinde basvuran ve takip edilen SVST hastalarinin dosyalarin1 geriye doniik olarak
inceleyerek, hastalarin  etiyolojik risk  faktorlerini, bagvuru semptomlarini,
norogoriintileme bulgularini, uygulanan tedavileri ve norolojik prognoza etki eden
faktorleri degerlendirdik.

SVST tanisiyla takipli hastalarimizin % 61,1°1 erkek, % 38,9’u kiz olup erkek/kiz
orani 1,5/1 idi. Yapilan birgok ¢aligmada da SVST nin erkeklerde daha sik goriildigi
bildirilmistir.*2>104-10

Hastalarimizin ortanca tani yasi 8,7 olarak saptanmis olup, iki hastamiz (% 5,6)
yenidogan doneminde, iki hastamiz (% 5,6) bir yasindan kiigiiktii. Deveber ve ark.
yaptig1 c¢alismada hastalarin % 43’1 yenidogan, % 54’ bir yasindan kiigiiktii. %
Carvalho ve ark. yaptig1 ¢alismada 31 SVST hastasinin 19’unun (% 61) yenidogan
doneminde oldugu ve yenidogan dénemi disindaki hastalarin ortanca tanmi yasinin 6,5

oldugu bildirilmistir.”* IPSS’nin 2014 yilinda yenidogan donemi digindaki 170 SVST’li
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cocugu dahil ettigi calismada hastalarin ortanca tani yasi 7 bulunmus, hastalarin % 25’1
ise 3 yas altinda bulunmustur.® Bizim calismamizda literatiirden farkli olarak
yenidogan hasta sayimizin az olmasinin sebebi; yenidoganlarda degisik klinik
prezantasyon ve diisiik klinik farkindalik olabilir. Hastalarimizin tani yaslarinin
dagilimma baktigimizda ise ilk 2 yas ve 15 yas civar pik yapan bimodal bir dagilim
oldugu goriildi. Bunun nedeni erken c¢ocukluk doneminde bas ve boyun
enfeksiyonlarinin, gastroenterit ve sepsisin daha sik goriildiigli ve daha kolay
dehidratasyon gelisebildigi, ayrica dolasimdaki dogal antikoagiilanlarin sonraki yaslara
gore daha diisiik seviyede oldugu ve tromboz lehine bir koagiilasyon sistemleri oldugu
ile agiklanabilir. Ge¢ ¢ocukluk doneminde ise 16semi/lenfomalar, nefrotik sendrom,
SLE ve travmalarin daha sik olmasi ile agiklanabilir. Yapilan caligmalara bakildiginda
pediatrik SVST’nin en sik goriildiigii yenidogan donemi disinda diger yas gruplarinda
yaklagik esit oranlarda goriildiigii bildirilmistir ancak Deveber ve ark. 2001 yilinda
Kanada’da yaptiklar1 ¢alismada SVST hastalarinin dagilimina bakildiginda yenidogan
donemi yanisira 10-13 yaslarda pik yaptigi gérﬁlmﬁstﬁr.ZS

Yetigkinlerde oldugu gibi cocukluk cagr SVST etiyolojisi de genellikle ¢ok
faktorlidiir ve hastalarin % 95’ine kadar predispozan durum saptanabilir.®* Altta yatan
predispozan faktorlerin sayisi arttikga SVST riski de artmaktadir. Hastalarimizin risk
faktorlerinin dagilimina baktigimizda hastalarimizin hepsinde en az bir risk faktori
oldugu tespit edildi. Dokuz hastada (% 25) bir risk faktorii, 15 hastada (% 41,7) iki risk
faktorii ve 12 hastada (% 33,3) 2’den daha risk faktorii oldugu goriildii. Liebenberg ve
ark. caligmasinda ise sekiz hastada (% 22.,9) iicten fazla, 11 hastada (% 31,4) iki, 14
hastada (% 49) bir predispozan faktor tespit edildigi ve sadece iki hastada altta yatan
neden bulunamadig1 bildirilmistir."’

Biz ¢aligmamizda risk faktorlerini ve etiyolojiyi; protrombotik durumlar, akut
sistemik hastaliklar, kronik sistemik hastaliklar, enfeksiyonlar, travma ve iatrojenik
nedenler olarak gruplandirdik. Hastalarimizda risk faktorii olarak en sik protrombotik
durumlar (% 96,8), daha sonra enfeksiyonlar (% 47,2) ve kronik sistemik hastaliklar (%
47,2) bulundu.

