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OZET

Amag: Serebral siniis ven trombozu (SVT) dural siniis ve serebral venlerin parsiyel
ya da komplet olarak tikal1 olmasiyla kademeli olarak gelisen beyin 6demi ve artmis
intrakranial basing ile karakterize nadir goriilen serebrovaskiiler bir hastaliktir. Klinik
farkindalikla beraber, hassas norogoriintiileme teknikleri ve sinovendz tromboza
yatkinligin artmasiyla daha fazla teshis edilmektedir. Cocukluk ¢agi SVT insidansi
yilda 10.000 g¢ocuk igin 0.07 ile 0.14 arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Risk
faktorleri cesitlidir ve yas, akut veya kronik hastaliklarin varligi ve trombofili ile
iligkilidir. SVT' nin uzun vadeli sonucu degiskendir ve tant yasi, komorbid

hastaliklar ve akut komplikasyonlarin varligina baghdir.

Bu ¢alismay1 yapmaktaki amacimiz, SVT tanisi ile izlenen ¢ocuk hastalarda klinik
prezentasyon, akkiz ve genetik risk faktorleri, laboratuvar ve goriintiileme bulgulari,

verilen tedaviler ve hastalarin son durumlarini arastirmaktir.

Gereg ve Yontem: Calismamizda 01.01.2012-01.01.2022 tarihleri arasinda Ondokuz
Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Poliklinigi’nde siniis ven
trombozu tanis1 almis 59 hastanin retrospektif olarak akkiz ve genetik trombofili risk
faktorleri, klinik Ozellikleri, laboratuvar ve radyolojik bulgulari, verilen tedavi,

taburculuk ve takipteki klinik durumu agisindan incelendi.

Bulgular: Toplam 59 SVT tanili hastanin 21’1 kiz, 38’1 erkektir. Olgularin yas
araliklar1 0 -17 yas arasinda olup calisma grubunun yas ortalamasi1 7 yas 2 aydir. 13
hasta yenidogan donemi olup, 46 hasta 1 yas ve lizeridir. Bagvuru sirasinda en gok
goriilen semptom bas agrisidir (%54,2) (n:32). 1 yas ve istii hastalarin hepsinde
bagvuru aninda semptom olup yenidogan grubunun %353,8’inde semptom
saptanmigtir. Basvuru aninda hastalarin %37,2’sinde (n:22) hemogram anormalligi
saptanirken, 2.siklikta hastalarin %16,9’unu (n:10) enfeksiyon olusturmaktadir. Bu
enfeksiyonlar sirasiyla; mastoidit, otit, SSS enfeksiyonudur. Kiz hastalarda
enfeksiyon goriilmemistir. Cinsiyete gore enfeksiyon varligi istatiksel olarak anlamli
bulunmustur. Calisma grubunda takip sirasinda en sik tani konulan hastalik behget
olmustur. (%11,8) (n:7) Trombofili gen panelinde en sik saptanan MTHFR gen
mutasyonudur (%81,3) (n:48). 2.siklikta ise PAI mutasyonu saptanmstir. (%62,7)
(n:37) Trombofili panelinde hastalarin %18,6’sinda (n:11) homosistein yiiksekligi



saptanmistir. Calismamizda kalitsal protein C ve protein S distkligi
saptanmamistir. Hastalarin norolojik muayenesinde en sik goriilen 6.kraniyal sinir
felcidir (%10,1) (n:6). Calisma grubunun %55,9’unda (n:33) herhangi bir nérolojik
muayene bulgusu saptanmamuistir. En sik saptanan SVT lokalizasyonu transvers
siniistiir (%69,4) (n:41). Hastalarin hepsi akut donemde ve takiplerinde antikoagiilan
tedavi almistir. Tedavide en sik kullanilan DMAH olmustur. Hastalarin klinigine
gore 3-6 aylik, yillik takiplerinde 50 hastada defisit bulgusu saptanmamuistir.

Tartisma ve Sonug¢: Yurticinde yapilan ¢alismalara bakildiginda 59 hastadan olusan
calismamiz olgu sayisinin en fazla oldugu calisma olmustur. Calisma grubumuzda
yenidogan olgularmin literatiire gére daha az (n:13, %?22) oldugu
gorilmistiir. Yenidogan doneminde serebral tromboza o06zgii klinik bulgularin
olmamasimin tanida eksiklige yol agabilecegi diisliniilmiistiir. Bagvuru semptomu
yasa gore bakildiginda literatiire gore benzer sonuglar ¢ikmistir. Erken donemde
uygulanan uygun tedavi yaklasimi ile akut komplikasyon ve uzun donem sekel riski
onemli Ol¢iide azaltilabilecegi igin erken tani onemlidir. Klinisyenlerin SVT'nin
Klinik tablosunu iyi bilmeleri gerekir. Behget tanili hastalarda tromboza egilim
olacagindan klinik siiphe oldugunda SVT akla gelmelidir. Uygun kosullarda en kisa
stirede antikoagiilan tedaviye baslanmasi tromboz varliginda norolojik sekel riskini

azaltir.

Anahtar Sozciikler: Siniis ven trombozu, trombofili, nérolojik semptom, ¢ocuk

Vi



ABSTRACT

Objective: Cerebral sinus vein thrombosis (SVT) is a rare cerebrovascular disease
characterized by partial or complete occlusion of the dural sinus and cerebral veins
with progressive cerebral edema and increased intracranial pressure. It is being
diagnosed more frequently with clinical awareness, sensitive neuroimaging
techniques and increased susceptibility to synovenous thrombosis. The incidence of
childhood SVT is estimated to be between 0.07 and 0.14 per 10,000 children per
year. Risk factors are diverse and are associated with age, the presence of acute or
chronic diseases and thrombophilia. The long-term outcome of SVT is variable and
depends on the age at diagnosis, the presence of comorbid diseases and acute

complications.

The aim of this study was to investigate the clinical presentation, acquired and
genetic risk factors, laboratory and imaging findings, treatments given, and outcome
of pediatric patients diagnosed with SVT.

Materials and Methods: In our study, 59 patients who were diagnosed with sinus
vein thrombosis in Ondokuz Mayis University, Faculty of Medicine, Pediatric
Hematology Outpatient Clinic between 01.01.2012-01.01.2022 were retrospectively
analyzed in terms of risk factors for acquired and genetic thrombophilia, clinical
features, laboratory and radiological findings, treatment given, discharge and clinical

status at follow-up.

Results: Of 59 patients with SVT, 21 were female and 38 were male. The age range
of the patients was 0-17 years and the mean age of the study group was 7 years and 2
months. 13 patients were in the neonatal period and 46 patients were 1 year and
older. The most common symptom at presentation was headache (54.2%) (n:32). All
patients aged 1 year and older had symptoms at presentation and 53.8% of the
neonatal group had symptoms at presentation. While hemogram abnormality was
detected in 37.2% (n:22) of the patients at the time of admission, infection was the
second most common cause in 16.9% (n:10) of the patients. These infections were
mastoiditis, otitis and CNS infection, respectively. No infection was observed in
female patients. The presence of infection according to gender was statistically

significant. The most common disease diagnosed during follow-up in the study group

vii



was Behget's disease (11.8%) (n:7). In the thrombophilia gene panel, MTHFR gene
mutation was the most common (81.3%) (n:48). The 2nd most common mutation
was PAIl mutation (62.7%) (n:37). 18.6% (n:11) of the patients had elevated
homocysteine in the thrombophilia panel. Hereditary protein C and protein S were
not found to be low in our study. In the neurologic examination of the patients, the
6th cranial nerve palsy was the most common (10.1%) (n:6). No neurologic
examination findings were detected in 55.9% (n:33) of the study group. The most
common SVT localization was the transverse sinus (69.4%) (n:41). All patients
received anticoagulant therapy in the acute period and during follow-up. DMAH was
the most commonly used anticoagulant. There were no deficit findings in 50 patients

in 3-6 months and yearly follow-ups according to the clinical status of the patients.

Discussion and Conclusion: Considering the studies conducted in Turkey, our study
consisting of 59 patients was the study with the highest number of cases. The number
of neonatal cases in our study group was lower than in the literature (n:13, 22%). It
was thought that the lack of clinical findings specific to cerebral thrombosis in the
neonatal period may lead to a deficiency in diagnosis. When the presenting symptom
was analyzed according to age, similar results were obtained compared to the
literature. Early diagnosis is important because the risk of acute complications and
long-term sequelae can be significantly reduced with an appropriate treatment
approach applied in the early period. Clinicians should be familiar with the clinical
picture of SVT. Since patients with Behget's disease are prone to thrombosis, SVT
should be considered when there is clinical suspicion. Initiation of anticoagulant
therapy as soon as possible under appropriate conditions reduces the risk of

neurologic sequelae in the presence of thrombosis.

Keywords:Sinus vein thrombosis, thrombophilia, neurologic symptoms, child
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FVL : Faktor V Leiden

HUS : Hemolitik tiremik sendrom

INR - International normalized ratio
LP : Lomber ponksiyon

Lp(a) : Lipoprotein(a)

MRI : Manyetik rezonans inceleme
MRG : Manyetik rezonans goriintiileme
MRV : Manyetik rezonans venografi
MTHFR . Metilentetrahidrofolat rediiktaz
SLE - Sistemik lupus eritematozis
SPS : Superior petrosal siniis

SSS : Santral sinir sistemi

SVK - Santral venoz katater

SVT . Serebral siniis ven trombozu
TPN : Total parenteral nutrisyon

UFH : Fraksiyone olmayan heparin

6.KS : 6.Kraniyal sinir felci
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1.GIRIS VE AMAC

Serebral siniis ven trombozu (SVT) dural siniis ve serebral venlerin parsiyel ya da
komplet olarak tikali olmasiyla meydana gelen beyin 6demi ve intrakranial basing

artisiyla karakterize nadir goriilen serebrovaskiiler hastaliklardan biridir.(1)

SVT ilk olarak 19. yiizyil baslarinda tanimlanmis olup uzun siire 6zellikle siiperior
sagittal siniisii etkileyen, norolojik bulgulara, nobetlere ve komaya sebep olan
enfektif bir hastalik olarak diigliniilmiis ve otopsi serilerinde heparin kullanimi
komplikasyonu olarak diisiliniilen arteryel inmeye benzer hemorajik lezyonlarin
goriilmesi ile tanist konulabilmistir. SVT giiniimiizde klinik belirtiler, predispozan
faktorler, norogoriintiileme bulgulari ve sonuglart son derece gesitlilik gdsteren ve

%10’un altinda mortaliteye sebep olabilen septik olmayan bir hastalikt1.(2, 3)

Serebral venoz sistem, dural venoz siniislere drene olan kortikal, mediiller ve derin
damarlardan olusan bir agdan olusur. Bunlar yiizeyel dural siniisleri (sagital,
transvers ve sigmoid) ve derin vendz sistemi (diiz siniis, Galen veni) igerir. Serebral
vendz sistemdeki tromboz, vendz ¢ikisi engeller, santral vendz basincin artmasina
neden olur ve bu da intrakraniyal hipertansiyona neden olur. Baz1 durumlarda, bu
genellikle hemorajik enfarktiise dontisebilen serebral iskemiye yol acar. En siddetli
vakalarda, yaygin serebral 6dem ve yaygin enfarktiis ve kanama, kalic1 noérolojik

sakatlik, herniasyon ve dliimle sonuglanabilir.(4)

SVT cocukluk c¢aginda nadir goriilmekte olup, yiizeysel dural veya derin vendz

siniisiin trombozundan kaynaklanir.(5)

Risk faktorleri ¢esitlidir. Yas, akut veya kronik hastaliklarin varligi ve trombofili ile
iligkilidir.(4)

Cocuklarda SVT' nin uzun vadeli sonuglart degiskendir ve olay yasi, komorbid
hastaliklar ve akut komplikasyonlarin varligina baglidir. Yenidoganlarin genel olarak
ozellikle epilepsi, motor ve biligsel bozukluklar dahil olmak iizere kotii sonuglar
dogurma riski daha yiiksektir. SVT' li ¢ocuklar ¢ogunlukla tamamen iyilesir. Niiks
oranlar1 diisiiktiir.(<%10)(4)

SVT' nin yonetimi, trombiis genislemesi ve komplikasyonlarin erken tanimlanmasin

ve Onlenmesini amaglar.(6)



2.GENEL BIiLGIiLER
2.1.Serebral Venoz Anatomi

Sistemik ve intrakraniyal ven6z dolasim arasinda farkliliklar bulunmaktadir. Serebral
siniis ve venlerde kapakg¢ik yoktur ve akim ¢ift yonlidiir. Sistemik dolasimda venler
arterlere eslik eder ve benzer alanlarin kanlanmasindan sorumludur. Ancak
intrakranial vendz drenaj arteriyel kanlanma sahasina uymaz ve drenaj sahasina gore

smiflandirilir.(7)

Serebral vendz dolasim, vendz kanin serebral venlerden dural vendz siniislere oradan
da internal juguler venler araciligi ile kranium digina drene olmasiyla saglanir. Derin
serebral venler beynin santral bolgelerini, bazal ganglionlar, kapsiila interna ve
diensefalonu drene ederler.(8) Yiizeyel serebral venler ise vendz kani korteks, beyin
sap1 ve serebellumdan alirlar. Serebral vendz sistem boyunca hem komsu venler hem
de derin ve yiizeysel vendz sistem arasinda yaygin anastomozlar bulunur. Venoz
sistemde arteryel sisteme gore daha fazla varyasyon vardir.(9) Serebral anjiografik
incelemelerin dogru degerlendirilebilmesi i¢in bu yapilarin gros anatomisi ile sik

goriilen varyasyonlari1 ve anomalileri bilmek gerekir.

Serebral venoéz dolasim; dural vendz siniisler ve drenaj venlerinden

olusmaktadir.(10)
2.1.1.Serebral dural venoéz siniisler

Serebral dural vendz sintiisler, duranin periosteal (dis) ve meningeal (i¢) tabakalari
arasinda lokalize olan ve vendz kani internal juguler vene ileterek sistemik dolagima
drene eden kanallardir. Dural siniislerin kapakgiklart yoktur ve duvarlarinda kas
dokusu yoktur. Dural siniisler beyinden, kalvaryumdan, meninkslerden vendz kani ve
subaraknoid araliktan BOS’ u alirlar.(10) Bu siniisler yerlerine ve drenaj sekillerine
gore ikiye ayrilir: anterior inferior grup ve posterior superior grup. Siniis sagittalis
sliperior, siniis sagittalis inferior, siniis rektus tek olup diger siniisler gifttir. Dural

siniislerin lokalizasyonlarina gore ayrimi Tablo-1’de gosterilmistir.(11)



Tablo 1.Dural Siniislerin Lokalizasyona Gére Ayrimi

Anteriorinferior Posteriorsuperior
Siniis kavernosus Siniis sagittalis siiperior
Siniis petrosus inferior Siniis sagittalis inferior
Siniis petrosus superior Siniis sigmoideus
Siniis interkavernosi Siniis transversus
Pleksus basillaris Siniis rektus

Siniis konfluens

2.1.1.1. Posterior Superior Grup Venleri

Siniis sagitalis stiperior, falks serebrinin kalvariuma yapisan kenarinda yer alir.
Krista galli yakinindan baslayip os frontale, os pariatele ve os oksipital’ deki sulkus
sinlis sagitalis siiperior i¢inde eminentia cruciformis’e kadar uzanim gosterir.
Protuberentia oksipitalis interna yakininda yan tarafa dogru yon degistirerek siniis
transversus olarak uzanir.(11) Cogunlukla internal oksipital protuberans diizeyinde
siniis rektus ile birleserek siniis konfliiensi olusturur ve sonlanir.(12) Siniis sagittalis
sliperiora v. siiperior serebri, v. diploica, v. emisseria pariateles ve dura materden
gelen venler agilir.Siniis sagittalis sliperior, burun venleri, kafa derisi venleri ve

v.diploici ile anastomoz yapar. (10)

Inferior sagital siniis (ISS), korpus kallozum, singulum ve medial serebral

hemisferden dallar alir. Galen veni ile siniis rektusu olusturur.(10, 11)

Siniis rektus arkaya dogru uzanarak kalinlasir ve sol transvers siniise veya konfluens

siniise agilir. Siniis rektus, baglangigta galen veni ve v. siiperior serebelliyi alir.(11)

Siniis konfluens, siniis sagittalis siiperiorun sonlanma yerindeki bir genisleme olup,
cogunlukla protuberentia oksipitalis internanin sag tarafinda bulunur ve sag siniis
transversus olarak uzanim gosterir. Konfliiens asimetriktir ve genellikle aldigi dallar
da degiskenlik gosterir. Bu varyasyonlarin  bilinmesi dural siniislerin

degerlendirilmesinde ve tan1 koymada dnemlidir.(8)

Siniis transversus lateral siniis olarak da bilinir. Petrdz temporal kemik arka
kenarinda, siiperior petrosal siniisii alir, asagiya ve mediale donerek sigmoid siniisii

olustururlar. Genellikle sag taraftaki siniis sagittalis siiperiorun, sol taraftaki de siniis



rektusun devami seklindedir. Tentorium serebelliden sonra sigmoid siniis olarak

asag1 ve mediale dogru uzanur.

Sigmoid siniis 0s temporaledeki sulkusta uzanim gostererek foramen jugulareye

gelir. Foramen jugularenin arka kisminda v. jugularis interna ile birlesir.(12)
2.1.1.2. Anterior inferior grup venleri

Siniis kavernozum (KS), sfenoid korpusun her iki yaninda yer alir. Lateral duvarinda
fibroz bir kilif iginde yukaridan asagiya dogru kraniyal sinirler (n. okiillomotorius, n.
troklearis, n. ofthalmicus ve n. maksillaris) bulunur. KS ¢ok sayida kii¢iik venin
olusturdugu, ileri derecede ara baglantilari olan diizensiz sekilli, belirgin

trabekiilasyon gosteren vendz golciiklerdir.

Sinlis kavernozum’a v. oftalmica siiperior, v. oftalmica inferior, siniis
sfenopariyetalis ve beyin venlerinin bir kismi acilmaktadir. Siniis petrosus siiperior
araciligiyla siniis transversus ile baglanti kurar.(8). Her iki kavernoz siniis, sella
tursikanin anterior ve posteriorunda bulunan intrakaverndz siniis araciligr ile
baglantilidir ve bu nedenle kavernéz siniis trombozu genellikle bilateral
saptanmaktadir. Siniis kavernozumlar, siniis petrosus inferiorlar araciligl ile v.

jugularis interna’ ya agilirlar.(10)

Siniis interkavernosi, siniis kavernozumun 6n ve arka kisimlarini transvers yonde
birbirine baglayan bir ¢ift siniistiir. Sinilis kavernozumlarla birlikte hipofiz etrafinda

vendz bir halka olustururlar.(11)

Siniis petrosus inferior, os oksipitaledeki sulkus siniis petrosi inferioris icinde yer
alir. Siniis kavernosus’ un arka alt kismindan baglar ve foramen jugulare’nin 6n

boliimiinden gegerek, v. jugularis interna’ya agilir.(13)

Stiperior petrosal siniisler (SPS), kavernoz siniisten sigmoid siniise uzanan, tentorium
serebellinin petr6z temporal kemik dorsali boyunca uzanan kanallardir.SPS pons ve
medulla Gist kesimini drene eden petrosal venler, lateral mezensefalik ven, serebellar

venler ve i¢ kulagi drene eden venlerden olusur. (14)



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 1 Serebral Vendz Sistem
2.1.2 Serebral venler

Serebral venler arterlerle birlikte uzanim goéstermez. Beyin parankiminden g¢ikan
kiiclik vendz dallar pial pleksusu olusturup, piada seyreden biiyiik venéz damarlar da

subaraknoid araliktan gegerek dura materdeki siniislere drene olur.(7)
Serebral venler derin, yiizeyel ve arka ¢ukur venleri olmak tizere {ige ayrilirlar.