31 hastamiza protrombotik risk faktorlerine yonelik tetkikler yapilmis olup

30’unda (% 96,8) protrombotik durum tespit edilmistir. Protrombotik durumlardan en
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stk PAI polimorfizmleri, ikinci sirada MTHFR mutasyonu, daha sonra sirasiyla
homosistein yliksekligi, demir eksikligi anemisi ve protein C eksikligi goriilmiisti.

Deveber ve ark. caligmasinda 160 hastadan 123’iline protrombotik testler yapilmis
ve 39 hastada (% 32) anormal sonuglar tespit edildigi bildirilmistir.”®> Sebire ve ark.
calismasinda % 62 hastada protrombotik bozukluk saptanmis, % 29 hastada homozigot
MTHFR mutasyonu, % 20 hastada ise antikardiolipin antikor pozitifligi bildirilmistir.?’
Ozcan ve ark. ¢alismasinda ise en sik protrombotik risk faktorii protein C eksikligi (%
17,4) olarak bildirilmistir.'® Bizim calismamizda 17 hastamiza MTHFR C677T
mutasyonu bakilmis olup 10’unda (% 58,8) heterozigot mutasyon, iigiinde (% 17,6)
homozigot mutasyon saptanmisti. Yine homosistein diizeyi bakilabilen 25 hastanin
17°sinde (% 68) homosistein yiiksekligi tespit edilmisti. Protein C eksikligi % 50,
antikardiolipin ab ve antifosfolipit ab pozitifligi % 15,4 oraninda saptanmaisti.

Hastalarimizdaki enfeksiyon nedenlerine baktigimizda alti hastamizda (% 16,7)
otit, bes hastamizda (% 13,9) mastoidit, doért hastamizda (% 11,1) menenjit, dort
hastamizda (%11,1) ise siniizit olmak iizere toplamda % 53’iinde bas boyun bolgesi
enfeksiyonlari, dokuz hastamizda da (% 25) pnomoni mevcuttu. Wasay ve ark.
calismasinda da enfeksiyonlar Onemli predispozan faktorler olup ¢aligmamizi
desteklemekteydi. Bu ¢alismada 17 hastada (% 25) otit-mastoidit-siniizit, iki hastada (%
3) menenijit, dokuz hastada (% 12) sepsis bildirilmistir.® Bizim ¢ahismamizda da dort
hastada (% 11,1) sepsis saptanmisti. Deveber ve ark. ¢alismasinda bas boyun bolgesi
enfeksiyonlart % 18 hastada bildirilmistir.”® Sebire ve ark. calismasinda mastoidit (%
47), sintizit (% 2), diger enfeksiyonlar (% 24) olarak bildirilmistir.27 Barnes ve ark.
caligmasinda hastalarin % 43,8’inde otit/mastoidit, % 43,8’inde menenjit ve beyin
apsesi, % 18,8’inde ise diger bas ve boyun enfeksiyonlari oldugu bildirilmistir.”
Mallick ve arkadaslarmin ¢alismasinda ise hastalarin % 61,9’unda otit ve mastoidit
oldugu bildirilmistir.86 Bunlarin disinda bir ¢ok ¢alismada da enfeksiyonlarin ¢ocukluk
cag1 SVST’si icin 6nemli bir risk faktorii olarak bildirilmistir. %%