Derin serebral venler; derin beyaz cevher, periventrikiiler bolge ve diensefelon
yapilarin1 drene etmektedirler. Dallari: V.magna serebri, v. interna serebri, V.

thalamostriata, v. choroidea, basalis (13)

Galen veni; sag ve sol tarafta iki adet olup, beynin derin yapilarin1 drene eder. On
tarafa dogru uzanan v. thalamostriata superior (v. terminalis) ile v. choroidea

superior, v. serebri interna’ y1 (Galen veni) olusturur.(12)

V. Magna Serebri, her iki v. serebri interna’nin birlesmesiyle olusur. Siniis sagittalis

inferior’un sinis rektus ile birlestigi yere agilir.(13)

V. Talamostriat, v. talamostriat siiperior ve v. talamostriat inferior olmak tizere iki
dali vardir. V. talamostriat siiperior, v. choroidea ile birleserek v. serebri internay1
olusturur.(12) V. talamostriat inferior, talamus ve korpus striatum’un venlerinden

olusur. V.basalis veya v. media profunda serebri’ ye agilir.(15)



V. choroidea, plexus choroideus boyunca uzanim gosterir. Hipokampiis, forniks ve

korpus kallosum’dan dallar alir.(14)

V. Basalis, v. anterior serebri’ ye ait bir daldir. V. media profunda serebri ve v.
striata’ nin birlesmesiyle olusur ve v.serebri interna’ya acilir. Fossa interpedincularis,

4.ventrikiil cornu inferius’u, gyrushipokampi ve mezensefalon’ u drene eder.(13)

Rosenthalin bazal veni, hemisferlerin 6n yiiziinde sekillenir. V. serebri anterior, derin
orta serebral ven, inferior striat venler ile baslar. Mezensefalon ve temporal lob
arasindaki ambient sistern damarlarin1 drene etmek iizere arkaya dogru uzanir ve
pedinkiile ulasir. Kuadrigeminal sistern i¢inde internal serebral venler birleserek
galen venine dokiiliir. Galen veni spleniumun altindan gecerek tentorial apeksteki

sinus rektus’a dokdiliir. (10, 15)

Yiizeyel venler ii¢ gruba ayrilir. Bunlar: v. siiperior serebri, v. media siiperfisial

serebri ve v. inferior serebri.(11)

Stiperior grup venler, hemisferlerin dorsolateral ve dorsomedialini siiperior sagittal

siniise drene eder. En belirgini Trolard venidir.(15)

Orta grup venler, silvian fissiirde seyreder ve hemisferlerin inferolateralini kavernéz

siniise drene eder.(10)

Inferior grup venler, hemisferlerin inferior yiiziinii kavernéz ve transvers siniislere

drene eder. (12)

Serebellumun venéz kanini drene eden venler siiperior, anterior ve posterior grup
olarak tice ayrilir. Siiperior grup galen venine, anterior grup siiperior petrozal siniise,

posterior grup da siniis rektus ve lateral siniislere drene olur.(13)



1- Siiperior sagital siniis
2- Inferior sagital siniis

3- Straight siniis

4- Transvers siniis

5- Sigmoid siniis

6- Oksipital siniis

7- Kavernoz siniis

8- Siiperior petrozal siniis
9- Inferior petrozal siniis
10- Emisser venler

11- Frontal skalp venleri
12- Siiperior oftalmik ven
13- Inferior oftalmik ven
14- Angiiler ven

15- Anterior fasial ven
16- Derin fasial ven

17- Pterigoid venéz pleksus
18- Faringial venoz pleksus
19- Posterior fasial ven
20- Ana fasial ven

21- Internal juguler ven
22- Eksternal juguler ven
23- Vertebral ven

24- Subklavian ven
(Osborn A. Diagnostic
cerebral

angiography, 2nd ed.
Philadelphia:

Williams and Wilkins,
1999:195-237)

Sekil 2. Kranial Venoz Pleksus
2.1.3.Ventrikiiler sistem

Her bir beyin hemisferi icerisinde yerlesmis olan sag ve sol lateral ventrikiiller, her
iki talamus ve hipotalamusun ortasinda 3. ventrikiil ve beyin sapiin arkasinda
bulunan 4. ventrikiil olmak {izere dort adet ventrikiil bulunur. Lateral ventrikiiller
foramen Monro ile 3. ventrikiile agilir. 3. ventrikiil ise akuaduktus mezensefali ile 4.
ventrikiile acilir. 4. ventrikiil arka tarafta yer alan foramen Magendie ve her iki yan

tarafta yer alan foramen Luschka ile subaraknoid araliga agilir.(14)

Lateral ventrikiiller; sag ve sol hemisferler igerisinde birer adet bulunan lateral
ventrikiiller hemisferlerin genel sekline uyarak ‘C’ harfi seklinde kivrilmistir. Lateral
ventrikiillerin foramen monro’dan korpus kallozum spleniumuna kadar uzanan
kismina pars Centralis, frontal loblar iginde uzanan kismina anterior horn, oksipital
lob igerisine uzanan kismina posterior horn, temporal lob igerisine uzanan kismina

inferior horn denir.(15)



3. ventrikiil; Her iki talamus ve hipotalamusun arasinda orta hatta yer alir. igerisinde
ic tane resessus gorillir. Infundibuluma dogru uzanan kismma resessus
infundibularis, kiyazma optikumun {istiine dogru wuzanan kismina resessus
supraoptikus, pineal bezin iki laminasi1 arasma dogru uzanan kismina da resessus

pinealis ad1 verilir.(14)

4.ventrikiil; serebellumun 6n tarafinda, medulla oblongatanin iist yarisi ile ponsun
arka tarafinda yer alir. Kaudalde kanalis sentralis ile devam eder. Serebellum
cikarildiginda 4.ventrikiil tabanmi1 eskenar dortgen seklinde goriiliir; buraya fossa

romboidea denir.(11, 15)

Lateral ventrikal
atriumu

Lateral ventrik{l
posterior kornu

Lateral ventrikdl
anterior kornu

Foramen
interventrikilare

Akuaduktus
serebri

Uciinca
Dérdiinci ventrikdl

ventrikGl

Lateral ventrikdl
inferior kornu

Sentral kanal

Sekil 3. Serebral Ventrikiiler Sistem
2.2.Epidemiyoloji

Siniis ven trombozu, yenidogan doneminden ¢ocukluk ve ergenlik donemine kadar
cocuklar etkileyen nadir goriilen ancak ciddi bir serebrovaskiiler hastaliktir. Klinik
farkindalikla beraber, hassas ndrogoriintiileme teknikleri ve sinovendz tromboza
yatkinligin artmasi, daha once 6liimciil hastaliklari olan ¢ocuklarin hayatta kalmasi

nedeniyle giderek daha fazla teshis edilmektedir. (16)

Cocukluk cag1 SVT insidansi yilda 10.000 ¢ocuk i¢in 0.07 ile 0.14 arasinda oldugu
tahmin edilmektedir. Ancak hastanede yatan c¢ocuklarda bu oran 100-1000 kat
artabilmektedir.(5)



Uluslararasi Pediatrik Inme Calismasindan elde edilen son veriler, yenidogan ve
¢ocukluk doneminde teshis edilen SVT' 1i tim  hastalarin %50'sinden fazlasinin

yenidogan doneminde meydana geldigini gostermistir.(16)
Cocuklarda SVT erkek ¢ocuklarda daha fazladir.(17)
2.3.Patogenez

Siniis ven trombozunun patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Bunun sebebi vendz
sistemin anatomisinin degiskenlik gdstermesi ve hayvan modellerindeki ¢aligmalarin
yetersizligidir.

Bununla birlikte, SVT' nin klinik 06zelliklerine neden olabilecek en az iki farkli

mekanizma vardir: (9)

1. Serebral venlerin veya dural siniisiin trombozu, beyin dokusundan kan drenajini
engelleyerek serebral parankimal lezyonlara (6rn., felg) veya islev bozukluguna ve
kan-beyin bariyerinin bozulmasiyla birlikte vendz ve kilcal basincin artmasina neden

olur.

2. Dural siniisiin tikanmasi, beyin omurilik sivisi (BOS) emiliminin azalmasina ve

kafa i¢i basincinin ylikselmesine neden olur.

Venoz yapilarin obstriiksiyonu; vendz basincin artisina, kapiller perfiizyon basincinin
diismesine ve serebral kan voliimiiniin artistna neden olur. Serebral venlerin
dilatasyonu ve kollateral yolaklarin gelismesi SVT’nin erken fazinda rol oynar ve

basingtaki degisimleri kompanse eder.

Vendz ve kapiller basing artisi kan-beyin bariyerinde hasara ve kan plazmasinin
interstisyel alana ge¢mesi ile vazojenik 6deme neden olur. Vendz basincin artmasiyla
beraber parankimal degisiklikler, ciddi serebral 6dem, vendz ya da kapiller riiptiire
bagli ven6z hemorajiye neden olur. Artmis vendz basing damar i¢i basing artisina,
serebral perfiizyonun azalmasina, sonug olarak da serebral kan akiminin azalmasina
neden olur. Bunun sonucunda Na+/K+ ATPaz pompasinin bozulmasiyla hiicre i¢inde

s1v1 birikimine ve sitotoksik 6deme neden olur.(18)

Venoz trombozun diger etkisi BOS absorpsiyonundaki bozulmadir. Normalde BOS
stiperior sagittal siniisteki araknoid graniilasyonlardan absorbe olur. Dural siniislerin

trombozu vendz basing artisina, BOS emilim bozukluguna ve kafai¢i basing artisina



neden olur. Artmis kafai¢i basing, siiperior sagittal sinilis trombozunda daha sik
goriiliir; ancak siiperior sagittal siniisteki basinci arttiracak juguler ven ve lateral

siniis trombozunda da meydana gelmektedir.(19)

Kalitsal trombofililerde ise trombinin bozulmus noétralizasyonu veya trombin
olusumunun kontrol edilememesi tromboza neden olur. Kanin akigkanligin1 koruyan
dogal antikoagiilan sisteminde bir problem vardir. Antitrombin-1Il aktivitesindeki
azalmalar, trombinin noétralizasyonunu bozarak protein S ve protein C aktivitesini
azaltir veya trombin iretimini arttirir. Bu mekanizmalarin her ikisi de tromboza

yatkinligr artirir.(5)
2.4.Etyoloji

SVT' nin nedenleri ve risk faktorleri yasa baghidir ve ¢esitlilik gostermektedir.(20-
23)

Bunlar en iyi Virchow'un {igliisii baglaminda anlasilabilir; kan akisinin yavaslamasi
veya durmasi, damar duvarinin yaralanmasi veya bozulmasi ve pihti olusumunu ve
parcalanmasini etkileyen kan bilesenlerinin bozulmasidir. Siklikla, bir arada bulunan

birden fazla tetikleyici kosul ve altta yatan risk faktorleri vardir.

Yenidoganlar arasinda akut sistemik hastalik, enfeksiyon ve sivi/elektrolit
bozukluklar1 en yaygin olanlaridir. Daha 6nce saglikli olan ¢ocuklar arasinda, SVT
en sik olarak bag/boyun enfeksiyonlar1 (6zellikle mastoidit ve siniizit), dehidratasyon
ve demir eksikligi anemisi ile akut hastalik durumunda ortaya ¢ikar. Cocuklart SVT'
ye yatkin hale getiren kronik hastaliklar arasinda; inflamatuar bagirsak hastaligi,
Behget hastaligi, otoimmiin bozukluklar, kronik bobrek hastaligi, ozellikle L-

asparaginaz tedavisi ile 16semi yer alir.(17)

Cok sayida kohort ¢aligmasindaki bulgular, yenidoganlarin ¢ocuklara kiyasla farkl
risk faktoriine sahip oldugunu gostermektedir. Yenidoganlarda perinatal strese
(hipoksi/iskemi, zor dogum) maruz kalma ve sepsis, pndmoni ve solunum sikintisi

gibi akut sistemik hastaliklar 6nde gelen predispozan ve komorbid durumlardir.(4)

SVT riski genetik faktorlerden etkilenebilir.(24) Bazi protrombotik durumlarin
varliginda kafa travmasi, lomber ponksiyon yapilmasi, juguler kataterizasyon varligy,

gebelik, cerrahi operasyon, enfeksiyon ve ilag kullanimi1 SVT riskini arttirir. (25, 26)
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Tablo 2. SVT’de Risk Faktorleri

Enfeksiyonlar

Bas boyun enfeksiyonlar1
(Menenjit, mastoidit, siniizit, {ist solunum yolu enfeksiyonlar1)

Sistemik enfeksiyonlar

Gebelik

Diger nedenler

Dehidratasyon vb.

Mekanik olaylar

Kafa travmasi

Lomber ponksiyon uygulanmast

Kafa ici cerrahi sonrasi

Santral vendz katater varligi

Tlaclar

Oral kontraseptifler

L-asparajinaz

Kortikosteroidler

Epoetin -a

Otoimmiin hastaliklar

Sistemik Lupus Eritematozis (SLE)

Behget Hastalig

Inflamatuar barsak hastaliklar1

Tirotoksikoz

Cushing sendromu

Malignite

Santral sinir sistemi timorleri

Solid tiimorler (SSS disindakiler)

Hematolojik maligniteler (Losemi, lenfoma)

Hematolojik nedenler

Kazanilmis veya genetik protrombotik durumlar

Polisitemi, trombositoz

Anemi (Demir eksikligi anemisi, Talasemi, Orak hiicreli anemi, Otoimmiin hemolitik
anemi, Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri)

Santral sinir sistemi anomalileri

Dural sinis fistiila

Hidrosefali (V-P sant)

Bobrek hastaliklar:

Hemolitik {iremik sendrom (HUS)

Nefrotik sendrom

Diger

Konjenital kalp hastaligt

Metabolik hastaliklar (Homosistiniiri)

Kromozomal hastaliklar (Down sendromu)
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Tablo 3.Yenidogan Déneminde Risk Faktorleri

Anneden kaynakh nedenler

Koryoamniyonit

Diyabetes mellitus (DM)

Hipertansiyon

Perinatal ve postnatal nedenler

Mekonyum aspirasyonu

Apgar skorunun 5. dakikada 7°den az olmasi

Entiibe izlem

Yenidogan enfeksiyonlari

Polisitemi

Siddetli dehidratasyon

Akciger enfeksiyonu

Santral vendz katater varligi

ECMO ihtiyaci

Konjenital kalp hastalig

Dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC)

Konjenital diyafragma hernisi

Santral venoz kateterler (SVK) yenidoganlarda vendz tromboz olaylarinin %90'indan
ve daha biiylik cocuklarda ise %60'indan fazlasindan sorumlu tutulmaktadir. SVK’lar
Ozellikle kanserli pediatrik hastalarda, toplam parenteral nutrisyon (TPN) gereken
yenidogan hastalarinda, inotrop alan yogun bakim hastalarinda ve uzun siire
intravendz antibiyotik tedavisi alanlarda endikedir. Trombotik olaylar, damar
duvarlarinin hasar gérmesi, kan akisinin bozulmasi, TPN' de endotel hiicrelerine ve
trombojenik kateter materyallerine zarar veren maddelerin infiizyonundan
kaynaklanir. Yenidoganlar, damar ¢apinin kii¢iik olmasi ve antikoagiilan faktorlerin
(AT-3, PC ve PS) azalmis aktivitesi nedeniyle Ozellikle daha yiiksek risk
altindadir.(5)

Tablo 4.SVT Riskini Artiran Protrombotik Nedenler

Genetik Nedenler

Protein C eksikligi

Protein S eksikligi

Antitrombin-3 eksikligi

Plazminojen eksikligi

Disfibrinojenemi

Prekallikrein bozuklugu

Heparin kofaktdr -2 bozuklugu

Faktor VIII, faktor IX, faktor X1 yiiksekligi

FXII (Hageman faktorii) eksikligi

Faktor V Leiden mutasyonu

Protrombin gen mutasyonu (G20210A)

Kazamlms Nedenler

Antifosfolipid sendromu

Myeloproliferatif neoplaziler

Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri

Genetik veya Kazamlmis Nedenler

Hiperhomosisteinemi

Lipoprotein(a) yiiksekligi
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Pediatrik kohort caligmalar1 ve vaka-kontrol ¢alismalari, protrombotik faktorlerin
yetiskinlere gore biraz daha yiiksek prevalans oranlar1 bildirmektedir, bu oran %25
ile %60 arasinda degismektedir ve yetiskinlerde oldugu gibi benzer risk faktorleriyle
iliskileri dogrulamaktadir.(25, 27)

Faktor V Leiden mutasyonu vendz trombozda en sik saptanan kalitsal trombofilik
risk faktoriidiir.(5) 200°den fazla neonatal, SVT’ li pediatrik hasta ve 1200 kisilik
kontrol grubunun oldugu bir meta-analizde FVL mutasyonu prevalansi, hasta
grubunda %12,8 ve kontrol grubunda %3.,6 olarak saptanmistir. FVL mutasyonu
tastyicilarinda SVT riskinin anlamli derecede artigi bu bilgiyi desteklemektedir.(28)

Son caligmalar, MTHFR genindeki mutasyonlarin tek basina tromboz riskini
artiramayacagint  gostermistir. Hiperhomosisteinemi, bozulmus homosisteinin
metiyonine remetilasyonu nedeniyle homozigot MTHFR mutasyonu olan vakalarda
ortaya ¢ikar. Hiperhomosisteinemi de ¢ocuklarda giiclii bir risk faktorii olarak kabul
edilir.(29, 30)

Lipoprotein(a), plazminojen ile rekabet ederek fibrinolizi diizenler. Yiiksek bir Lp(a)
seviyesi, koroner arter hastaligi ile iligkilidir ve ¢cocuklukta inme ve vendz tromboz

i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir.(5)
2.5.Klinik Belirti ve Bulgular

SVT, enfeksiyon, dehidratasyon, bobrek yetmezligi, travma, kanser ve hematolojik
bozukluk dahil olmak tizere ¢esitli klinik ortamlarda ortaya ¢ikar.(16, 25, 31) Cogu
durumda, semptomlar spesifik olmadig1 ve altta yatan hastalifin semptomlariyla

oOrtlistiigl icin tan1 konabilmektedir.(4)

SVT' deki klinik semptom ve bulgular, hastanin yas1 ve cinsiyeti, tikali siniislerin ve
damarlarin yeri ve sayisi, parankimal beyin lezyonlarmin varhigi ve SVT
baslangicindan bulgu verene kadar gegen siire gibi ¢esitli faktorlere baglhdir.
Cocuklarda yaygin beyin hasari, koma ve nobet belirtileri, 6zellikle yenidoganlarda
baslica klinik belirtilerdir.(7) Daha biiyiik ¢ocuklarda, SVT' nin belirtileri, bas agrisi

ve hemiparezi ile erigkinlerdekine benzer.(32)

Semptomlar ve bulgular izole intrakranial hipertansiyon (kusmanin eslik ettigi yada

etmedigi bas agrisi, papilodem, gérme kaybi1)(33) ,fokal sendrom (fokal defisit,
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nobet), ensefalopati (biling bulanikligi, koma) olmak iizere ii¢ major sendrom

seklinde gruplandirilabilir.(34, 35)

Mental durum degiskenlik gosterir. Hastalarda sadece sinirlilik ve uyusukluk
gorilebilir veya hastanin klinigi stupor ve komaya kadar ilerleyebilir. Nobetler,
ozellikle yenidoganlarda ve biling bozuklugu olan ¢ocuklarda yaygindir ve nobet
yiikiinli tam olarak karakterize etmek ve antikonviilzan tedaviye rehberlik etmek i¢in

video EEG izlemesi gerektirebilir.

Fizik muayene bulgulari mental durumdaki degisikliklerle smirli olabilir veya
papilodem ve altinct sinir felci gibi intrakraniyal hipertansiyon belirtileri veya
yenidoganlarda fontanel bombeligi gozlenebilir. Ek belirti ve semptomlar, menenjit
durumunda meningismus veya mastoidit durumunda mastoid bolge hassasiyeti ve

sismesi gibi altta yatan provoke edici hastalig1 yansitabilir.(4)

Nadir goriilen prezentasyonlar kaverndz siniis trombozu, subaraknoid hemoraji,

kranial sinir felgleridir.(19)

Kavernéz sinilis trombozu, klasik olarak ilgili goéziin proptozis ve kemozis
birlikteligini, 3, 4 ve 6 numarali kraniyal sinirlerin herhangi bir birlikteligi
okiilomotor felgleri ve trigeminal sinirin birinci bdéliimiiniin duyusal kaybini iceren
farkli bir klinik sendrom olarak ortaya ¢ikar. Kaverndz siniis trombozu tipik olarak
maksiller ve etmoid siniisleri igeren enfeksiyonlar ortaminda veya mastoiditin bir

uzantisi olarak gelisir.

Seyri vendz enfarktiis veya kanama ile komplike olan SVT' li ¢ocuklar, tipik olarak,
enfarktlis veya kanama bdlgesine karsilik gelen hemiparezi gibi muayenede nobetler
ve lokalizasyon kusurlar1 gelistirir. En siddetli vakalarda, kanamali veya kanamasiz
vendz enfarktiis, vendz c¢ikis obstrilkksiyonu ile birlikte malign intrakraniyal
hipertansiyona, herniasyona ve Oliime yol acabilir. Hayatta kalan c¢ocuklarda
kontrolsiiz intrakraniyal hipertansiyon ve papilodem goérme kaybina kadar

ilerleyebilir.(4)
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Tablo 5.Klinik Belirti ve Bulgular

Nobetler (fokal, jeneralize)

Biling bulaniklig1 ve koma

Letarji

Mide bulantisi, kusma

Bas agrisi

Gorme bozuklugu (Keskinlikte azalma, korliik)

Papilodem

Hemiparezi, hemipleji

Konusma bozuklugu, mutizm

Yiiriime bozuklugu; ataksi

Kraniyal sinir felgleri

Akut psikiyatrik belirtiler

Solunum yetmezligi (yenidoganlarda)

2.6. Tamsal Testler
2.6.1.Goriintiileme yontemleri

Siniis ven trombozunda akut komplikasyon riski nedeniyle erken tan1 ¢ok dnemlidir.
Uzun vadeli sekeller 6nemli 6l¢iide ilk birkac saat i¢inde uygun tedavi baslatilirsa

azaltilir.

Fizik muayene bulgulart mental durumdaki degisikliklerle sinirli olabilir veya
papilédem ve altinct sinir felci gibi intrakraniyal hipertansiyon belirtileri veya
yenidoganlarda fontanel bombeligi gozlenebilir. Ek belirti ve semptomlar, menenjit
durumunda meningismus veya mastoidit durumunda mastoid bdlge hassasiyeti ve

sismesi gibi altta yatan provoke edici hastaligi yansitir.(36)

American Heart Association/American Stroke Assosiation (AHA/ASA) 2011°de
yayinladigi kilavuzlarda serebral vendz sistem goriintiilemesinin, orjini belli olmayan
lobar hemoraji veya arteryel sulama alani disinda enfarktla gelen hastalara
uygulanmas1 gerektigini vurgulamistir. Ayrica kilavuzda atipik bas agrist ve
intrakranial hipertansiyon bulgusu olan hastalarda SVT’i dislanmak igin serebral

vendz goriintiileme Onerilmistir.(6)

Nororadyolojik goriintiileme, ikincil beyin hasarinin belirlenmesinde de 6nemli bir
rol oynamaktadir ve bazi durumlarda serebral siniis trombozunun nedenlerinin

belirlenmesine bile yardimci olabilir.(36)

Manyetik Rezonans (MR) ve MR Venografi:
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MR; gradient eko T2 agirlikli MR kesitleri ile MR venografi, trombiis, okliide dural
siniis veya veni gostermede kullanilan en duyarli yontemdir.(37-39) Trombiisiin

zaman1 MRI’da goriilen sinyalin karakteri ile iliskilidir.(40)

eilk bes giin icinde tromboze siniisler T1 agirlikl1 goriintiilerde izointens, T2 agirhikli

goriintlilerde hipointens goriiniir.

eBes giinden sonra hem T1 hem de T2 agirlikli goriintiilerde sinyal arttig1 i¢in vendz

trombiis daha belirgin hale gelir.

eilk aydan sonra, tromboze siniisler, izointens goriinebilen degisken bir sinyal

paterni sergiler.

Gradient eko T2 agirlikli MRI kesitlerinde, SVT’ nin erken tanisinda faydali
olabilecek hemoglobinin paramanyetik yikim iirlinlerine karst artmis duyarliliga
sahip oldugundan sinyal kaybi goriiliir. Piht1, etkilenmis kortikal ven veya siniis

i¢cinde hipointens alan seklinde goriiliir.(41-43)

Beyin 6demi, vendz enfarkt gibi vendz okliizyona sekonder gelisen parankimal beyin
lezyonlar1 T1 agirlikli MRI kesitlerinde izointens veya hipointens, T2 agirlikli MRI
kesitlerinde hiperintens goriiliir. Hemorajik vendz enfarkt tiim MRI serilerinde

hiperintens goriiliir.(19)

MR venografide goriilen normal anatomik varyantlar (siniis hipoplazisi, asimetrik
akim gibi) siniis ven trombozu ile karigabilir.(6) Diger MRI teknikleri bu varyantlari
vendz trombozdan ayirmada yardimer olabilir. Kontrasth MRV serebral vendz

siniisleri daha iyi gormemizi saglar.(19)

Tipik bulgular bir siniisiin tiimiiniin veya bir parcasinin goriintiilenememesi ve dilate
kollateral ‘tirbuson goriiniimlii damarlar’ ile ¢evrili kortikal venlerin aniden kesintiye
ugramasidir. Kortikal ven trombozu tanisi, tromboz birden ¢ok veni ve komsu siniisii

etkilediginde kolaydir. Ancak izole kortikal ven trombozunu saptamak zordur.(44)
Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BT):

BT, klinik uygulamalarda ilk basvurulacak goriintileme yontemidir. Akut veya

subakut serebral patolojileri ayirt etmede yardimcidir.

BT direkt SVT’ ye isaret eden bulgular1 gosterebilir. Bunlar:

16



-Dens liggen isareti; kontrastsiz BT de siiperior sagittal siniis posterior kisminda

vendz trombiise bagli iiggen veya yuvarlak seklinde hiperdensite alan1 varligidir.

=

Sekil 4. BT de Dens Uggen lsareti

-Bos delta isareti; kontrastli BT de siiperior sagittal siniis posterior kisminda etrafi

ticgen seklinde kontrast tutan, ortasi kontrast tutmayan lezyon varligidir.

r

~

-Kord isareti; kontrastli BT de serebral korteks iizerinde tromboze kortikal veni

Sekil 5.BT’de Bos Delta Isareti

gosteren egrisel veya lineer hiperdensite alanidir.(19)

r

Sekil 6.BT’de Kord Isareti
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SVT’ nin BT’ deki indirekt isaretleri daha sik karsimiza ¢ikmaktadir. Bunlar falks ve
tentoryumun kontrast tutmasi, dilate transserebral venler, kiigiik ventrikiiller ve

parankimal anormalliklerdir.(45)
BT venografisi:

MR ¢ekilmesi kontraendike olan durumlarda ve hizli bir goriintiilleme amaglanan
hastalarda major dural siniisleri gostermede kullanilmaktadir.(6) Kaverndz sinds,
inferior sagittal sinlis ve bazal rosenthal veninin gosterilmesinde DSA’dan iistiin
oldugu bildirilmektedir.(46) BT venografi ayrica kronik veya subakut SVT’ de
tromboze vendz siniisii gostermede yardimci olabilmektedir. Ancak derin vendz
sistem ve kortikal venleri gostermede yetersiz oldugundan, kontrast maddeye bagl
alerjik reaksiyonlara ve radyasyon maruziyetine neden oldugundan kullanimi
kisithidir.(37, 47)

SVT’ den siiphelenilen hastalarda BT veya MRI’da goriilen, ven ya da dural
sinlislerde akimin olmamasi ve intraluminal vendz trombiis tani i¢in en Onemli
bulgulardir. Ancak siniis atrezisi, hipoplazisi, asimetrik siniis drenaji, araknoid
graniilasyon, intrasiniis septaya bagli dolum defektleri gibi normal anatomik

varyantlar da siniis trombozunu taklit etmektedir.(6)
Dijital substraksiyon anjiografisi (DSA ) :

Gegtigimiz yillarda, onemli riskleri olan invaziv bir teknik olan DSA tanisal altin
standartti ancak giiniimiizde yapilmamaktadir ve yerini MRV, BT ve BT anjiyografi
almistir.  Ancak DSA hala terapdtik anjiyografik prosediirlerde (mekanik
trombektomi, intraarteriyel tromboliz), neredeyse sadece arteriyel tromboz ve

yetigkin popiilasyonda 6nemli bir role sahiptir.(36)
2.6.2.Laboratuvar testleri

SVT’ nin akut fazinda norogériintiileme yaninda giivenle kullanilabilecek basit
dogrulayici laboratuvar testi yoktur. AHA/ASA’ nin yayinladigi kilavuzlar SVT’ den
sliphelenilen olgularda tam kan sayimi, biyokimya paneli, PT/INR’ yi kapsayan rutin
laboratuvar tetkiklerine bakmayr onermektedir.(6) Bu testlerdeki bulgular
hiperkoagiilopati, enfeksiyon veya inflamatuvar siiregler gibi SVT’ ye neden

olabilecek patolojileri ortaya koyabilmektedir.(19)
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D-dimer ve lomber ponksiyonun tanida yarart azdir.(6) Plazma D-dimer
seviyesindeki artis SVT tanisin1 desteklerken normal D-dimer seviyeleri taniyi
dislatmaz.(48)

D-dimer, serebral vendz sinlis trombozundan siliphelenilen klinik semptomlarla
bagvuran hastalarda MRV veya DSA aciliyetini belirlemek i¢in énemli bir tarama
araci olarak hizmet edebilmektedir. Ayrica, fibrinojen ile kombinasyon halinde D-
dimer, akut serebral vend6z siniis trombozunun = Ongoriici  degerini

arttirabilmektedir.(49)

Lomber ponksiyon (LP), izole intrakraniyal hipertansiyon klinigiyle bagvuran SVT
olgularinda menenjiti dislamak i¢in kullanilabilir.(50) Ancak menenjit siiphesi
olmadiginda fokal nérolojik bulgulari ve norogoriintiilemesi SVT’ yi destekleyen
olgularda BOS analizi tanisal olarak kullanilmaz.(6) Ayrica LP kibas bulgular1 olan
ve herniasyon riski tasiyanlara uygulanmaz.(51) Atesi olan, sepsisteki hastalar i¢in

lomber ponksiyon 6nerilmektedir.(19)

Tiim hastalarda genetik veya kazanilmis trombofilik durumlar arastirilmalidir. Bu

arastirma asagidaki parametreleri kapsamalidir;

e Antitrombin

eProtein C

eProtein S

eFaktor V Leiden

e Protrombin G20210A mutasyonu

e Lupus antikoagulani, antikardiolipin ve anti-beta2 glikoprotein-I antikorlari

Akut tromboz; gegici olarak antitrombin, protein C ve S seviyelerini diisiiriir. Bu
nedenle parametrelerin SVT’ nin akut fazinda bakilmasi dogru sonuglar
vermeyebilir. Pratikte bu parametrelere olaydan 2 hafta sonra antikoagiilan

alinmadan bakilmas1 gerekir.

Eger hemogramda agiklanamayan hemolitik anemi, demir eksikligi veya pansitopeni

varsa paroksismal nokturnal hemoglobiniiri i¢in degerlendirme yapilmalidir.(19)
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2.7.Tedavi

SVT tedavisi tarihsel olarak hidrasyon, septik vakalar i¢in antibiyotikler,
antikonviilzanlarla nobet aktivitesinin kontrolii ve kafa i¢i basincini diigiirmeyi
amaclayan Onlemler gibi genel destekleyici veya semptomatik Onlemleri

icermektedir.(52)

SVT tedavisinin genel amaci sonucu iyilestirmek olsa da SVT tedavisinin acil
hedefleri:

1.Tikanmis siniis/damari yeniden kanalize etmek
2.Trombiisiin koprii kuran serebral venlere yayilmasini 6nlemek

3.Basta pulmoner emboli olmak iizere viicudun diger bolgelerinde vendz trombozu

ve niiksiinii 6nlemek i¢in altta yatan protrombotik durumu tedavi etmek(53, 54)

Cocuklarda SVT tedavilerinin risklerini ve faydalarin1 degerlendiren higbir klinik
calisma yapilmamistir. Cocuklar i¢in yayimlanmis tedavi kilavuzlari biiyiik dlgiide

yetigkin ¢alismalarindan elde edilen verilerden tahmin edilmistir.(6, 55)

Yenidogan ve pediatrik popiilasyonlara 6zgli yonetim kilavuzlari yayinlanmistir,

ancak kanitlarin yetersizliginden dolay1 sinirhidir.(56)

Mevcut kilavuzlar tartigmali ve belirsizligini korumakla birlikte asagidaki gibi

Ozetlenir:

-Amerikan Kalp Dernegi Bilimsel Bildirimi: Yenidoganlar i¢in, sadece destekleyici
onlemlerle tedaviden sonra protrombotik bozukluklar, ¢coklu serebral veya sistemik
trombiis veya yayilan serebral trombiisii olan vakalarda fraksiyone olmayan heparin
(UFH) veya DMAH kullanarak antikoagiilan tedavisi diisiiniilmelidir. Cocuklarda
sekonder intrakranial kanama olsun ya da olmasin her durumda UFH veya DMAH

ile tedavi etmek mantiklidir. Yenidoganlarda tromboliz 6nerilmez, ancak ¢ocuklarda

diisiiniilebilir.(57)

- Amerikan Gogiis Hastaliklar1 Birligi: Intrakranial kanamasi olmayan yenidoganlar
icin UFH veya DMAH ile antikoagiilan tedavisi diisiiniilmeli ve 6 hafta ila 3 ay
siireyle tedavi edilmelidir. Intrakraniyal kanamali yenidoganlar igin, baslangigta

antikoagiilan (UFH veya DMAH) ile tedavi edilmeli veya 5-7 giin sonra tekrar
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goriintiileme yapip piht1 yayilimi gdsterene kadar tedavi ertelenmelidir. Intrakraniyal
kanamasi olmayan siniis ven trombozlu ¢ocuklar icin, antikoagiilan tedavisi (UFH
veya DMAH) ile tedavi edilmeli ve istenirse minimum 3 aylik bir slire boyunca
varfarine gec¢is yapilmalidir. Yetersiz rekanalizasyon veya devam eden semptomlari
olan cocuklarda daha uzun antikoagiilan tedavisini diisiiniilmelidir. Intrakraniyal
kanama varliginda SVT olan ¢ocuklar i¢in, baglangicta antikoagiilan tedavi ile tedavi
edilmeli veya 5-7 giin sonra tekrar goriintiileme yapip ptht1 yayilimi gosterene kadar
tedavi ertelenmelidir. Siddetli SVT olan ve antikoagiilan tedavisine yanit vermeyen

¢ocuklarda tromboliz veya trombektomi diisiiniilebilir.(56)

- Ingiliz Hematoloji Standartlar1 Komitesi: Bu &neriler tiim yas gruplari icin
gecerlidir. Serebral siniis ven trombozu olan ve intrakraniyal kanamasi olmayan
cocuklar, DMAH veya UFH ile antikoagiilan tedavisi almali ve geri doniistimlii
provoke edici hastalik (6rn. enfeksiyon) durumlarinda en az 3 ay, provoke edici bir
hastalik olmadiginda 6 ay ve genetik risk faktorii olan veya kalicit semptomatik venoz
¢ikis obstriiksiyonu olan hastalarda daha uzun siire devam etmelidir. Ayrica, venoz
trombozu  diisiindiirecek semptomlar1 devam eden tiim hastalarda ve
rekanalizasyonun kapsaminin degerlendirilmesinin tedavi siiresiyle ilgili kararlari
degistirebilecegi hastalarda antikoagiilan tedavisini durdurmadan Once tekrar
gorlintiileme yapilmasi Onerilmektedir. Tam1 aninda O6nemli ve semptomatik
intrakraniyal kanamasi olan gocuklarda, antikoagiilan tedavisini kesmenin ve pihti
yaytlimmi degerlendirmek igin goriintiilemeyi kisa araliklarla tekrarlanabilecegi
onerilmektedir. Minimal veya asemptomatik intrakraniyal kanamasi olan hastalarda,

antikoagiilan tedavisi ile tedavi diisiiniilebilir.(58)

Onemli intrakraniyal kanama olmaksizin SVT igin en sik ©Onerilen tedavi,
yenidoganlar ve ¢ocuklar i¢in baslangicta ya UFH ya da DMAH ile antikoagiilan
tedavisini igerir. Bu ilk tedaviyi yenidoganlarda 6 hafta ila 3 ay siireyle DMAH ve
cocuklarda 3 ila 6 ay siireyle DMAH veya oral antikoagiilan tedavisi takip
etmektedir.(56)

2.8.Mortalite ve Morbidite

SVT' ye 6zgii mortalite %10'dan azdir, ancak hayatta kalanlarin %17 ile %79'unda

taburculuk veya takip sirasinda norolojik defisitleri mevcuttur. Motor ve bilissel
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sekeller uzun siireli rehabilitasyon tedavisi gerektirebilir.(16, 23, 59-62) Koma,

cocukluk ¢agi SVT' sinde 6liimiin bir gostergesidir.(23)

Yaymlanmis pediatrik kohortlarin ¢ogu, etkilenen ¢ocuklar1 kisa siireler boyunca,
tipik olarak tanmi anindan itibaren 2 yildan daha kisa bir siire boyunca izlemistir.
Antitrombotik ajanlar, antibiyotikler ve bazi durumlarda cerrahi ile agresif tedaviye
ragmen, SVT' li birgok cocuk, kafa i¢i basing artisina bagli olarak bas agrisi, gérme
bozuklugu ve VI kraniyal sinir felci gibi kronik norolojik semptomlardan
yakinmaktadir. Digerleri, gelisimsel gecikmeler ve Ogrenme giicliiklerinden
hemiparezi ve hemisensoriyel kayiplara kadar degisen vendz enfarktiisle ilgili
belirtiler gosterir.(63) Sebire ve arkadaglarinin 1 aydan biiyiik yasta bagvuran
cocuklarin serisinde(23), ileri yas, parankimal hasarin olmamasi, antikoagiilasyon ve
lateral ve/veya sigmoid siniis tutulumu, en son tahmin edilen psédotiimor serebri

varligina ragmen, iyi bilissel sonucun bagimsiz belirleyicileridir.(63)

Yenidoganlarin %50'sinden fazlasinin sonuglari kotiidiir ve mortalite yiiksektir.(3,

16)
2.9.Takip ve Izlem

SVT' i tim cocuklarin norolojik ve oftalmolojik semptomlar1 yakindan izlenmesi
gerekir. Ozellikle kiigiik ¢ocuklarda gdrme bozuklugu ebeveynler tarafindan fark
edilemeyebileceginden, tanidan sonraki ilk yilda oftalmoloji takibi mutlaka
gereklidir. Kalict bag agrisi, mide bulantis1 veya kusma (6zellikle gece veya sabah
erken ise) hidrosefali, SVT yayilimi ve/veya niiksii dislamak i¢in beyin
gorlntiilemesi tekrarlanmalidir. Artmis kafa i¢i basinci, steroidler veya asetazolamid
ile tedaviye yanit verebilir veya lumboperitoneal sant gerektirebilir.(64-66) Bazen
idiopatik SVT' 1i hastalar daha sonra altta yatan bir hastaligin semptomlarini
gosterebilir. Ornegin; SLE veya Behget hastalig1 gibi(67) Bu nedenle hastalar tanidan

sonra bagka tibbi problemleri varsa takiplerinde sorgulanmalidir.