Calismamizda kronik hastaliklar incelendiginde alti hastamizda (% 16,7)
hematolojik-onkolojik nedenler, dort hastamizda (% 11,1) 16semi, iki hastamizda (%
5,6) SLE, bir hastamizda (% 2,8) nefrotik sendrom, iki hastamizda (% 5,6) metabolik
hastalik, bir hastamizda (% 2,8) inflamatuar bagirsak hastaligi, bir hastamizda (% 2,8)
kardiyak hastalik, bir hastamizda da (% 2,8) bag doku hastaligi mevcuttu. Deveber ve
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ark. caligmasinda hastalarin % 36’sinda kronik sitemik bir hastalik olup hastalarin %
20’sinde hematolojik-onkolojik nedenler, % 14’iinde bag doku hastaligi, % 5’inde ise
kardiak hastalik oldugu bildirilmistir.25 Ichord ve ark. calismasinda hematolojik
hastaliklar % 19, ekstrakranial solid tiimorler % 2, kardiyak hastaliklar % 3’iinde
oldugu bildirilmistir."®* Kenet ve ark. calismasinda hastalarm % 21,1%inde sistemik
hastalik, % 10,5’inde ise bas ve boyun vaskiiler bozuklugu ya da travma oldugu
bildirilmistir.* Wasay ve ark. calismasinda hastalarin % 13’linde hiperkoagiilabl
durumlar ve hematolojik hastaliklar oldugu bildirilmistir.> Ozcan ve ark. 23 SVST’li
cocukla yaptig1 ¢alismada hastalarin 10’unda (% 43,5) kronik sistemik hastalik oldugu;
bunlardan ikisinde ndrometabolik hastalik, ikisinde onkolojik hastalik, birinde 16semi,
birinde siyanotik konjenital kalp hastaligi, birinde de lenfohistiositoz oldugu
bidirilmistir.'®® Literatiire bakildiginda SVST risk faktorii olarak; kronik sistemik
hastaliklardan daha ¢ok anemi, dehidratasyon, enfeksiyonlar ve akut bas boyun
problemleri gibi cocukluk caginda daha sik goriilen durumlar saptanmigtir,?’3-1%%
Calismamizda hastalarimizin % 83,3’liniin diffiiz nérolojik semptom ve bulgular
oldugu; bunlardan en sik bas agris1 (% 52,8) ve kusmanin (% 44,4) gorildiigii, %
66,6’smnin ise fokal norolojik semptom ve bulgularinin oldugu; bunlarin en sik 6. kranial
sinir paralizisi (% 36,1), norolojik defisit (% 27,8), gérme problemleri (% 25) ve 7.
kranial sinir paralizisi (% 5,6) oldugu goriildi. % 33,4 hastanin baslangigta ndbet
gecirdigi, bu ndbetlerin % 92’sinin jeneralize oldugu goriildii. Bu bulgular literatiir ile
uyumluydu. Deveber ve ark. 2001 yilinda 160 SVST hastasi ¢ocukla yaptig1 ¢calismada
yenidogan digindaki 91 hastanin % 90’mnin basvuruda diffiiz norolojik semptom ve
bulgulart oldugu; bunlardan en sik bas agris1 ve biling bozuklugu goriildiigii, % 53’iiniin
fokal norolojik semptom ve bulgulart oldugu; bunlarin en sik hemiparezi ve gorme
bozuklugu oldugu ve % 48 hastanin baglangigta ndbet gecirdigi bunlarin da %52’sinin
jeneralize nobet oldugu bildirilmistir.25 I[PSS’nin 2014 verilerinde de benzer sekilde
hastalarin % 76’sinda bas agrisi, % 43’iinde fokal ndrolojik semptom ve bulgular,
%26’s1nda ise nobet ile bagvuru oldugu bildirilmistir.104 Sebire ve ark. ¢alismasinda en
stk bagvuru sikayeti bas agrist (% 68) olup, ndbet % 40 hastada bildirilmistir.” Ozcan
ve ark. ¢alismasinda da en sik basvuru sikayeti basagrisi (% 39,1) olup hastalarin %
34,5’inin nobet % 17,4’linlin kusma, % 8,7’sinin gérme problelemleri, % 4,3 {iniin

afazi, % 4,3’liniin letarji ve % 8,7’sinin solunum sikintist ile geldigi bildirilmistir.lo8
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Wasay ve ark. ¢alismasinda hastalarin % 59’unda nobet, % 33’iinde ates, %18’inde bas
agrisi, %18’inde papilddem oldugu bildirilmistir.> Carvalho ve ark. calismasinda
yenidogan olmayan 12 hastanin doérdiinde (% 33,3) papil odemi gorildigi
bildirilmistir.72 Deveber ve ark. c¢alismasinda ise yenidogan donemi disindaki 91
hastanin 20’sinde (% 22) papil 6demi oldugu bildirilmistir.”® Bizim ¢alismamizda da 10
hastamizda (% 27,8) papil 6demi mevcut olup literatiir ile uyumluydu.