MR veya BT venografi ile norogoriintileme, vendz okliizyonun devamliligi,
rekanalizasyonu veya vendz stenoz gelisimi acgisindan akut dénemde ve takibin ilk
yilinda yapilmalidir. Bazi merkezler bunu tamidan 3, 6 ve 12 ay sonra
gerceklestirir.(63) Avrupadaki bir ¢alismada sirasiyla %46 ve %42'de tam ve kismi

rekanalizasyon meydana geldigi saptanmis.(26)
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamizda 01.01.2012-01.01.2022 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Poliklinigi’nde siniis ven trombozu ile izlenen 59
hastanin retrospektif olarak akkiz ve genetik trombofili risk faktorleri, klinik
ozellikleri, laboratuvar ve radyolojik bulgulari, verilen tedavi, taburculuk ve takipteki

klinik durumlar1 incelendi.

Tromboza yol agabilecek etyolojik nedenler arastirildi. Hastalarin tam kan sayimu,
trombofili genetik paneli, vaskiilit belirtegleri, protein C ve protein S, fibrinojen,
aktive protein ¢ rezistansi, faktor 8, faktor 9, faktor 10, faktor 11 diizeyleri, AT I,
homosistein, beyin MRV tetkiklerinin sonuglarina hastanemiz bilgi yOnetim
sisteminden ulasildi. Bu verilerle birlikte hastalarin yasi, cinsiyeti, tan1 aninda ve
takiplerdeki akkiz ve genetik trombofili risk faktorleri, gelisindeki hemogram
anormallikleri, bagsvuru semptomlari, nérolojik muayene bulgulari, néroradyolojik
goriintillemelerinde SVT lokalizasyonu, bakilan trombofili paneli, vaskiilit
belirtegleri, protein C ve protein S, fibrinojen, aktive protein c rezistansi, faktor 8,
faktor 9, faktor 10, faktor 11 diizeyleri, AT III, homosistein diizeyleri, verilen tedavi,

kontrol MRV’ de rekanalizasyon ve rekiirrens durumu kaydedildi.

Bu ¢alismay1 yapmaktaki amacimiz, siniis ven trombozu tanisi ile izlenen hastalarda
Klinik prezentasyon, akkiz ve genetik risk faktorleri, laboratuvar ve goriintiileme

bulgulari, verilen tedaviler ve hastalarin son durumlarini aragtirmaktir.
3.1.istatiksel Analiz

Verilerin analizi IBM SPSS 22.0 istatistik paket programi kullanilarak yapildi.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin (frekans,
yilizde, ortalama, standart sapma) yani sira, niteliksel verilerin karsilastirilmasinda
Pearson Ki-Kare (y 2), Yates (x 2) veya Fisher’s (y 2) testleri kullanildi. Verilerin
normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnow testi ile degerlendirildi. ‘Ihtimali
(P) a=0,05"ten kii¢lik olan degerler 6nemli ve gruplar arasinda anlamli fark vardir,

bliyiik olan degerler 6nemsiz ve gruplar arasinda anlamli fark yoktur’ seklinde kabul

edildi.
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3.2.Etik Kurul

Calisma icin Ondokuz Mayis Universitesi Klinik Arastirma Etik  Kurulu
Baskanligi’nin 14.10.2022 tarihli ve OMU KAEK 2022/409 karar numarast ile Etik

Kurul onay1 alindi.
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4 BULGULAR

Bu tez caligmasinda; 01.01.2012-01.01.2022 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis

Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Poliklinigi’nde siniis ven trombozu ile

izlenen hastalarin demografik 6zellikleri, basvuru semptomlari, akkiz ve genetik

trombofili risk faktorleri, klinik 6zellikleri, laboratuvar ve radyolojik ozellikleri,

verilen tedavi ve tedavi sonrasi izlemleri retrospektif olarak incelenmistir.

4.1.Demografik Ozellikleri

Demografik 6zellikleri ¢alisma grubunun %36°s1 (n:21) kiz, %64’ (n:38) erkektir.

Olgularin yas araliklar1 0 -17 yas arasinda olup ¢aligma grubunun yas ortalamasi 7

yas 2 aydir. Caligma grubunun %22’si (n:13) yenidogan grubu iken, %781 (n:46) 1

yas ve Ustlidiir. Calisma grubunun %32,2’si (n:19) 10-17 yas arasindadir. Yenidogan

grubu hari¢ en kiiciik yastaki iki hasta 1 yasindadir. Calisma grubunun demografik

ozellikleri Tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6. Calisma Grubunun Demografik Ozellikleri

w Calisma Grubu n: 59
Demografik Ozellikler o
n Yo
Cinsivet Erkek 38 64%
4 Kiz 21 36%
v Yenidogan grubu 13 22%
3 1 Yas ve Ustii 46 78%

4.2.Tanimlayici1 Bulgular
Tablo 7. Bagvuru Anindaki Risk Faktorlerinin Dagilimi

Calisma Grubu n:59

Risk Faktorleri

n %
| Risk Faktorii vok 21 35.59%
Anemi 11 18,64%
Demir Eksikligi Anemisi 4 6,78%
Diger (talasemi tagiyicisi, b12 eksikligi anemisi) 7 11,86%
Trombositoz 11 18,64%
Enfeksiyon 10 16,95%
Mastoidit 4 6,78%
Siniizit 1 1,69%
Otit 3 5,08%
SSS Enfeksiyonu 2 3,39%
Kafa Travmasi 8 13,56%
Intrakraniyal Kanama 3 5,08%
Hipoksi 2 3,39%
Nefrotik Sendrom 2 3,39%
Prematiirite 2 3,39%
Behget Hastaligi 1 1,69%
Kibas 1 1,69%
Malignite 1 1,69%
Dehidratasyon 1 1,69%
V-P Sant Varhg 1 1,69%
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Bagvuru aninda hastalarin %37,2’sinde (n:22) hemogram anormalligi saptanmustir.
Bunlarin %18,6’s1 (n:11) anemi ve %18,64’{i (n:11) trombositozdur. Ikinci siklikta
%16,9’unu (n:10) enfeksiyon olusturmaktadir. Bu enfeksiyonlar sirasiyla; %6,7’si
(n:4) mastoidit, %5°i (n:3) otit, %3,3’4 (n:2) SSS enfeksiyonudur. Hastalarda
3.siklikta; %13,5’inde (n:8) kafa travmasi risk faktorii nedeni olarak saptanmuistir.

Hastalarin %35,5’inde (n:21) risk faktorii saptanmamustir.

Tablo 8.Takipte Saptanan Risk Faktorlerinin Dagilimi

Risk Faktorleri Cahsma Grubu n:59

n %
Behcet 7 11,8%

Crohn 1 1,6

Ulseratif Kolit 1 1,6%
Mastoidit 2 3,3%
intrakraniyal Kanama 1 1,6%
Homosistein Yiiksekligi 11 18,6%
Faktor 8 Yiiksekligi 11 18,6%
Faktor 9 Yiiksekligi 10 17%
Faktor 10 Yiiksekligi 2 3,3%
Faktor 11 Yiiksekligi 10 17%
Antitrombin-3 Diisiikliigii 8 13,5%
Lipoprotein(a) Yiiksekligi 2 3,3%
Hipofibrinojenemi 1 1,6%
Aktive Protein C Rezistansi 2 3,3%
Mthfr Mutasyonu 48 81,3%
Homozigot 16 27,1%
Heterozigot 32 54,2%
Pai Mutasyonu 37 62,7%
Homozigot 15 25,4%
Heterozigot 22 37,2%
Protrombin Mutasyonu 5 8,4%
Homozigot 0 0,0%
Heterozigot 5 8,4%
Faktor 5 Leiden Mutasyonu 16 27,1%
Homozigot 1 1,7%
Heterozigot 15 25,4%
Faktor 13 Mutasyonu 12 20,3%
Homozigot 0 0,0%
Heterozigot 12 20,3%
Gecirilmis SVT oyKkiisii 1 1,7%
Vaskiilit Belirteclerinin Anormalligi 16 27,1%
ANA porzitifligi 9 15,2%

Anti ds-DNA porzitifligi 3 5,1%
LR yiiksekligi (antifosfolipid antikor sendromu) 10 17%

Takip sirasinda hastalarda saptanan risk faktorleri tabloda belirtilmistir.

SVT’ye risk olusturan klinik durumlardan hastalarin %11,8’inde (n:7) behget,
%3,3’linde (n:2) mastoidit saptanmistir. Crohn hastaligi, iilseratif kolit, intrakranial

kanama 1’er hastada saptanmustir.
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Trombofili gen panelinde en sik saptanan MTHFR gen mutasyonudur. Hastalarin
81,3’linli (n:48) olusturmaktadir.32 hastada MTHFR heterozigot, 16 hastada da
MTHFR homozigot gen mutasyonu saptanmistir.2.siklikta hastalarin %62,7’sinde
(n:37) PAI mutasyonu saptanmistir.22 hastada PAI heterozigot, 15 hastada ise PAI
homozigot gen mutasyonu saptanmustir. Hastalarin %27,1’inde FVL mutasyonu
saptanmistir. En az saptanan gen ise protrombin gen mutasyonudur. Hastalarin

%8,4’linde (n:5) saptanmastir.

Trombofili panelinde hastalarin %18,6’sinda (n:11) homosistein yiiksekligi,
%18,6’sinda (n:11) faktor 8 yiiksekligi, %17’sinde (n:10) faktér 9 yiiksekligi,
%17’sinde (n:10) faktor 11 yiiksekligi, %3,3’linde (n:2) faktér 10 yiiksekligi,
%13,5’inde (n:8) antitrombin-3 diistikliigli, %3,3’tinde (n:2) aktive protein C
rezistansi, %3,3’tinde (n:2) lipoprotein (a) yiiksekligi saptanmistir. Bir hastada da
hipofibrinojenemi saptanmistir. Hastalarda saptanan homosistein yiiksekligi folik asit
veya vitamin B 12 eksikligine sekonder gelismistir. Calismamizda kalitsal protein C
ve protein S diisiikliigii saptanmamustir. SVT’ nin akut doneminde, yenidogan hasta
grubunda ya da varfarin kullanimmna bagli protein C ve protein S diistikligi

saptanmis olup sonrasindaki takiplerde normal degerlere ulagsmstir.

Tablo 9.Bagvuru Anindaki Semptomlarin Dagilimi

ilk Bagvuru Semptomu Calisma G’1\~lubu n:s9 %

Bas Agrisi 32 54,24%
Kusma 10 16,95%
Bas Donmesi 5 8,47%
Diplopi 5 8,47%
Nobet 3 5,08%
Ates 3 5,08%
Duyu Defisiti 3 5,08%
Uykuya Meyil 2 3,39%
Bulanti 1 1,69%
Gorme keskinliginde azalma 1 1,69%
Konusma Bozuklugu 1 1,69%
Bilin¢ Bulamikhg1 1 1,69%
Hipotonisite 1 1,69%
Coklu Semptomu Olan 22 37,29%
Semptomu Olmayan 5 8,47%
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Hastalarin  %27,1’inde (n:16) wvaskiilit belirteglerinde anormallik saptanmistir.
Hastalarin %15,2’sinde ANA pozitifligi, %17’sinde LR yiiksekligi, %5,1’inde de
anti-dsDNA pozitifligi saptanmistir.

Behget tanili bir hastada da gegirilmis SVT oykiisii mevcuttu.

Basvuru sirasinda %54,2 (n:32) ile en ¢ok goriilen semptom bas agris1 olmustur. 2.
siklikta kusma %16,9 (n:10), 3.siklikta bag donmesi %8,4 (n:5) ve diplopi %8,4 (n:5)
saptanmigtir. Tiim hastalarin %37,2’sinde (n:22) ¢oklu semptom vardir. Calisma

grubunda semptomu olmayanlar %8.,47 (n:5) olarak saptanmistir.

Ailede Tromboz Oykiisii Varligi

m Ailede Tromboz
Oykiisii Yok

m Ailede Tromboz
Oykiisii Var

Sekil 7.Ailede Tromboz Oykiisii Varliginm Dagilim

Calisma grubunda ailede tromboz Oykiisii olanlar %10 (n:6), tromboz Oykiisii

olmayanlar %90 (n:53) olarak saptanmustir.

Bilinen Hastalik Varlig

70
60
50
40
30
20
10

EVAR mYOK

Sekil 8.Bilinen Hastalik Varligiin Dagilimi

Calisma grubunun %44,1’inde (n:26) bilinen hastalik oykiisii varken, %55,9’unda
(n:33) bilinen hastalik dykiisii yoktur.
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Tablo 10.Calisma Grubunda Bilinen Hastaliklarin Dagilimu

Calisma Grubu n:59

Bilinen Hastaliklar
n %

Behget 8 13,56%
Epilepsi 5 8,47%
Demir Eksikligi Anemisi 4 6,78%
Nefrotik Sendrom 2 3,39%
Hidrosefali 2 3,39%
Crohn Hastahg 1 1,69%
Ulseratif Kolit 1 1,69%
Alerjik Astim 1 1,69%
Hidronefroz 1 1,69%
Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu 1 1,69%
Malignite (ALL) 1 1,69%
Ataksi Telenjiektazi 1 1,69%
Down Sendromu 1 1,69%
Sistemik Lupus Eritematozis 1 1,69%
Kronik Karaciger Hastalig 1 1,69%
Bilinen Hastaligi Olmayan 33 55,93%

Calisma grubunda bilinen hastaliklarin dagilimi ¢esitlilik gostermektedir. Calisma

grubunun %13,5’inde (n:8) behget, %8,4 linde (n:5) epilepsi, %6,7’sinde (n:4) demir

eksikligi anemisi, %3,3’tinde (n:2) nefrotik sendrom, %3,3’tiinde (n:2) hidrosefali

saptanmigtir. Calisma grubunda saptanan diger hastaliklarin her biri %1,6 oraninda

saptanmis olup tabloda belirtilmistir.

Tablo 11.Nérolojik Muayene Bulgulariin Dagilimi

. Calisma Grubu N:59
Norolojik Muayene Bulgulari
N %

Muayene Bulgusu Normal Olanlar 33 55,93%
6. Kraniyal Sinir Felci 6 10,17%
Papil Odem 5 8,47%
Nobet 5 8,47%
Duyu Defisiti 3 5,08%
Bilin¢ Bulamikhg 2 3,39%
Ense Sertligi 1 1,69%
Jitteriness 1 1,69%
Dizartri 1 1,69%
Motor Defisiti 1 1,69%
Hipotonisite 1 1,69%
Spastisite 1 1,69%

Calisma grubunun ilk norolojik muayenesinde %10,1’inde (n:6) 6.kraniyal sinir felci,

%8,4’linde (n:5) papil 6dem, %8,4’linde (n:5) nobet, %5’inde (n:3) duyu defisiti
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saptanmigtir. Caligma grubunun %55,9’unde (n:33) herhangi bir nérolojik muayene

bulgusu saptanmamastir.

Tablo 12.Takip Sirasinda Saptanan Tanilarin Dagilimi

Calisma Grubu n:59
Tamlar n %
Behget 7 11,86%
Anemi 3 5,08%
Mastoidit 2 3,39%
Sistemik Lupus Eritematozis 1 1,69%
Ulseratif Kolit 1 1,69%
Crohn 1 1,69%
Tanis1 Olmayan 45 76,27%

Calisma grubunda takip sirasinda en sik tani konulan hastalik %11,8 (n:7) ile Behget
hastaligi olmustur. Anemi %5’inde (n:3), mastoidit %3,3’linde (n:2) saptanmistir.
Calisma grubunun %1,6’s1 (n:1) ilseratif kolit, %1,6’s1 (n:1) crohn, %1,6’s1 (n:1)
SLE tanist almistir. Takip sirasinda tani saptanmayanlar ¢alisma grubunun

%76,2’sini olusturmaktadir.

Tablo 13.SVT Lokalizasyonlarimim Dagilimi

Calisma Grubu n:59

SVT Lokalizasyonlar: n %
Transvers Siniis 41 69,49%
Sigmoid Siniis 31 52,54%
Superior Sagital Siniis 10 16,95%
Sinus Rektus 3 5,08%
Siniis Konfluens 2 3,39%
Birden Fazla 29 49,15%

Calisma grubunda en sik saptanan CSVT lokalizasyonu %69,4 (n:41) ile transvers
siniistiir. Bunu %52,5 (n:31) ile sigmoid siniis izlemektedir. Birden fazla SVT

lokalizasyonu saptananlar ¢alisma grubunun %49,1’ini (n:29) olusturmaktadir.

Tablo 14.Tedavide Kullanilan Ilaglar Dagilimi

Calisma Grubu n:59

Kullanilan Ilaglar n %

DMAH 54 91,52%
DMAH +Asetazolamid 9 15,25%
DMAH +ASA 7 11,86%
DMAH + Varfarin 7 11,86%
DMAH +ASA + Varfarin 1 1,69%
DMAH +Topiramat +Asetazolamid 1 1,69%
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Calisma grubunun hepsi akut donemde ve takiplerinde antikoagiilan tedavi almstir.
Tedavilerin dagilimi tabloda belirtilmistir. Tedavide en sik kullanilan ilag %91,5
(n:54) ile DMAH olmustur. Tedavi en az 3 -6 ay siirmiistiir. KIBAS ve/veya BOS
basinci yiiksek saptananlarda tedaviye ¢ogunlukla DMAH ile birlikte asetazolamid
eklenmistir. 1 hastaya asetazolamid ile birlikte topiramat da eklenmistir DMAH ile
birlikte ASA kullananlar ¢alisma grubunun %11,8’ini (n:7) olusturmustur. DMAH
ile birlikte varfarin kullananlar da ¢alisma grubunun %11,8’ini (n:7) olusturmustur.
Ancak varfarin tedavisi PT/INR takibi gerektirdiginden dolayr ¢ok kisa siireli

kullanilmistir.

Tablo 15.Kontrol MR Venografi Sonuglarinin Dagilimi

Calisma Grubu n:59

Kontrol MR Sonuclari . %

Normal 29 49,15%
Rekanalize Trombiis 14 23,73%
Hipoplazik Siniis 7 11,86%
Kronik Siniis Trombiis 2 3,39%
Fokal Trombiis 1 1,69%
Niiks Trombiis 1 1,69%
Bilinmiyor 5 8,47%

Taburculuk sonrasi takiplerde calisma grubundakilerin %91,5’ine (n:54) kontrol
MRYV goriintiileme yapildi. Bunlardan %23,7°sinde (n:14) rekanalize trombiis oldugu
gorildii. Calisma grubundakilerin %49,1’inde (n:29) MRV normal saptanmistir.

Behget tanili 1 hastada takip sirasinda niiks trombiis saptanmustir.

Tablo 16. izlemde Saptanan Bulgularin Dagilimi

Calisma Grubu n:59
Saptanan Bulgular N %
Noromotor Gelisme Geriligi 3 5,08%
Hemiparezi 3 5,08%
Gorme Bozuklugu 2 3,39%
Konusma Bozuklugu 1 1,69%
Defisit Bulgusu Yok 50 84,75%

Calisma grubunda klinige goére 3-6 aylik, yillik takiplerinde saptanan bulgular
tabloda gosterilmistir. Calisma grubunun %84,7’inde (n:50) defisit bulgusu
saptanmamustir.  %5’inde (n:3) noromotor gelisme geriligi yine ayni oranda

hemiparezi saptanmistir. Gérme bozuklugu 2 hastada olup, bunlardan Behget
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hastalig1 tanili 1 hastada bilateral optik atrofi gelistigi goriilmiistiir.1 hastada da

konusma bozuklugu (afazi) saptanmustir.

4.3 .Karsilastirmah Istatistikler

Tablo 17. Bagvuru Semptomlarinin Cinsiyete Gore Karsilagtirilmasi

Kiz Erkek Toplam

n: 21 n: 38 n: 59 p
SEMPTOM n % n % n %
Var 20 95,2% 33 86,8% 53 89,8%

0,47

Yok 1 4,8% 5 13,2% 6 10,2%
Bas Agrisi 14 66,7% 18 47,4% 32 54,2% |0,15
Kusma 6 28,5% 4 10,5% 10 16,9% (0,14
Bulanti 1 4,8% 0 0,0% 1 1,7%
Bas Donmesi 2 9,5% 3 7,9% 5 8,5%
Nobet 1 4,8% 2 5,3% 3 51% |1
Ates 0 0,0% 3 7,9% 3 5,1%
Bilin¢ Bulanikhgi 1 4,8% 1 2,6% 2 3,4%
Duyu Defisiti 3 14,2% 0 0,0% 3 5,1%
Diplopi 0 0,0% 5 13,2% 5 8,5%
Gormede azalma 0 0,0% 1 2,6% 1 1,7%
Konusma Bozuklugu 0 0,0% 1 2,6% 1 1,7%
Hipotonisite 0 0,0% 1 2,6% 1 1,7%
Coklu Semptom 8 38,1% 14 36,8% 22 37,3% |0,92

Kiz hastalarin %95,2°sinde, erkek hastalarin %86,8’inde bagvuru semptomu vardir.

Basvuru semptomu olmasiyla cinsiyet arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktur.

(p >0,05)

En cok goriilen semptom hem kiz hastalarda (%66,7) hem de erkek hastalarda

(%47,4) bas agris1 olarak bulunmustur. Bas agrisi hastalarin toplamda %54,2’sinde

gorilmiistiir. Cinsiyete gore bagvuru aninda bas agris1 semptomu varligr agisindan

istatiksel olarak anlamli fark yoktur. (p >0,05)
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Her iki cinste de 2.siklikta goriilen basvuru semptomunun kusma oldugu
saptanmigtir. Cinsiyete gore basvuru aninda kusma semptomu varligi agisindan
istatiksel olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Birden ¢ok semptom goriilme oraninin kizlarda (%38,1) erkeklerden (%36,8) daha
yiiksek oldugu bulunmustur. Cinsiyete gore birden fazla semptom varligi agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Tablo 18.Bagvuru Semptomlarinin Yasa Gore Karsilagtirilmasi

Yenidogan grubu | 1 Yas ve Ustii Toplam

n: 13 n: 46 n: 5 |P
Semptom n % n % n %
Var 7 53,8% 46 100% 53 89,8% 0.001
Yok 6 46,1% 0 0,0% 6 10,2% | '
Bas Agrisi 0 0,0% 32 69,6% 32 54,2% | 0,001
Kusma 0 0,0% 10 21,7% 10 16,9% | 0,98
Diplopi 0 0,0% 5 10,9% 5 8,5%
Bas Donmesi 0 0,0% 4 8,7% 4 6,8%
Nobet 2 15,4% 1 2,2% 3 51% |0,11 |
Bulanti 0 0,0% 1 2,2% 1 1,7%
Ates 1 7,7% 1 2,2% 2 3,4%
Konusma Bozuklugu 0 0,0% 2 4,3% 2 3,4%
Bilin¢ Bulamkhig 0 0,0% 2 4.3% 2 3,4%
Duyu defisiti 0 0,0% 3 6,5% 3 5,1%
Gormede azalma 0 0,0% 1 2,2% 1 1,7%
Hipotonisite 1 7.7% 0 0,0% 1 1,7%
Coklu Semptom 0 0,0% 22 47,8% 22 37,3% | 0,001 |

1 yas ve lstii hastalarin hepsinde basvuru aninda semptom saptanmstir. Yasa gore
bagvuru aninda semptom varligr agisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardir.

(p<0,05)

Yenidogan grubu hastalarda bas agris1 semptomu yas itibariyle saptanmamaistir. 1 yas
ve ustii hastalarin %69,6’s1 bas agrisi ile basvurmustur. Yasa gére bagvuru aninda
bas agris1 semptomu agisindan istatiksel olarak anlamli fark vardir. (p<0,05)

Yasa gore basvuru aninda kusma semptomu varligi agisindan istatiksel olarak
anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Yenidogan grubu hasta grubunda en sik basvuru semptomu ndbet olup yasa gore
ndbet semptomu agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark yoktur. (p<0,05)

1 yas ve iistil hastalarin %47,8’1 birden fazla semptom ile bagvurmustur. Yenidogan
grubu hastalarda birden fazla semptom saptanmamistir. Yasa gore birden fazla

semptom varlig1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark vardir. (p<0,05)
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Yenidogan grubunda en sik bagvuru semptomu ndbet olarak saptanmistir. (n:2,

%15,4)

Tablo 19.Risk Faktorlerinin Cinsiyete Gore Dagilimi

Kiz Erkek Toplam
n: 21 n: 38 n: 59 P

Risk Faktorii n % n % n %
Var 12 57,1% 26 68,4% 38 64,4%

0,4
Yok 9 42,9% 12 31,6% 21 35,6%
Anemi 6 28,5% 6 15,8% 12 20,3% |0,3
Trombositoz 6 28,5% 5 13,1% 11 18,6% [0,3
Enfeksiyon 0 0,0% 10 26,3% 10 16,9% |0,01
Travma 2 9,5% 6 15,8% 8 13,6% |1
Intrakraniyal 1 4.8% 5 5.3% 3 5.1%
Kanama
Nefrotik Sendrom 1 4,8% 1 2,6% 2 3,4%
Hipoksi 0 0,0% 2 5,3% 2 3,4%
Prematiirite 1 4,8% 1 2,6% 2 3,4%
Behcet Hastahigi 0 0,0% 1 2,6% 1 1,7%
Hipotonik infant 0 0,0% 1 2,6% 1 1,7%
Kibas 0 0,0% 1 2,6% 1 1,7%
Malignite 0 0,0% 1 2,6% 1 1,7%
Dehidratasyon 0 0,0% 1 2,6% 1 1,7%
V-P Sant Varhg 0 0,0% 1 2,6% 1 1,7%

Kiz hastalarin %57,1’inde, erkek hastalarin %68,4’inde risk faktorii saptanmistir.
Cinsiyete gore risk faktorii varligi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur.

(p>0,05)

Kiz hastalarda en sik saptanan risk faktorii anemi ve trombositozken, erkeklerde en
stk trombositozdur.

Erkek hastalarin %26,3’linde (n:10) enfeksiyon bir risk faktoriiyken kiz hastalarin
hi¢birinde enfeksiyon risk faktorii olarak saptanmamistir. Cinsiyete gore risk
faktorlerinden enfeksiyon varligi agisindan istatiksel olarak anlamli fark vardir.

(p<0,05)
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Cinsiyete gore risk faktorlerinden anemi, trombositoz ve travma varligi agisindan

istatiksel olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Tablo 20.Risk Faktorlerinin Yasa G6re Dagilimi

Yenidogan grubu | 1 Yas ve Ustii Toplam

n: 13 n: 46 n: 59 P
Risk Faktorii n % n % n %
Var 11 84,6% 27 58,7% 38 64,4%

0,1

Yok 2 15,4% 19 41,3% 21 35,6%
Anemi 4 30,8% 8 17,4% 12 20,3% | 0,4
Trombositoz 2 15,4% 9 19,5% 11 18,6%
Enfeksiyon 1 7,7% 9 19,5% 10 16,9% |1
Travma 1 7,7% 7 15,2% 8 13,6% |1
Intrakraniyal 0 | 00% 3 6,5% 3 | 51%
Kanama
Nefrotik Sendrom 0 0,0% 2 4,3% 2 3,4%
Hipoksi 2 15,4% 0 0,0% 2 3,4%
Prematiirite 2 15,4% 0 0,0% 2 3,4%
Behcet Hastaligi 0 0,0% 1 2,2% 1 1,7%
Hipotonik infant 1 7,7% 0 0,0% 1 1,7%
Kibas 0 0,0% 1 2,2% 1 1,7%
Malignite 0 0,0% 1 2,2% 1 1,7%
Dehidratasyon 0 0,0% 1 2,2% 1 1,7%
V-P Sant Varhg 0 0,0% 1 2,2% 1 1,7%

Yenidogan grubundaki hastalarin %84,6’sinda (n:11), 1 yas ve istii hastalarin da

%58,7’sinde (n:27) basvuru aninda risk faktorii saptanmistir. Yasa gore risk

faktorlerinin varhigi agisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktur. (p> 0,05)

Yenidogan grubu hastalarin %7,7’sinde (n:1), 1 yas ve Ustili hastalarin %19,5’unda

(n:9) enfeksiyon bir risk faktoriidiir. Yasa gore risk faktorlerinden enfeksiyon varligi

acisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)
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Yenidogan grubu hastalarin %7,7’sinde (n:1), 1 yas ve istii hastalarin %15,2’unda
(n:7) travma bir risk faktoriidiir. Yasa gore risk faktorlerinden travma varligi
acisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Yenidogan grubu hastalarin %30,4’linde (n:4), 1 yas ve istii hastalarin %17,4’linde
(n:8) anemi bir risk faktoriidiir. Yasa gore risk faktorlerinden anemi varligi agisindan
istatiksel anlaml1 fark yoktur. (p>0,05)

Tablo 21.Nérolojik Muayene Bulgularinin Yaga Gore Dagilimi

Yenidogan grubu 1 Yas ve Ustii Toplam
n: 13 n: 46 n: 59 P

Muayene Bulgusu n % n % n %

Var 5 38,5% 21 45,7% 26 44,1% 0.64
Yok 8 61,5% 25 54,3% 33 55,9%

6. kraniyal sinir felci 0 0,0% 6 13,0% 6 10,2% | 0,32
Papil 6dem 0 0,0% 5 10,9% 5 8,5% |0,57
Nobet 3 23,1% 2 4,3% 5 8,5% |0,66
Biling bulaniklig 0 0,0% 3 6,5% 3 5,1%
Duyusal defisit 0 0,0% 3 6,5% 3 5,1%

Ense sertligi 0 0,0% 1 2,2% 1 1,7%
Jitteriness 1 7,7% 0 0,0% 1 1,7%
Dizartri 0 0,0% 1 2,2% 1 1,7%

Sol hemiparezi 0 0,0% 1 2,2% 1 1,7%
Hipotonisite 1 7,7% 0 0,0% 1 1,7%
Spastisite 0 0,0% 1 2,2% 1 1,7%

Yenidogan grubu hastalarin %38,5’inde (n:5), 1 yas ve uistii hastalarinda %45,7’sinde
(n:21) bagvuru aninda nodrolojik muayene bulgusu saptanmistir. Yasa gore norolojik

muayene bulgusu agisindan istatiksel anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Yenidogan grubu hastalarda en sik saptanan nérolojik muayene bulgusu nébettir. O
yas grubunun %23,1’ini (n:3) olusturmaktadir.1 yas ve iistii hastalarin da %4,3’linde
(n:2) norolojik muayene bulgusu nébettir. Yasa gore norolojik muayene bulgusu

nobet agisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)

1 yas ve ustiindeki hastalarda en sik saptanan norolojik muayene bulgusu 6.kraniyal
sinir felcidir (%13).Yenidogan grubu hastalarda ise 6.kraniyal sinir felci
gbzlenmemistir. Yasa gore norolojik muayene bulgusu 6.KS felci agisindan istatiksel

anlamli fark yoktur. (p>0,05)
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1 yas ve Ustiindeki hastalarda 2.siklikla saptanan ndrolojik muayene bulgusu papil
o6demdir. (%10,9) Yenidogan grubu hastalarda papil 6dem saptanmamistir. Yasa gore
norolojik muayene bulgusu papil 6dem agisindan istatiksel olarak anlamli fark

yoktur. (p>0,05)

Tablo 22.Noérolojik Muayene Bulgularinin Cinsiyete Gére Dagilimi

Kiz Erkek Toplam

n: 21 n: 38 n: | 59 P
Muayene Bulgusu n % n % n %
Var 8 38,1% 18 47,4% 26 44,1% 0.49
Yok 13 61,9% 20 52,6% 33 55,9% ‘
6. kraniyal sinir felci 2 9,5% 4 10,5% 6 102% |1
Papil 6dem 1 4,8% 4 10,5% 5 8,5% |0,64
Nobet 0 0,0% 5 13,1% 5 8,5% |[0,15
Biling bulaniklig 0 0,0% 3 7,9% 3 5,1%
Duyusal defisit 3 14,3% 0 0,0% 3 5,1%
Ense sertligi 0 0,0% 1 2,6% 1 1,7%
Jitteriness 0 0,0% 1 2,6% 1 1,7%
Dizartri 1 4,8% 0 0,0% 1 1,7%
Sol hemiparezi 1 4,8% 0 0,0% 1 1,7%
Hipotonisite 0 0,0% 1 2,6% 1 1,7%
Spastisite 0 0,0% 1 2,6% 1 1,7%

Kiz hastalarin %38,1’inde (n:8), erkek hastalarin ise %47,4’iinde (n:18) norolojik
muayene bulgusu saptanmistir. Cinsiyete gore ndrolojik muayene bulgusu agisindan

istatiksel olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Erkek hastalarda en sik saptanan norolojik muayene bulgusu nobettir. Erkek
hastalarin %13,1’inde (n:5) saptanmistir. Kiz hastalarda ise 1 hastada ndbet
saptanmistir. Cinsiyete gore norolojik muayene bulgusu ndbet agisindan istatiksel

anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Erkek hastalarda 2.siklikla saptanan ndrolojik muayene bulgusundan biri papil
O0demdir. Erkek hastalarin %10,5’inde (n:4) saptanmistir. Kiz hastalarda ise 1 hastada
papil 6dem saptanmistir. Cinsiyete gore nodrolojik muayene bulgusu papil 6dem

acisindan istatiksel anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Erkek hastalarda 2.siklikla saptanan nérolojik muayene bulgusundan digeri 6.KS
felcidir. Erkek hastalarin %10,5’inde (n:4) saptanmistir. Kiz hastalarda ise 2 hastada
papil 6dem saptanmistir. Cinsiyete gore norolojik muayene bulgusu 6.KS felci

acisindan istatiksel anlamli fark yoktur. (p>0,05)
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Tablo 23. Hemogram Anormalliginin Yasa G6re Dagilimu

Yenidogan grubu | 1 Yas ve Ustii Toplam
n: 13 n: 46 n: 59 P
Hemogram Anormalligi n % n % n %
Var 6 46,2% 17 37,0% | 23 |39,0% 0.54
Yok 7 53,8% 29 63,0% | 36 |61,0%
Hemoglobin Diisiikliigii 5 38,5% 8 17,4% | 13 |22,0%| 0,13
Trombositoz 4 30,8% 8 17,4% | 12 |20,3%| 0,43

Yenidogan hasta grubunun %46,2’sinde (n:6), 1 yas ve istii hasta grubunun da
%37’sinde (n:17) hemogram anormalligi saptanmistir. Yasa gore hemogram

anormalligi a¢isindan istatiksel olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Her iki yas grubunda da hemoglobin diisiikliigii saptanmistir. Yasa gore hemoglobin
diisiikliigii agisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Yasa gore trombositoz agisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Tablo 24 Hemogram Anormalliginin Cinsiyete Gére Dagilimi

Kiz Erkek Toplam
n: 21 n: 38 n: 59 P
Hemogram Anormalligi n % n % n %

Var 7 | 33,3% 16 42,1% 23 39,0%
0,5

Yok 14 | 66,7% 22 57,9% 36 61,0%
Hemoglobin Diisiikliigii 6 | 28,6% 7 18,4% 13 22,0% | 0,3
Trombositoz 6 | 28,6% 6 15,8% 12 203% | 05

Kiz hastalarin %33,3’linde (n:7), erkek hastalarin %42,1’inde (n:16) hemogram
anormalligi saptanmistir. Cinsiyete gére hemogram anormaliligi acgisindan istatiksel

olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)
Cinsiyete gore anemi varlig1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Cinsiyete gore trombositoz agisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)
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Tablo 25.SVT Lokalizasyonlarinin Yasa Gore Dagilimi