Calismamizda hastalarimizin tamaminin beyin MRG ve biri hari¢ hepsinin MR
Venografi goriintiilemeleri yapilmis ve tanilar1 kesinlestirilmistir. Hastalarimizin
tamaminda yiizeyel serebral venodz sistem tutulumu olup, derin serebral vendz sistemin
etkilenmedigi goriildii. Mallick ve ark. c¢alismasinda 21 hastanin hepsinde yiizeyel
serebral vendz sistemin tutuldugu, alti hastada ise derin serebral vendz sistemin
etkilendigi bildirilmistir.86 Diger bir ¢ok ¢alismada da bizim ¢alismamiza benzer sekilde
siklikla yiizeyel serebral vendz sistemin etkiledigi bildirilmistir.>> "1

Bes hastamizda (% 13,8) tek siniis tutulumu, 31 hastamizda (% 86,1) ¢oklu siniis
tutulumu mevcuttu. Sirasiyla en sik tutulum 32 hastada (% 88,9) transvers siniis, 23
hastada (% 63,8) sigmoid siniis,16 hastada (% 55,6) superior sagittal siniisteydi.
Hastalarimizin % 50’sinde parankimal etkilenme olup, % 38,9’unda o6dem, %
22,2’sinde kanama ve % 5,6’sinda ise hidrosefali vardi. Wasay ve ark. ¢alismasinda da
bizim ¢alismamiza benzer seklide % 70 hastada ¢oklu siniis tutulumu oldugu; en sik (%
73) transvers siniisiin, ikinci siklikta (% 35) sagittal siniisiin etkilendigi, hastalarin %
40’inda hemorajik enfarktiis,% 10’unda hidrosefali oldugu bidirilmistir.® Liebenberg ve
ark. calismasinda ise en sik tutulan vendz yapinin transverse siniis oldugu, hastalarin %
57,2’inde o6dem, % 11,4’iinde kanama ve % 8,6’sinda hidrosefali oldugu
bildirilmistir.107 Literatiire baktigimizda diger bir¢cok ¢alismada da en sik tutulumun
transvers siniiste oldugu bildirilmistir.2"%

SVST’de tedavinin temelini antitrombotik tedaviler olusturmakla birlikte
destekleyici bakim, dehidratasyon ve hipovoleminin diizeltilmesi, enfeksiyonu olan
hastalar i¢in uygun antibiyotik tedavisi, antiapileptik ilaglarla nobetlerin kontroli ve
intrakranial basinci diisiirmeyi amaglayan tibbi ve cerrahi girisimler gibi semptomatik
Onlemleri icermektedir. Calismamizda 36 hastanin 29’una akut déonemde antitrombotik

tedavi verilmis olup, dort hastamizin tan1 aninda intrakranial kanamasi oldugu i¢in, iki

hastamizin koagiilopatisi oldugu i¢in, bir hastamizin da hem intrakranial kanamasi hem
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de koagiilopatisi oldugu igin toplamda yedi hastamiza tedavi verilememisti. Akut
donemde tedavi verilen 29 hastanin dordiine sadece antiplatelet tedavi, 15’ine sadece
antikoagiilan tedavi, dokuzuna antikoagiilan ve antiplatelet tedavi, bir hastamiza da
antikoagiilan tedaviden fayda goérmedigi i¢in takibinde endovaskiiler tromboliz
uygulanmisti. Sadece antikoagiilan tedavi verilen 15 hastanin hepsine baslangicta
DMAH verilmis olup, bir hastamiza DMAH sonras1 warfarin, bir hastamiza edoksoban,
bir hastamiza da dabigatran ile devam edilmistirr. DMAH verilen 25 hastamizdan
dordiiniin takiplerinde kanama komplikasyonu gelistigi i¢in tedavi sonlandirilmisti.
Mallick ve ark. calismasinda tiim hastalara akut donemde UFH verildigi ve higbir
hastada kanama komplikasyonu gelismedigi bildirilmistir.*® Deveber ve ark.
caligmasinda 160 hastanin 85’ine (25 yenidogan, 60 yenidogan disi) antitrombotik
tedavi uygulandigi, hastalarin takiplerinde kanama komplikasyonuna bagli norolojik
bozulma ve o6lim olmadig bildirilmistir.® Ozcan ve ark. ¢alismasinda 23 hastanin
17°sine antikoagiilan tedavi verildigi; tedavi verilen hastalarin hepsine DMAH
uygulandig1 ve antikoagiilan tedaviye bagli yan etki goriilmedigi bildirilmistir."®® Baska
bir ¢alismada ise SVST hastalarinin % 80’den fazlasina akut dénemde antikoagiilan
uygulanmis ve antikoagiilan tedavisinin etkinligi ve giivenligi konusunda fikir birligine
varilmustr.*®

Literatiire baktigimizda bas-boyun bolgesi enfeksiyonlarinin SVST’de 6nemli
risk faktorii oldugunu belirten ve antibiotik tedavileri verilen kapsamli ¢aligmalar

mevcuttur 322772

Bizim c¢alismamizda da en sik bas-boyun bolgesi enfeksiyonu 11
hasta ( % 30,5) ile otit-mastoidit olarak bulundu. Bu hastalarin tamamina uygun doz ve
stirede antibiyotik tedavisi verildigi, bir hastamiza da otit-mastoidit nedeniyle
mastoidektomi yapildigi goriildii. Sebire ve ark. calismasinda da bizim ¢alismamiza
benzer sekilde mastoidit % 47 ile en sik basg-boyun bolgesi enfeksiyonu olarak
bulunmustur.”’ KIBAS nedeniyle 11 hastamiza diazomid, yedi hastamiza steroid, dort
hastamiza mannitol, dort hastamiza BOS bosaltict LP yapildigi, bir hastamiza da
psodotiimor serebri i¢in uygulanan medikal tedavilerden fayda gdérmedigi igin
lumboperitoneal sant takildigi goriildii. Sebire ve ark. calismasinda da bir hastaya

lumboperitoneal sant takildigi bildirilmistir.”’ Nébet ile gelen veya takibinde epilepsi

gelisen 17 hastamiza da antikonviilzan tedavi verilmisti.
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Calismamizda hastalarimizin 13’tinde (% 36,1) tam iyilesme, 12’sinde (% 33,3)
norolojik defisit (motor defisit % 19,4, bilissel bozukluk % 19,4, konusma bozuklugu %
16,6, gérme bozuklugu % 13,8, isitme kayb1 % 2,8), 14’tinde (% 38,8) epilepsi, 10
hastamizda (% 27,8) ise mortalite goriildii. Deveber ve ark. ¢alismasinda % 38 hastada
norolojik defisit (motor defisit % 80, biligssel bozukluk % 10, gelisim geriligi % 9,
konusma bozukluklar1 % 6, goérme bozukluklart % 6), % 8 hastada mortalite
bildirilmistir.”> Wasay ve ark. calismasinda norolojik defisit % 46, mortalite % 13
olarak bildirilmistir.3 Mallick ve ark. ¢alismasinda norolojik defisit % 29, mortalite %
10 olarak bildirilmistir.®® Kenet ve ark. calismasinda ise hastalarn % 37’sinde
norolojik defisit, % 8,7’sinde mortalite oldugu bildirilmistir.®® Calismamizda
hastalarimizdaki morbidite orani literatiirle uyumluydu fakat mortalite oranimiz
literatiirden farkli olarak yiiksek saptandi. Bunun nedeni c¢alismamizdaki kronik
hastalig1 olan hasta grubunun nispeten fazla olmasindan kaynaklanabilecegi diistiniildii.

Sonug olarak; calismamizda ¢ocukluk ¢agi SVST’sinde edinsel ve kazanilmis
protrombotik risk faktorleri, enfeksiyonlar ve kronik hastaliklarin etiyolojide 6nemli bir
yere sahip oldugu, etiyolojinin genellikle ¢ok faktorlii oldugu, hastaligin takibinde ciddi
norolojik sonuglarin ortaya ¢ikabilmesi nedeniyle taninin zamaninda konulmasinin ve

uygun tedavinin hayati 6neme sahip oldugu goriilmiistiir.
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6. SONUCLAR

Demografik Ozellikler

Calismamiza dahil edilen 36 hastanin 22’si erkek, 14’u kizdi ve erkek/kiz
orani 1.5/1 idi.

Hastalarimizin ortanca tani yasi 104,5 ay (minimum 0,5 ay, maksimum 214
ay) olarak bulundu.