Yenidogan grubu| 1 Yas ve Ustii Toplam
n: 13 n: 46 n: 59 P
SVT Lokalizasyonu n % n % n %

Transvers Siniis 9 69,2% 33 71, 7% 42 71,2% 1
Sigmoid Siniis 4 30,8% 27 58,7% 31 52,5% | 0,07
Siiperior Sagital Siniis 2 15,4% 8 17,4% 10 16,9% 1
Birden Fazla 5 | 385% | 23 |500%| 28 |475% | 046
Lokalizasyon

Her iki yas grubunda da en sik SVT lokalizasyonu transvers siniistlir. Yenidogan
grubu hastalarin %69,2’sinde (n:9), 1 yas ve ustii hastalarin ise %71,7’sinde (n:33)
saptanmigtir. Tum hastalarin = %71,2’sinde  saptanmistir. Yasa gore SVT

lokalizasyonu transvers siniis agisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Yasa gore SVT lokalizasyonu birden fazla lokalizasyon agisindan istatiksel olarak

anlaml fark yoktur. (p>0,05)

Yasa gore SVT lokalizasyonu superior sagittal agisindan istatiksel olarak anlamli

fark yoktur. (p>0,05)

Yasa gore SVT lokalizasyonu sigmoid siniis agisindan istatiksel olarak anlamli fark

yoktur. (p>0,05)

Tablo 26.SVT Lokalizasyonlarinin Cinsiyete Gére Dagilimi

Kiz Erkek Toplam
n: 21 n: 38 n: 59 P
SVT Lokalizasyonu n % n % n %
Transvers Siniis 16 76,2% 26 68,4% 42 71,2% | 0,52
Sigmoid Siniis 9 42,9% 22 57,9% 31 52,5% | 0,08
Siiperior Sagital Siniis 1 4,8% 9 23,7% 10 16,9% | 0,26
Birden Fazla 7 [333% | 21 |553% | 28 |475% |01
Lokalizasyon

Hem kiz hem erkek hastalarda en sik saptanan SVT lokalizasyonu transvers siniistiir.
Kiz hastalarin %76,2’sinde (n:16), erkek hastalarin %68,4’tinde (n:26) saptanmustir.
Cinsiyete gore SVT lokalizasyonu transvers siniis agisindan istatiksel olarak anlamli

fark yoktur. (p>0,05)

Cinsiyete gore SVT lokalizasyonu sigmoid siniis agisindan istatiksel olarak anlamli

fark yoktur. (p>0,05)
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Cinsiyete gore SVT lokalizasyonu birden fazla lokalizasyon acgisindan istatiksel

olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Cinsiyete  gore SVT lokalizasyonu superior sagittal agisindan istatiksel olarak

anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Tablo 27.izlem Sonrasi Defisitin Cinsiyete Gore Dagilimi

Kiz Erkek Toplam

n: 21 n: 38 n: |59
Defisit Bulgusu n % n % n %
Defisit Bulgusu 19 904% | 31 | 81,57% | 50 | 84,75%
Saptanmayan
Hemiparezi 2 9,52% 1 2,63% 3 5,08%
N otor Gelisme| 0,0% 3 789% | 3 | 508%
Geriligi
Gorme Bozuklugu 0 0,0% 2 5,26% 2 3,39%
Konusma Bozuklugu 0 0,0% 1 2,63% 1 1,69%

Izlem sonrasi saptanan defisitin cinsiyete gore dagilimi tabloda gosterilmistir.

Kiz hastalarin %90,4’tinde (n:19), erkek hastalarin da %81,5’inde (n:31) izlem

sonrasi defisit saptanmamustir.

Kiz hastalarin %9,5’inde (n:2), erkek hastalarin %2,6’sinda (n:1) hemiparezi

saptanmistir.

Erkek hastalarin %5,2’sinde (n:2) gérme bozuklugu, %2,6’sinda (n:1) konusma
bozuklugu saptanmis olup; kiz hastalarin hi¢birinde gérme ve konusma bozuklugu

saptanmamistir.

Tablo 28.izlem Sonrasi Defisitin Yasa Gore Dagilimi

Yenidogan Grubu 1 Yas ve Ustii Toplam
n: 13 n: 46 n: |59 P

Defisit Bulgusu n % n % n %
Defisit  Bulgusu 9 69,23% 41 | 8913% | 50 | 84.75% |0,06
Saptanmayan
Hemiparezi 2 15,38% 1 2.17% 3 5,08%
Noromotor -~ 2 15.38% 1 217% | 3 | 508%
Gelisme Geriligi
Gorme 0 0,0% 2 4,34% 2 3,39%
Bozuklugu
Konusma 0 0,0% 1 2.17% 1 1.69%
Bozuklugu
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izlem sonras1 saptanan defisitin yasa gore dagilimi tabloda gosterilmistir.

Yenidogan grubu 13 hastanin %69,2’sindede (n:9), 1 yas ve lstii 46 hastanin
%89,1’inde (n:41) izlemde defisit saptanmamustir. Yasa gore defisit varligi istatiksel
olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Yenidogan grubu hastalarin %15,3’linde (n:2), 1 yas ve istii hastalarin %2,1’inde
(n:1) hemiparezi saptanmistir.

1 yas ve iistii hastalarin %4,3’linde (n:2) gérme bozuklugu, %2,1’inde (n:1) konusma
bozuklugu saptanmis olup; Yenidogan hasta grubunda konusma ve gérme bozuklugu

saptanmamistir.
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5.TARTISMA

Siniis ven trombozu ¢ocuklarda nadiren goriilmektedir. Literatiire gore SVT
insidansinin yilda 10.000 ¢ocuk i¢in 0.07 ile 0.14 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir. Ancak hastanede yatan ¢ocuklarda bu oran 100-1000 Kkat
artabilmektedir.(1)

Ancak daha fazla klinik farkindalik, daha hassas nérogdriintiileme teknikleri ve daha
Once siniis ven trombozuna yatkinlik saglayan 6liimciil hastaliklar1 olan ¢ocuklarin

hayatta kalmasi nedeniyle arttigini bildirmistir.(2)

Bizim c¢alismamiz 01.01.2012-01.01.2022 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji Poliklinigi’nde siniis ven trombozu
tanis1 almig olan 59 hastay1 kapsamaktadir. Bu hastalarin ortalama tan1 yasi ise 7 yas

2 aydir. Caligmadaki 59 hastadan 46’s1 bir yas iistii, 13’1 yenidogan grubudur.

Yurtdist literatiire bakildiginda ise deVeber ve ark. Kanada’da yaptigi 160 hastadan
olusan, SVT’nin epidemiyolojisini inceleyen kapsamli c¢alismasinda tani alan
hastalarin %43l yenidogan ve % 54'li 1 yasindan kiiciik olarak saptanmistir.(2) Bu
veriler 1518inda tiim pediatrik SVT vakalarmin yaklagik yarisinin neonatal déonemde
ortaya c¢iktig1 diisiiniilmektedir. Ayrica farkli etiyoloji, klinik ve tedavi planlar
nedeniyle serebral sinovendz tromboz hastalarini neonatal donem ve cocukluk

donemi olarak iki boliimde degerlendirmek uygundur.

DeVeber ve ark. yaptigi ¢alismanin aksine Heller ve ark. 149 hastadan olusan

caligmasinda hastalarin %26’sin1 yenidogan olusturmaktadir.(3)

Tiirkiye’de Bektas ve ark. yaptigt 12 cocuk hastadan olusan 10 yili kapsayan
calismada ortalama semptom baslangic yasi 5,2 + 6,29 yil olup bu hastalarin 6’s1
(%50) yenidogan hasta grubundan olugmaktadir.(4)

Cetin ve ark. Izmir’de yaptig1 19 hastadan olusan galismada ise ortalama tani yasi ise

8,4 yil ortanca tani yas1 7 yil olarak bulunmustur.(5)

Calisma grubumuzda yenidogan olgularinin literatiire gore daha az (n:13, %22)
oldugu goriilmiistiir. Yenidogan déneminde serebral tromboza 6zgii klinik bulgularin

olmamasinin tanida eksiklige yol acabilecegi diisliniilm{istiir.
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Grunt ve ark. Isvigre’de 160 hastadan olusan kapsamli ¢alismada cinsiyet dagilimi
incelendiginde erkek cocuklarda SVT daha fazla bulunmustur.(6) Ayni sekilde
Sebire ve ark. Avrupa’da yaptiklari cok merkezli calismada da hastalarin %64 {inii

erkek hastalarin olusturdugu gézlenmistir.(7)

Yurtigi literatiire baktigimizda ise Unver ve ark.11 hastadan olusan ¢alismasinda

hastalarin %63,6’sinin (n:7) erkek hastalar oldugu goriilmiistiir. (8)

Bizim c¢alismamizda da erkek hastalar (n:38, %64) ¢ogunlukta oldugu goriilmiistiir.

Literatiirde erkek hakimiyetinin bildirilmedigi ulusal bazli yayinlar da mevcuttur.

SVT'deki klinik semptom ve bulgular; hastanin yasi ve cinsiyeti, tikali sintislerin ve
damarlarin yeri ve sayisi, parankimal beyin lezyonlarmin varhigit ve SVT
baslangicindan bulgu verene kadar gecen siire gibi cesitli faktorlere baghdir.
Cocuklarda yaygin beyin hasari, koma ve nobet belirtileri, 6zellikle yenidoganlarda
baslica klinik belirtilerdir.(9) Cocuk ve ergenlerde ise SVT’nin en sik goriilen
belirtileri bas agrisi, kusma, uyusukluk olarak belirtilmektedir.(10)

Cetin ve ark. yapmis oldugu ¢alismada en sik goriilen bagvuru semptomu bas agrisi
(%81,3) olup, diger semptomlar ise sirasiyla c¢ift gorme (%69), biling degisikligi
(%19), ates (%19), yenidogan donemindeki hastalarda biling kaybi (%67) ve
dehidratasyon (%33) olarak saptanmustir.(5)

Ozcan ve ark. Kayseri’de yapmis oldugu 23 hastadan olusan 16 yili kapsayan
calismasinda da en sik basvuru semptomu bas agrisi olarak saptanmistir.(n:9,

%40)(11)

Bektas ve ark. yapmis oldugu ¢alismada yenidogan grubundaki hastalarin hepsinde
basvuru semptomu nobet, diger hasta grubunda ise en sik kusma ve bas agrisi

saptanmustir.(4)

DeVeber ve ark. yaptiklar: ¢aligmada en sik etkilenen grup yenidogan hastalar1 olup,
hastalarin %58’sinde ndbet, %76'sinda yaygin norolojik belirtiler ve %42'sinde fokal

norolojik belirtiler saptanmistir.(2)

Bizim ¢alismamizda ise bagvuru sirasinda %54,24 (n:32) ile en ¢ok goriilen semptom
bas agris1 olup, 2. siklikta kusma %16,95 (n:10), 3.siklikta bag donmesi %8,47 (n:5)
ve diplopi %8,47 (n:5) saptanmistir. Bir yas alt1 hastalarda bas agris1 semptomu yas
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itibariyle saptanmamustir. 3 hasta nobet ile bagvurmus olup bunlardan 2’si bir yas alt1
hasta grubunu olusturmaktadir. Bu hasta grubunda en sik bagvuru semptomu nobet
olarak saptanmistir. Bagvuru semptomu yasa gore bakildiginda literatiire gore benzer

sonuglar ¢iktig1 gorilmiistiir.

Serebral sinlis ven trombozunun nedenleri ve risk faktorleri de yasa baghdir ve
oldukca degiskendir.(7, 12-14) Yenidoganlarda akut sistemik hastalik, enfeksiyon ve
sivi/elektrolit bozukluklar1 en yaygin olanlaridir. Daha 6nce saglikli olan ¢ocuklar
arasinda, SVT en sik olarak bas/boyun enfeksiyonlar1 (6zellikle mastoidit ve siniizit),
dehidratasyon ve demir eksikligi anemisi ile akut hastalik durumunda ortaya ¢ikar.
Cocuklart SVT' ye yatkin hale getiren kronik hastaliklar arasinda; inflamatuar
bagirsak hastaligi, behget hastaligi, otoimmiin bozukluklar, kronik bobrek hastaligi,

Ozellikle L-asparaginaz tedavisi ile 16semi yer alir. (16)

DeVeber ve ark. calismasinda SVT geciren cocuklarin %98’inde en az bir risk
faktorii saptanmistir. Tiim hasta grubunda en sik akkiz risk faktorii %61 oranla
bas/boyun enfeksiyonlar1 olusturmaktadir. Protrombotik bozukluklar ise hastalarin
%77 sinde saptanmis olup, en sik antikardiyolipin antikoru pozitifligi bulunmustur.

(15)

Heller ve ark. protrombotik risk faktorleri ile altta yatan nedenlerin (enfeksiyonlar,
vaskiiler travma, immobilizasyon, maligniteler, otoimmiin hastaliklar vb) iliskisini
degerlendirmek i¢in yaptiklar1 calismada hastalarin%56’sinda ise en az 1
protrombotik risk faktorii saptanmistir. Tek degiskenli analizde; FVL mutasyonu,
protein C, protein S ve yiikksek Lp(a)nin SVT ile 6nemli 6l¢iide iligkili oldugu

bulunmustur. (3)

Siniizit, akut otitis media ve mastoidit, cocuk ve ergenlerde sik goriilen etiyolojik
nedenlerdir.(2) Sebire, ve ark. ¢ocukluk ¢agindaki 42 hastadan olusan ¢alismasinda
31 hastada yakin zamanda gecirmis enfeksiyon Oykiisii saptanmis. Bunlarin %47’ sini
kulak enfeksiyonu (otit ve mastoidit) olusturdugu gozlenmistir.(7) Ozcan ve ark.
calismasinda da en sik risk faktorleri enfeksiyon (n:3) (otitis, mastoidit ve sepsis),
kronik norolojik ve norometabolik hastaliklar ve hematoonkolojik malign
hastaliklar(n:3) (hemofagositik lenfohistiyositoz, 16semi ve maligniteler)

saptanmigtir.(11)
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Yeter ve ark. ¢aligmasinda hastalarin %89,7'sinde en az bir akkiz ve/veya kalitsal
trombofilik risk faktorli saptanmistir. Eglik eden hastaliklarla birlikte en sik edinilen
protrombotik risk faktorleri enfeksiyonlar, santral venéz kateter ve dehidratasyon
iken, en yaygin kalitsal trombofilik risk faktorleri heterozigot FVL mutasyonu ve
yiiksek lipoprotein (a) olarak saptanmustir.(15) Ozcan ve ark. ¢alismasinda en yaygin
kalitsal trombofilik risk faktorlerini FVL, MTHFR ve protrombin G2021 gen
mutasyonlar1 olusturdugu gorilmiistiir. PAI mutasyonu caligmada
saptanmamustir.(11) Fitzgerald ve ark. kalitsal trombofilik risk faktorlerinde ise en

stk MTHFR gen mutasyonu, 2. siklikla FVL gen mutasyonu saptanmaistir.(16)

Cetin ve ark. ¢alismasinda ise ¢ocukluk cagi hastalarinin 13'linde akut donemde
tromboz egilimine neden olan kalitsal hastalik paneli ¢aligilmis; 13 hastada MTHFR
mutasyonu, 2 hastada FVL mutasyonu saptanmistir. Cocukluk ¢agi 16 hastada
bakilan protrombotik risk faktorlerinden en sik faktor VIII yiiksekligi, aktive protein

C direnci, lupus antikoagiilan saptanmustir. (5)

Bizim ¢alismamizda basvuru aninda saptanan akkiz risk faktorleri ve takip sirasinda
saptanan akkiz/ kalitsal protrombotik risk faktorleri ayr1 olarak ele alinmustir.
Bagvuru aninda 38 hastada (%64,4) akkiz risk faktorii saptanmistir. Bu oran
literatiirle uyumludur. Bu risk faktorlerinden en sik anemi (n:11) (%18,6) ve
trombositoz (n:11) (18,6) saptanmustir. Enfeksiyon (otit, siniizit, mastoidit, sss
enfeksiyonu) 3.siklikta olup 10 hastada saptanmustir. Bu 10 hastanin hepsi erkek

hasta grubu olup kiz hastalarda enfeksiyon goriilmemistir.

Literatiire bakildiginda kalitsal trombofilik risk faktorlerinden en sik saptanan
mutasyonlar FVL mutasyonu ve MTHFR gen mutasyonudur. Bizim ¢alismamizda
ise takip sirasinda en stk MTHFR gen mutasyonu (%81,3), 2.siklikta PAI mutasyonu
(%62,7) saptanmistir. 59 hastadan olusan ¢alismamizda sadece 16 hastada (%27,1)
FVL mutasyonu saptanmistir. Literatiire gére FVL mutasyonu saptanan hastalar
sayica disik bulunmustur. Calismamizda protein C ve protein S distkligi
saptanmamistir. SVT nin akut doneminde, yenidogan hasta grubunda ya da varfarin
kullanimina bagli protein C ve protein S diislikliigli saptanmis olup sonrasindaki

takiplerde normal degerlere ulagmistir.
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Fitzgerald ve ark. 42 yenidogan ile yaptiklari ¢alismada %62 sinde akkiz risk faktori
saptanmig olup, bunlar dehidratasyon, sepsis, menenjit ve kardiyak malformasyonlar1
icerdigi gozlenmistir.(16) DeVeber ve ark. yaptiklart ¢alismada perinatal asfiksi ve
dehidratasyon sonrast yenidogan hastalarinin  %84’tnde SVT  gelistigi
gozlenmistir.(2) Bizim g¢alismamizda ise yenidogan hasta grubunun %84,6’sinda
akkiz risk faktorii saptanmis olup, bunlar siklik sirasina gore anemi, trombositoz,
hipoksi, prematiirite, travma, enfeksiyon ve hipotonik infanttir. Dehidratasyon higbir

yenidogan hastasinda risk faktorii olarak saptanmamustir.

Semptomlar ve bulgular izole intrakranial hipertansiyon (kusmanin eslik ettigi yada
etmedigi bas agrisi, papilodem, gorme bozuklugu)(17) ,fokal sendrom (fokal defisit,
nobet), ensefalopati (biling bulanikligi, biling kaybi, koma) olmak {izere li¢ major

sendrom seklinde gruplandirilabilir.(18, 19)

Sebire ve ark. yaptig1 calismada ¢ocukluk ¢agi hastalarda en sik norolojik muayene
bulgusu; hemiparezi (%33) ve kraniyal sinir felci (%33) goriilmiistiir.(7) DeVeber ve
ark. yaptig1 calismada cocukluk cagindaki hasta grubunun nérolojik muayene
bulgusu yetiskinlerde bildirilenlere benzer saptanmistir. Bunlar biling diizeyinde
azalma, hemiparezi gibi fokal norolojik belirtiler ve kraniyal sinir fel¢leridir.
Yenidoganlarda ise nébetler ve yaygin norolojik belirtiler 6n planda
saptanmuistir.(2) Bu gruptaki artan nobet sikligi, bebeklerin genel nébet gegirme
egilimini yansitmaktadir. Nobet sikligi ve yaygin norolojik belirtileri  olan

yenidoganlarda SVT 6n planda diistiniilmelidir.