Hastalarimizin tanm1 yaslarinin dagilimina baktigimizda ilk 2 yas ve 15 yas
civar1 pik yapan bimodal bir dagilim oldugu goriildii. 9 yas civar1 da bir artig
vard.

Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Hastalarimizin risk faktorlerine baktigimizda hepsinde en az bir risk faktorii
oldugu % 75’inde ise birden fazla risk faktorii oldugu goriildi.

Etiyolojik neden olarak en sik protrombotik durumlar (% 96,8) goriildi.
Protrombotik nedenler icerisinde en sik PAI polimorfizmleri, MTHFR gen
mutasyonu ve homosistein yliksekligi saptandu.

Protrombotik nedenlerden sonra enfeksiyonlarin % 47,2 oraninda, kronik
sistemik hastaliklarin % 47,2 oraninda goriildiigii saptandi. Enfeksiyonlar
icinde bas boyun enfeksiyonlar1 ilk sirada geliyordu. Kronik sistemik
hastaliklardan en sik goriileni ise hematolojik/onkolojik hastaliklardi.

Bagvuru Semptom ve Bulgulari

Hastalarimiz en sik diffiiz norolojik semptomve bulgular ile (% 83,3)
hastaneye basvurmustu. Diffiiz ndrolojik semptom ve bulgular igcerisinde en
sik bas agris1 (% 52,8) ve kusma (% 44,4) vardu.

Hastalarrmizin % 66,6’s1 ise fokal norolojik semptom ve bulgular ile
hastaneye bagvurmustu. Fokal semptom ve bulgulardan en sik goriileni %
36,1 orani ile 6. kranial sinir paralizisi ve buna bagli olarak diplopi iken %
27,8 hasta ndrolojik defisitle bagvurmustu.

Ik basvuru semptomu nébet olan % 33,3 hasta vardi. Bunlarin % 91,7’si
jeneralize, % 8,3’1i fokal 6zellikteydi.

Hastalarimizin % 30,6’s1 ise ates sikayeti ile bagvurmustu.
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Norogoriintiileme Bulgulari

Hastalarimizin hepsinde ylizeyel vendz siniis sistem etkilenmis olup derin
vendz sistem tutulumu yoktu.

Hastalarimizin % 86,1’inde ¢oklu siniis tutulumu, % 13,8’inde tek siniis
tutulumu vardi.

Coklu siniis tutulumu olan bir hastamizin takibinde rekkiirrens goriildii

En sik etkilenen vendz yap1 % 88,9 orani ile transvers siniis (sag-sol-bilateral
toplam) iken ikinci en sik etkilenen venoz yapi ( % 63,8) sigmoid siniis (sag-
sol-bilateral toplam) idi.

Hastalarin % 55,6’sinda ise superior sagittal siniis tutulumu vardi.
Antitrombotik Tedavi

Hastalarimizin % 80,6’sia akut donemde antitrombotik tedavi verildigi, %
19,’1ine ¢esitli nedenlerden dolay: tedavi verilmedigi gortldii.

Akut donemde antitrombotik tedavi verilen 29 hastamizin dordiine sadece
antiplatelet tedavi, 15’ine sadece antikoagiilan tedavi, dokuzuna antikoagiilan
tedavi ve antiplatelet tedavi verildigi ve bir hastamiza da antikoagiilan tedavi
sonrasi endovaskiiler tromboliz uygulandigr gorildii.

Akut donemde antikoagiilan tedavi verilen 25 hastamizdan dordiinde kanama
komplikasyonu oldugu i¢in tedaviye ara verildigi goriildii.

Akut donemde antikoagiilan tedavi verilen 15 hastamizin 12’sine sadece
DMAH, bir hastamiza DMAH ve warfarin, bir hastamiza DMAH ve
edoksaban, bir hastamiza da DMAH ve dabigatran verildigi goriildii.

Prognoz

Hastalarimizin takiplerine bakildiginda % 36,1 tam iyilesme, % 33,3
norolojik defisit ve % 27,8 oraninda mortalite oldugu goriildii.

Hastalarimizin % 38,8’inde takipte epilepsi, % 19,4’tinde motor defisit, %
19,4’tinde bilissel bozukluk, % 16,6’sinda konugsma bozuklugu, % 13,8’inde
gorme bozuklugu, % 2,8’inde ise isitme kayb1 oldugu goriildii.