Unver ve ark. ¢alismasinda 11 hastan 9’unda papil 6dem saptanmustir.(8) Yeter ve
ark. calismasinda ise yenidogan grubundaki hastalarda en sik nobet ve biling
degisikligi gozlenmis olup, ¢ocukluk yas grubu ve ergenlerde papil ddem ve

hemiparezi gozlenmistir.(15)

Calismamizda ise 36 hastada (%44) norolojik muayene bulgusu saptanmistir. En sik
6 hastada goriilen 6.KS felcidir. Ikinci siklikta 5 hastada papil 6dem ve yine 5
hastada nobet gozlenmistir. Literatiire bakildiginda sonuclar bizim c¢aligmamizla

benzerdir.

SVT siiphesi olan ¢ocuklarin degerlendirilmesi, modern nérogdriintiilleme teknikleri

ile 6nemli Olclide kolaylastirilmistir. Tutulan SVT lokalizasyonlar1 incelendiginde;
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Cetin ve ark. calismasinda %62,5 oraninda multipl siniis tutulumu goriilmiis ve en
stk tutulan siniisler sirasiyla transvers siniis (%78,9) ve sigmoid siniis (%47,4)
olmustur.(5) Vieira ve ark. Portekizli ¢ocuklarda SVT' yi degerlendirdikleri 53
hastay1 (6 yenidogan) iceren ¢alismalarinda %52,6 oraninda multipl siniis tutulumu
goriilmiis ve en sik tutulan siniislerin transvers ve sigmoid siniisler oldugu
saptanmustir.(20) Bu ¢aligmalarin aksine Fitzgerald ve ark. yenidogan hastalarinda
yaptig1 calismada 21 hastada (%50) en sik sagittal siniis olmak tizere tek siniis

tutulumu, 21 hastada (%50) birden fazla siniis tutulumu oldugu saptanmistir.

Literatiirdeki diger ¢alismalara bakildiginda ¢ogunlukla tutulan siniislerin transvers

siniis ve sigmoid siniis oldugu gézlenmistir.

Bizim ¢alismamizda da 29 hastada (%49) multiple siniis tutulumu goriilmiis ve en sik
tutulan siniisler sirasiyla transvers siniis (%69,4) ve sigmoid siniis (%52,5) olmustur.
Multiple siniis tutulumu gozlenen 29 hastanin 22’si sekelsiz iyilesmistir. Bulgular
literatlirle uyumlu olup, multipl siniis tutulumunun hicbir yas grubunda prognozun

belirlenmesine katki saglamadig1 goriilmiistir.

Isvigre’de Grunt ve ark. cocuklarda ve yenidoganlarda SVT prognozunu
degerlendirmis ve 18 ay ve {lizeri 65 hastanin prospektif takibi sonucunda
intraparankimal kanamanin neonatal yas grubunda kotii prognoz gostergesi oldugunu
saptamiglardir.(6) Wu ve ark.yapmis olduklar1 ¢alismada ise yenidoganlarda
intraventrikiiler kanama ve talamik kanama varliginda SVT'min arastirilmasimi
onermislerdir.(21) Bizim ¢alismamizda ise 3 hastada intrakraniyal kanama saptanmis
olup, bu hastalar bir yas iistlindedir. Sadece bir hastada izlemde hemiparezi

gozlenmistir.

SVT tedavisi tarihsel olarak hidrasyon, septik vakalar i¢in antibiyotikler,
antikonviilzanlarla nobet aktivitesinin kontrolii ve kafa i¢i basincini diistirmeyi
amaglayan Onlemler gibi genel destekleyici veya semptomatik Onlemleri
icermistir.(22) Ancak pediatrik yas grubundaki SVT tedavisi i¢in randomize
kontrollii ¢aligmalarin  olmamasi1 nedeniyle kanita dayali Oneriler yoktur.
Antitrombotik tedavinin amaci damar yatagimin agikligimi saglamak ve akut tedavi

sonrasi trombozun genislemesini ve yeni tromboz olusumunu 6nlemektir. (23)
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Yayinlanan pediatrik olgu serilerinde serebral tromboz tanisindan sonra kullanilan
antitrombotik ajanlar cesitlilik gostermektedir. Farkli merkezlerde farkli tedavi
protokolleri uygulanmaktadir. Akut fazda heparin, DMAH veya oral varfarin tercih
edilir; akut donemden sonra antikoagiilan tedavi DMAH veya oral varfarin ile 3-6 ay
stirdiirilmektedir.(24) Tek merkezli veya minér ¢ok merkezli vaka serilerinde
intravendz veya subkutan diisiik molekiiler agirlikli heparin ile tedavinin anti-faktor

Xa antikor diizeyleri ile takip edilmesinin giivenli oldugu bildirilmistir.(7, 25, 26)

Cocuklarda varfarin ve DMAH giivenle kullanilsa da yenidoganlarda kanama
riskinden dolay1 antikoagiilan tedavi daha az tercih edilmektedir.(27) Amerikan
Gogiis Hastaliklar1 Dernegi kilavuzu genis iskemik veya hemorajik enfarktiis veya
tromboz genislemisse beyin kanamasi olmayan yenidoganlarda antikoagiilan
tedaviye baglanmasini Onerir.(28) Amerikan Kalp Dernegi ise sadece destekleyici
tedavilere (hidrasyon, enfeksiyon, nobet ve kafa i¢i basing artis1) ragmen radyolojik
ve klinik olarak kanitlanmis SVT'si olan se¢ilmis yenidoganlarda antikoagiilan
Oonermektedir. Yenidogan dis1 donemde ise, kilavuzlarin her biri, tam rekanalizasyon
saglanana kadar antikoagiilasyon Onermektedir.(29) Bizim c¢aligmamizda da
yenidogan grubu hastalarin akut donemde kanamasi olmayip hepsine DMAH

baslanmistir.

DeVeber ve ark. ¢alismasinda hastalarin %53 iline antitrombotik tedavi en az 3 ay
verilmis olup, herhangi bir hematolojik komplikasyon saptanmamistir. Hastalarin

%13’{ine cerrahi tedavisi (sant ve mastoidektomi) gerekmistir.(2)

Unver ve ark. yaptig1 ¢alismada tiim hastalara akut dénemde subkutan yolla DMAH
verilmis olup; behget hastaligt olan hastaya oral varfarin, diger hastalara
antikoagiilan tedavi olarak subkutan yolla 6 ay DMAH verilmistir. Lupus
antikoagiilan ve protein S eksikligi olan bir hastada tedaviye Omiir boyu aspirin ile
devam edilmesi Onerilmistir. Psédotiimér serebri klinik tablosu olan ve BOS basinci
yiiksek olan 8 hastaya asetazolamid tedavisi baslanip klinik diizelme goriilene kadar

tedaviye 6-12 ay devam edilmistir.(8)

Calismamizda tiim hastalara akut donemde tedavi dozunda ve takiplerinde profilaksi
dozunda DMAH tedavisi en az 3-6 ay uygulanmistir. Sekiz hastada DMAH

tedavisine varfarin eklenmistir ancak varfarin hasta uyumsuzlugu ve pt/INR
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takibinden dolayr kisa siireli tercih edilmistir. Yedi hastada DMAH tedavisine ek
olarak ASA da eklenmistir.

Otitis media ve mastoidite bagl serebral tromboz olgularinda intravenoz ikinci veya
tclinci  kusak  sefalosporinlerle  antibiyotik  tedavisi  Onerilmektedir.(24)
Mastoidektomi, miringotomi ve/veya timpanostomi tiipli yerlestirilmesinin tedaviye
katkis1 kanitlanmamakla birlikte bu girisimler kulak burun bogaz uzmanlari
tarafindan tercih edilmektedir.(30) Calismamizda mastoidite bagl serebral tromboz
gelisen dort hastaya antibiyotik tedavisi verilmis ancak bu hastalara mastoidektomi

uygulanmamustir.

Psodotiimor serebri klinik tablosu ile basvuran hastalarda uzun siireli asetozolamid
tedavisi gerekebilmektedir. Tedaviye yanit alinamayan hastalarda lumboperitoneal
sant konulabilir. Bizim calismamizda hi¢bir hastada sant gerekmemis olup,
psodotiimdr serebri tablosu olan 10 hastaya kibas bulgulari kaybolana ve BOS
basinct normale donene kadar uzun siireli asetozolamid tedavisi uygulanmistir. Bir

hastada tedaviye ek olarak topiramat da eklenmistir.

Pediatrik serebral tromboz olgularmin %10-20'sinde niiks goriiliir ve bu olgularin
yaklasik yarisinda sistemik hastalik saptanmustir. (2, 3, 7, 31) Kenet ve ark. yapmis
oldugu calismada iki yasindan biiylik ¢cocuklarda protrombin mutasyonu varliginda
ve rekanalizasyonun olmadigi durumlarda niiks riskinin yiiksek oldugunu
bildirmislerdir.(31) Sebire ve ark. yaptig1 ¢alismada konjenital nefrotik sendromlu bir
hastada niiks trombiis saptanmustir.(7) Cetin ve ark. yapmis oldugu g¢aligmada ise
niiks trombiis saptanmamistir. Ancak behget hastaligi tanisi alan ve ilk atakta tani
konulamayan bir hastanin ikinci bir serebral tromboz atagi gecirmesi, altta yatan

hastalik devam ettiginde niiks olabilecegini gostermistir.(5)

Bizim ¢alismamizda ise behget tanili bir hastada niiks trombiis gozlenmistir.
Literatiire baktigimizda niiks trombiis saptanan hastalarda ¢cogunlukla altta yatan bir

hastalik oldugu goriilmiistiir.

Pediatrik yas grubunda SVT ye bagli 6liim orani %10'un altindadir, ancak hastalarin
%17-79'unda taburculuk sirasinda veya takipte ndrolojik defisitler gortilebilir; motor
ve biligsel sekel nedeniyle uzun siireli rehabilitasyon gerekebilmektedir.(2, 7, 32-35)

Yeter ve ark. ¢alismasi ile Cetin ve ark. ¢alismasinda mortalite goriillmemistir. (5, 15)
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Bektas ve ark. yaptigi calismada bir yenidogan hastasi akut donemde Olmiistiir.(4)
DeVeber ve ark. yaptigi kapsamli calismada ise norolojik sonuglart degerlendirilen
143 hastanin 12’sinde mortalite gozlenmistir. Olen 12 hastanin 6’s1 trombiis
nedeniyle, diger kalan1 da kronik hastaliklarla iligkili oldugu saptanmistir. Norolojik
defisit saptanan vakalarin %80'inde motor defisit, %10'unda biligsel defisit, %9'unda
gelisme geriligi, %6'sinda konusma bozuklugu, %6'sinda goérme bozuklugu

gbzlenmistir. (2)

Bizim c¢alismaya baktigimizda hastalarin higbirinde mortalite gozlenmemistir.
Hastalarin 3-6 aylik, yillik takiplerinde %84,7’sinde herhangi bir defisit
saptanmamigtir. Behcet tanili bir hastada tedaviye ragmen bilateral optik atrofi
gelismistir. Bunun disinda ii¢ hastada néromotor gelisme geriligi ve yine {i¢ hastada

hemiparezi saptanmistir.

Calismamizin smirliliklart tek merkezli ve retrospektif olmasiydi. Calismamiz tek
merkezli olmasina ragmen literatiirdeki benzer calismalarla degerlendirildiginde olgu
sayisinin ~ yeterli oldugu  goriilmektedir. Yurtiginde yapilan ¢alismalarla
karsilastirildiginda 59 hastadan olusan ¢alismamiz olgu sayisinin en fazla oldugu
calisma olmustur. Calismamiza dahil edilen yenidogan hasta sayisinin azligi,
literatiirdeki  tiim  SVT icindeki yenidogan olgularn %50  dagilimim
karsilayamamistir. Bu durumun yenidogan déneminde serebral tromboza 6zgii klinik

bulgularin olmamasinin tanida eksiklige yol acabilecegi diistiniilmektedir.
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6.SONUCLAR VE ONERILER

Bu ¢alismada hastanemiz Cocuk Hematoloji Poliklinigi’nde Ocak 2012-Ocak 2022
tarihleri arasinda siniis ven trombozu tanis1 almis 59 hastanin retrospektif olarak
akkiz ve genetik trombofili risk faktorleri, klinik Ozellikleri, laboratuvar ve
radyolojik bulgulari, verilen tedavi, taburculuk ve takipteki klinik durumu agisindan

incelenmesiyle asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1. Calisma grubundaki 59 SVT tanili hastanin %36’ s1 (n:21) kiz, %64’ i (n:38)
erkektir. Olgularin yas ortalamasi 7 yas 2 aydir. Hastalarin %22’si (n:13) yenidogan
grubu iken, %78’1 (n:46) 1 yas ve lstlidir. Hastalarin %32,2°si (n:19) 10-17 yas
arasindadir. Yenidogan grubu harig¢ en kiigiik yastaki iki hasta 1 yagindadir.

2. Basvuru sirasinda %54,2 ile en ¢ok goriilen semptom bas agris1 olup, 2. siklikta

kusma (%16,9), 3.siklikta bag donmesi (%8,4) ve diplopi (%8,4) saptanmastir.

3. Bir yas ve lstii hastalarin hepsinde basvuru aninda semptom olup yenidogan grubu
hastalarin %53,8’inde semptom saptanmistir. Yasa gore basvuru aninda semptom

varlig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardir. (p<0,05)

4. Yenidogan grubunda en sik bagvuru semptomu nobet olup yasa gore ndbet

semptomu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur. (p<0,05)

5. Calismamizda bagvuru aninda saptanan akkiz risk faktorleri ve takip sirasinda
saptanan akkiz/ kalitsal protrombotik risk faktorleri ayr1 olarak ele alinmistir.
Bagvuru aninda 38 hastada (%64,4) akkiz risk faktorii saptanmistir. Bu risk
faktorlerinden en sik anemi (n:11) (%18,6) ve trombositoz (n:11) (18,6) saptanmuistir.
Enfeksiyon (otit, siniizit, mastoidit, SSS enfeksiyonu) 3.siklikta olup 10 hastada

saptanmistir.

6. Bagvuru aninda hastalarin %37,2’sinde (n:22) hemogram anormalligi saptanmustir.
Bunlarin %18,6’s1 (n:11) anemi ve %18,6’s1 (n:11) trombositozdur. 2.siklikta
hastalarin %16,9’unu (n:10) enfeksiyon olusturmaktadir. Bu enfeksiyonlar sirasiyla;

mastoidit, otit, SSS enfeksiyonudur.

7. Erkek hastalarin %26,3’linde (n:10) enfeksiyon bir risk faktoriiyken kiz hastalarin

hicbirinde enfeksiyon risk faktorii olarak saptanmamustir. Cinsiyete gore risk
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faktorlerinden enfeksiyon varligi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardir.

(p<0,05)

8. SVT’ ye risk olusturan klinik durumlardan hastalarin %11,8’inde (n:7) behget,
%3,3’linde (n:2) mastoidit saptanmistir. Crohn hastaligi, iilseratif kolit, intrakranial

kanama birer hastada saptanmustir.

9. Trombofili gen panelinde en sik saptanan MTHFR gen mutasyonudur. Hastalarin
%81,3’linii  (n:48) olusturmaktadir. Bunlarin  %54,2°s1  heterozigot, %27,1’1
homozigottur. 2.siklikta hastalarm %62,7’sinde (n:37) PAI mutasyonu saptanmustir.
Bunlarin %37,2’si heterozigot, %?25,4’ti homozigottur. 3.siklikta ise hastalarin
%27,1’inde FVL mutasyonu saptanmistir. Bunlarin %25,9’u heterozigot, %1,7’si
homozigottur. En az saptanan gen ise protrombin gen mutasyonudur. Hastalarin

%8,4’linde (n:5) saptanmastir.

10. Trombofili panelinde hastalarin %18,6’sinda (n:11) homosistein yiiksekligi,
%18,6’sinda (n:11) faktor 8 yiiksekligi, %17’sinde (n:10) faktor 9 yiiksekligi,
%]17’sinde (n:10) faktdor 11 yiiksekligi, %3,3’tinde (n:2) faktor 10 yiiksekligi,
%13,5’inde (n:8) antitrombin-3 disiikliigi, %3,3’tinde (n:2) aktive protein C
rezistansi, %3,3’linde (n:2) lipoprotein (a) yliksekligi saptanmistir.l hastada da
hipofibrinojenemi saptanmistir. Caligmamizda kalitsal protein C ve protein S
diisiikliigii saptanmamistir. SVT nin akut doneminde, yenidogan hasta grubunda ya
da varfarin kullanimina bagli protein C ve protein S diisiikliigli saptanmis olup

sonrasindaki takiplerde normal degerlere ulasmaistir.

11. Hastalarin %27,1’inde (n:16) vaskiilit belirteclerinde anormallik saptanmistir.
Hastalarin %15,2’sinde ANA pozitifligi, %17’sinde LR yiiksekligi, %5,1’inde de
anti-dsDNA pozitifligi saptanmustir.

12. Behget tanili bir hastada da geg¢irilmis SVT Oykiisii mevcuttur.

13. 6 hastada ailede tromboz Oykiisii saptanirken, 53 hastada ailede tromboz Sykiisii

saptanmamuistir.

14. Calisma grubunun %44,1’inde (n:26) bilinen hastalik Oykiisii varken,
%55,9’unda (n:33) bilinen hastalik dykiisii yoktur.
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15. Calisma grubunda bilinen hastaliklarin dagilimi ¢esitlilik gdstermektedir. En sik
saptanan hastaliklar sirasiyla behget (%13,5), epilepsi (%8,4), demir eksikligi
anemisi (%6,7), nefrotik sendrom (%3,3), hidrosefali (3,3), inflamatuar barsak
hastalig1 (3,3)’dir.

16. Hastalarin ilk ndrolojik muayenesinde %10,1’inde (n:6) 6.kraniyal sinir felci,
%8,4’linde (n:5) papil 6dem, %8,4’linde (n:5) ndbet, %5’inde (n:3) duyu defisiti
saptanmigtir. Calisma grubunun %55,9’unda (n:33) herhangi bir nérolojik muayene

bulgusu saptanmamustir.

17. Calisma grubunda takip sirasinda en sik tani1 konulan hastalik %11,8 (n:7) ile
Behget hastaligi olup; digerleri sirasiyla anemi, mastoidit, iilseratif kolit, Crohn, SLE

olmustur. Takip sirasinda hastalarin %76,2’sine yeni bir hastalik tanis1 konmamustir.

18. En sik saptanan SVT lokalizasyonu %69,4 (n:41) ile transvers siniistiir. Bunu
%52,5 (n:31) ile sigmoid siniis izlemektedir. Birden fazla SVT lokalizasyonu

saptananlar ¢alisma grubunun %49,1’ini (n:29) olusturmaktadir.