Takipleri sirasinda exitus olan 10 hastanin iicli altta yatan malignite ve
komplikasyonlarina bagh, ikisi altta yatan metabolik hastalik ve

komplikasyonlarina bagli, ikisi bobrek yetmezligi, biri hemofagositik
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sendrom, biri inflamatuar bagirsak hastaligi, biri de akciger hastaligi
nedeniyle 6lmiistii.

Epilepsi Gelisimine Etki Eden Faktorler

Hastalarimizin risk faktorii sayist ve epilepsi iliskisine bakildiginda,
hastalarin bir veya birden fazla risk faktoriine sahip olmasinin epilepsi
gelisimine etkisinin olmadig1 goriildii. Cinsiyet ile epilepsi gelisimi arasinda
iliski yoktu (p>0,05).

Etiyolojik faktorler acisindan degerlendirildiginde akut sistemik hastaligi
olanlarda epilepsi daha sik iken (p=0,017), protrombotik durum, enfeksiyon,
kronik sitemik hastaliklarla anlamli iliskisi yoktu (p>0,05).

Ik basvuru sikayeti ndbet olan hastalarin hepsinin takibinde epilepsi gelisimi
mevcuttu (p<0,001). Epilepsi ile fokal ndrolojik semptom, diffiiz nérolojik
semptom ve ates sikayeti ile basvuru arasinda anlamli iliski yoktu (p>0,05).
Norogoriintilleme agisindan degerlendirildiginde tekli ya da coklu siniis
tutulumu olanlar ile epilepsi gelisimi arasinda iliski saptanmadi. Parankimal
tutulumun epilepsi ile iligkisi yoktu (p>0,05).

Antitrombotik tedavi verilmesi ile epilepsi gelisimi arasinda da anlamli iligki
saptanmadi (p>0,05).

Prognoza Etki Eden Faktorler

Hastalarimizin risk faktorii sayis1 ve prognoz iligskisine bakildiginda,
hastalarin bir veya birden fazla risk faktoriine sahip olmasinin prognoza
etkisinin olmadig1 goriildii. Cinsiyetin de prognoza etkisi yoktu. (p>0,05)
Hastalarimizin etiyolojik neden ve prognoz iligkisine bakildiginda, kronik
sistemik hastaligi olan hastalarda tam iyilesme daha az, mortalite daha fazla
iken (p=0,028), protrombotik durum, akut sistemik hastalik ve enfeksiyonun
prognozla anlamli iliskisi yoktu (p>0,05).

Hastalarimizin basvuru semptomlar1 ve bulgulari ile prognozlar1 arasindaki
iliskiye baktigimizda diffiiz norolojik semptom ile bagvuran hastalarda tam
iyilesme daha fazla, norolojik defisit daha azdi (p=0,022).

Ik bagvuru sikayeti ndbet olan hastalarin takiplerinde daha fazla nérolojik

defisit gelistigi ve daha az tam iyilesme oldugu saptandi (p=0,029)
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v Hastalarn norogoriintiilleme Ozellikleri ve prognoz arasindaki iligkiye
baktigimizda ise c¢oklu siniis tutulumunun ve parankimal etkilenmenin
prognoza etkisi saptanmadi (p>0,05).

v' Prognozda tam iyilesmesi olan 13 hastanin tamamina akut doénemde
antitrombotik tedavi verildigi saptandi (p=0,029). Antitrombotik tedavi ile

norolojik defisit, mortalite ve rekiirrens arasinda iligki saptanmadi (p>0,05).
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v Aspirin

v Klopidogrel
Antikoagiilan tedavi

v' DMAH

v" Unfraksiyone heparin
v Oral antikoagulan
Antikoagiilan + antitrombosit tedavi
Diger medikal tedaviler
v Antibiotik

v Antikonviilzan

v Kortikosteroid
Cerrahi

v Mastoidektomi vd.
Tedaviye bagl kanama komplikasyonu
v Var

v Yok

Sonuglar

Normal (tam iyilesme)

83



Rekiirrens

Norolojik defisit
Epilepsi

Motor defisit
Bilissel bozukluk
Gelisimsel gecikme
Konusma bozuklugu

Gorme bozuklugu

AN N NN

Diger
Mortalite
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