19. Hastalarin hepsi akut donemde ve takiplerinde antikoagiilan tedavi almistir.
Tedavide en sik kullanilan DMAH olmustur. Tedavi en az 3-6 ay siirmiistiir. KIBAS
ve/veya BOS basinci yiiksek saptananlarda tedaviye cogunlukla DMAH ile birlikte
asetazolamid eklenmistir. 1 hastaya asetazolamid ile birlikte topiramat da
eklenmistir. DMAH ile birlikte ASA kullananlar ¢alisma grubunun %11,8’ini (n:7)
olusturmustur. DMAH ile birlikte varfarin kullananlar da ¢alisma grubunun
%11,8’ini1 (n:7) olusturmustur. Ancak varfarin tedavisi PT/INR takibinden dolay1 ¢ok

kisa siireli kullanilmistir.

20. Taburculuk sonrasi takiplerde hastalarin %91,5’ine (n:54) kontrol MRG yapildi.
Bunlardan %23,7’sinde (n:14) rekanalize trombiis oldugu goriildi. Calisma
grubundakilerin %49,1’inde (n:29) MRG normal saptanmistir. Behget tanili 1

hastada takip sirasinda niiks trombiis saptanmustir.

21. Hastalarin klinigine gore 3-6 aylik, yillik takiplerinde 50 hastada defisit bulgusu
saptanmamustir. 3’er hastada néromotor gelisme geriligi ve hemiparezi saptanmistir.
Gorme bozuklugu 2 hastada olup, bunlardan behget tanili 1 hastada bilateral optik

atrofi gelistigi goriilmiistiir.1 hastada da konugma bozuklugu (afazi) saptanmaistir.
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22. Yenidogan grubu 13 hastanin %69,2’sinde (n:9), 1 yas ve iistii 46 hastanin
%89,1’inde (n:41) izlemde defisit saptanmamistir. Yasa gore defisit varligina

bakildiginda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)

Sonug¢ olarak; ¢ocuklarda SVT nadir goriilen ve yasami tehdit eden bir durumdur.
Erken donemde uygulanan uygun tedavi yaklasimi ile akut komplikasyon ve uzun
donem sekel riski onemli Ol¢lide azaltilabilecegi icin erken tani Onemlidir. Bu
nedenle, Klinisyenlerin SVT'nin klinik tablosunu iyi bilmeleri gerekir. Hastalarin
nobet, diplopi, disa bakis kisitliligi veya paralizi gibi norolojik semptomlarla
gelebilecegi gibi; sadece bas agrisi, bag donmesi, kusma, halsizlik ve dehidratasyon
gibi nonspesifik semptom ve bulgularla da basvurabilecegini unutmamak gerekir.
Ozellikle bas agris1 ve kusma ile gelen hastalar goz dibi muayenesi papil ddem
acisindan degerlendirilmelidir. Edinilmis protrombotik risk faktorlerinin yani sira
eslik eden hastaliklar ve kalitsal protrombotik risk faktorlerinin tam olarak bilinmesi,
risk altindaki hastalarin erken teshisini kolaylastirir. Behget tanili hastalarda
tromboza egilim olacagindan klinik siiphe oldugunda SVT akla gelmelidir. SVT den
sliphelenilen hastalara beyin MR ve/veya MR Venografi ile tan1 konulmalidir. Uygun
kosullarda en kisa siirede antikoagiilan tedaviye baslanmasi tromboz varliginda

ndrolojik sekel riskini azaltir.

Calismanmin literatiire katkisi; cocukluk caginda Kibas bulgulart ile bagvuran
hastalarda ayirict tanida SVT akilda tutulmali iken, yenidogan doneminde ndbet ile
bagvuran hastalarda SVT gbzden kagirilmamalidir. Bu hastalarin beyin goriintiileme
yontemlerinden  kranial MR ve MR  venografi ile degerlendirilmesi
onerilir. Cocuklukta altta yatan kalitsal ve akkiz protrombotik risk faktorlerin
ayrmtili olarak degerlendirilmesi, niiks olasiligini tahmin etmek ve tedavi siiresini
belirlemek i¢in gereklidir. Antikoagiilan tedavi, sinlis ven trombozuna eslik eden

intrakraniyal kanamanin dislandig1 durumlarda her yasta giivenle uygulanabilir.

54



7.KAYNAKCA

1. Park JH YS. New concept of cerebrospinal fluid dynamics in cerebral venous

sinus thrombosis. Medical hypotheses. 2008;70(1):143-7.

2. Bousser M-G FJ. Cerebral venous thrombosis: an update. The Lancet Neurology.

w

[S 2T 5

(o2}

2007:6(2):162-70.

. Wasay M BR, Bobustuc G, Kojan S, Sheikh Z, Dai A, et al. Cerebral venous

thrombosis: analysis of a multicenter cohort from the United States. Journal of
stroke and cerebrovascular diseases. 2008;17(2):49-54.

. R. 1. Cerebral sinovenous thrombosis. Frontiers in pediatrics. 2017;5:163.
. Acharya SS SS. Disorders of coagulation. Lanzkowsky's Manual of Pediatric

Hematology and Oncology (Seventh Edition);2022,p.287-340.

. Saposnik G BF, Brown Jr RD, Bushnell CD, Cucchiara B, Cushman M, et al. .

Diagnosis and management of cerebral venous thrombosis: a statement for
healthcare professionals from the American Heart Association/American Stroke
Association. Stroke. 2011;42(4):1158-92.

7. J. S. Thrombosis of the cerebral veins and sinuses. New England Journal of

o

Medicine. 2005;352(17):1791-8.

. Capecchi M AM, Martinelli I. Cerebral venous sinus thrombosis. Journal of

Thrombosis and Haemostasis. 2018;16(10):1918-31.

9. J. C. Cerebral venous thrombosis. Journal of Thrombosis and Haemostasis.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18

2015;13:5238-S44.
Patestas MA GL. A textbook of neuroanatomy: John Wiley & Sons; 2016.
AM B. Textbook of neuroanatomy: WB Saunders Company; 1993.

Rodallec MH KA, Feydy A, Hélias A, Colombani J-M, Jullés M-C, et al.
Cerebral venous thrombosis and multidetector CT angiography: tips and tricks.
Radiographics. 2006;26(suppl_1):S5-S18.

Widjaja E GP. Intracranial MR venography in children: normal anatomy and
variations. American Journal of Neuroradiology. 2004;25(9):1557-62.

Surendrababu N LR. Variations in the cerebral venous anatomy and pitfalls in the
diagnosis of cerebral venous sinus thrombosis: low field MR experience. 2006.

Uddin MA HT, Rafique MZ. . Cerebral venous system anatomy. Journal of
Pakistan Medical Association. 2006;56(11):516.

deVeber G AM, Adams C, Bjornson B, Booth F, Buckley DJ, et al. . Cerebral
sinovenous thrombosis in children. New England Journal of Medicine.
2001;345(6):417-23.

Grunt S WK, Wehrli E, Boltshauser E, Capone A, Fluss J, et al. . Swiss
Neuropaediatric Stroke Registry. Cerebral sinus venous thrombosis in Swiss
children Dev Med Child Neurol. 2010;52(12):1145-50.

Gotoh M OT, Kuyama H. . Experimental study of venous circulatory disturbance
by dural sinus occlusion. Acta neurochirurgica. 1993;124(2):120-6.

55



19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.
31.

32.

33.

Ferro JM CP. Cerebral venous thrombosis: Etiology, clinical features, and
diagnosis. UpToDate [en linea][consultado el 27/11/2020] Disponible en www
uptodate  com/contents/cerebral-venous-thrombosis-etiology-clinical-features-
and-diagnosis. 2018.

Ichord R BS, Chan A, Kirkham F, Nowak-Goéttl U. Paediatric cerebral
sinovenous thrombosis: findings of the International Paediatric Stroke Study.
Archives of disease in childhood. 2015;100(2):174-9.

Jordan LC RM, Smith SE, Askalan R, Zamel KM, deVeber G, et al.
Antithrombotic treatment in neonatal cerebral sinovenous thrombosis: results of
the International Pediatric Stroke Study. The Journal of pediatrics.
2010;156(5):704-10. e2.

Moharir MD SM, Pontigon A-M, Askalan R, Yau I, MacGregor D, et al. A
prospective outcome study of neonatal cerebral sinovenous thrombosis. Journal
of child neurology. 2011;26(9):1137-44.

Sébire G TB, Saunders D, Leroy I, Liesner R, Saint-Martin C, et al. Cerebral
venous sinus thrombosis in children: risk factors, presentation, diagnosis and
outcome. Brain. 2005;128(3):477-89.

Marjot T YS, Hasan N, Bentley P, Sharma P. . Genes associated with adult
cerebral venous thrombosis. Stroke. 2011;42(4):913-8.

Heller C HA, Junker R, Knofler R, Kosch A, Kurnik K, et al. . Cerebral venous
thrombosis in children: a multifactorial origin. Circulation. 2003;108(11):1362-
1.

Kenet G KF, Niederstadt T, Heinecke A, Saunders D, Stoll M, et al. . Risk
factors for recurrent venous thromboembolism in the European collaborative
paediatric database on cerebral venous thrombosis: a multicentre cohort study.
The Lancet Neurology. 2007;6(7):595-603.

Kenet G WD, Lubetsky A, Kornbrut N, Khalil A, Koren A, et al. . Paediatric
cerebral sinus vein thrombosis. Thrombosis and haemostasis. 2004;92(10):713-
8.

Laugesaar R KT, Kolk A, Uustalu U, Kool P, Talvik T. Factor V Leiden and
prothrombin 21210G> A mutation and paediatric ischaemic stroke: a case—
control study and two meta-analyses. Acta paediatrica. 2010;99(8):1168-74.

Acharya SS SS. Disorders of coagulation. Lanzkowsky's Manual of Pediatric
Hematology and Oncology: Elsevier; 2016. p. 279-333.

Yang JY CA. Pediatric thrombophilia. Pediatric Clinics. 2013;60(6):1443-62.

Carvalho KS BJ, Connolly PJ, Garg BP. Cerebral venous thrombosis in children.
Journal of child neurology. 2001;16(8):574-80.

Lancon J KK, Tibbs R, Lewis A, Parent A. . Spontaneous dural sinus thrombosis
in children. Pediatric neurosurgery. 1999;30(1):23-9.

Biousse V AA, Bousser M-G. Isolated intracranial hypertension as the only sign
of cerebral venous thrombosis. Neurology. 1999;53(7):1537-.

56



34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

Bousser M RR. Cerebral venous thrombosis: major problem in neurology.
London, Saunders. 1997;33.

Ferro JM CM, Pontes C, Baptista MV, Pita F. . Cerebral vein and dural sinus
thrombosis in Portugal: 1980-1998. Cerebrovascular Diseases. 2001;11(3):177-
82.

Carducci C CG, Figa-Talamanca L, Longo D, Lunardi T, Randisi F, et al. .
Cerebral sinovenous thrombosis (CSVT) in children: what the pediatric
radiologists need to know. La radiologia medica. 2016;121(5):329-41.

Leach JL FR, Jones BV, Gaskill-Shipley MF. Imaging of cerebral venous
thrombosis: current techniques, spectrum of findings, and diagnostic pitfalls.
Radiographics. 2006;26(suppl_1):S19-S41.

Meckel S RC, Bremerich J, Damm D, Wolbers M, Engelter S, et al. Cerebral
venous thrombosis: diagnostic accuracy of combined, dynamic and static,
contrast-enhanced 4D MR venography. American journal of neuroradiology.
2010;31(3):527-35.

Rizzo L CS, Ruda R, Gallo G, Tola E, Garabello D, et al. . Cerebral venous
thrombosis: role of CT, MRI and MRA in the emergency setting. La radiologia
medica. 2010;115(2):313-25.

Isensee C RJ, Thron A. Magnetic resonance imaging of thrombosed dural
sinuses. Stroke. 1994;25(1):29-34.

Cakmak S HM, Montavont A, Derex L, Mauguiere F, Trouillas P, et al. . T2*-
weighted MRI in cortical venous thrombosis. Neurology. 2004;63(9):1698-.

Fellner FA FC, Aichner FT, Molzer G. Importance of T2*-weighted gradient-
echo MRI for diagnosis of cortical vein thrombosis. European journal of
radiology. 2005;56(2):235-9.

Selim M FJ, Linfante I, Kumar S, Schlaug G, Caplan LR. Diagnosis of cerebral
venous thrombosis with echo-planar T2*-weighted magnetic resonance imaging.
Archives of Neurology. 2002;59(6):1021-6.

M-G. B. Cerebral venous thrombosis: nothing, heparin, or local thrombolysis? :
Am Heart Assoc; 1999. p. 481-3.

Oppenheim C DV, Gauvrit J-Y, Lamy C, Mackowiak-Cordoliani M-A, Pruvo J-
P, et al. Subarachnoid hemorrhage as the initial presentation of dural sinus
thrombosis. American journal of neuroradiology. 2005;26(3):614-7.

Wetzel SG KE, Stock KW, Kolbe M, Kaim A, Radue EW. Cerebral veins:
comparative study of CT venography with intraarterial digital subtraction
angiography. American journal of neuroradiology. 1999;20(2):249-55.

Linn J E-WB, Seelos K, Strupp M, Reiser M, Briickmann H, et al. Diagnostic
value of multidetector-row CT angiography in the evaluation of thrombosis of
the cerebral venous sinuses. American Journal of Neuroradiology.
2007;28(5):946-52.

57



48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

Dentali F SA, Marchesi C, Bonzini M, Ferro J, Ageno W. D-dimer testing in the
diagnosis of cerebral vein thrombosis: a systematic review and a meta-analysis
of the literature. Journal of thrombosis and haemostasis. 2012;10(4):582-9.

Meng R WX, Hussain M, Dornbos Il D, Meng L, Liu Y, et al. . Evaluation of
plasma D-dimer plus fibrinogen in predicting acute CVST. International Journal
of Stroke. 2014;9(2):166-73.

Ferro JM CP, Stam J, Bousser M-G, Barinagarrementeria F. Prognosis of
cerebral vein and dural sinus thrombosis: results of the International Study on
Cerebral Vein and Dural Sinus Thrombosis (ISCVT). Stroke. 2004;35(3):664-
70.

Canhao P AL, Ferro J, Stam J, Bousser M, Barinagarrementeria F, et al. . Safety
of lumbar puncture in patients with cerebral venous thrombosis. European
Journal of Neurology. 2013;20(7):1075-80.

Einhdupl K VA, Mehraein S, Garner C, Pellkofer M, Haberl R, et al. . Heparin
treatment in sinus venous thrombosis. The Lancet. 1991;338(8767):597-600.

Ferro JM AdSD. Cerebral venous thrombosis: an update. Current Neurology and
Neuroscience Reports. 2019;19(10):1-9.

Silvis SM DSD, Ferro JM, Coutinho JM Cerebral venous thrombosis. Nature
Reviews Neurology. 2017;13(9):555-65.

Coutinho J dBS, Deveber G, Stam J. . Anticoagulation for cerebral venous sinus
thrombosis. Cochrane Database of Systematic Reviews. 2011(8).

Monagle P CA, Goldenberg NA, Ichord RN, Journeycake JM, Nowak-Goéttl U, et
al. Antithrombotic therapy in neonates and children: antithrombotic therapy and
prevention of thrombosis: American College of Chest Physicians Evidence-
Based Clinical Practice Guidelines. Chest. 2012;141(2):e737S-e801S.

Roach ES GM, Adams R, Biller J, Daniels S, Deveber G, et al. . Management of
stroke in infants and children: a scientific statement from a Special Writing
Group of the American Heart Association Stroke Council and the Council on
Cardiovascular Disease in the Young. Stroke. 2008;39(9):2644-91.

Chalmers E GV, Liesner R, Maroo S, Nokes T, Saunders D, et al. . Guideline on
the investigation, management and prevention of venous thrombosis in children.
British journal of haematology. 2011;154(2):196-207.

De Schryver EL BI, Braun KP, Kappelle LJ, Rinkel GJ, Peters AB, et al. . Long-
term prognosis of cerebral venous sinus thrombosis in childhood.
Developmental medicine and child neurology. 2004;46(8):514-9.

deVeber GA MD, Curtis R, Mayank S. Neurologic outcome in survivors of
childhood arterial ischemic stroke and sinovenous thrombosis. Journal of child
neurology. 2000;15(5):316-24.

Hetherington R TL, Anderson P, Miles B, deVeber G. . Short-term intellectual
outcome after arterial ischemic stroke and sinovenous thrombosis in childhood
and infancy. Journal of child neurology. 2005;20(7):553-9.

58



62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

Mallick AA SP, Calvert SE, Jones RW, Leary M, Lux AL, et al. . Cerebral
venous sinus thrombosis: a case series including thrombolysis. Archives of
disease in childhood. 2009;94(10):790-4.

Dlamini N BL, Kirkham FJ. . Cerebral venous sinus (sinovenous) thrombosis in
children. Neurosurgery Clinics. 2010;21(3):511-27.

Ciccone A CP, Falcao F, Ferro JM, Sterzi R. Thrombolysis for cerebral vein and
dural sinus thrombosis. Cochrane Database of Systematic Reviews. 2004(1).

Koitschev A SC, Lowenheim H, Kumpf M, Besch D, Ernemann U. . Delayed
otogenic hydrocephalus after acute otitis media in pediatric patients: the
changing presentation of a serious otologic complication. Acta oto-
laryngologica. 2005;125(11):1230-5.

Standridge SM OBS. Idiopathic intracranial hypertension in a pediatric
population: a retrospective analysis of the initial imaging evaluation. Journal of
child neurology. 2008;23(11):1308-11.

Panicker J VK, Moosa NA, Elango E, Kumar AA. Juvenile Behget's disease:
highlighting neuropsychiatric manifestations and putative genetic mechanisms.
Clinical neurology and neurosurgery. 2007;109(5):436-8.

Bektag O TS, Akar N, et al. . Cerebral sinovenous thrombo-sis in children and
neonates. Clin Appl Thromb. 2015;21:777-82.

Ipek Dokurel Cetinl CE, Erdem Simsek1 , Seda Kanmaz1 , Hepsen Mine Serin]

, Deniz Yilmaz Karapmar3 , Sanem Keskin Yilmazl , Giil Aktanl , Hasan
Tekgiill , Sarenur Gokbenl. Cerebral sinovenous thrombosis in children: A
single-center experience. TurkArchPediatr.2021.20073.

Unver O EG, Kutlubay BI, et al. . Evaluation of cases with ce-rebral thrombosis
in children. Turk Pediatr Ars. 2016:51:87-93. doi:
10.5152/TurkPediatriArs.2016.3660.

Ozcan A CM, Doganay S, Unal E, Karakukcu M, Ozdemir MA, et al. . Cerebral
sinus venous thrombosis and prothrombotic risk factors in children: a single-
center experience from Turkey. Journal of Pediatric Hematology/Oncology.
2018;40(6):€369-e72.

Yeter Diizenli Kar ZCO, Kiirsat Bora Carman, et all Cerebral sinovenous
thrombosis in children: clinical presentation, locations, and acquired and
inherited prothrombotic risk factors. Turk J Pediatr. 2021;63(6):1028-1037.

Karima C. Fitzgerald MLSW, MD; Bhuwan P. Garg, MBBS; et al. Cerebral
Sinovenous Thrombosis in the Neonate,Arch Neurol. 2006;63(3):405-4009. .

Vieira JP LC, Monteiro JP, et al. Cerebral sinovenous thrombosis in children:
Clinical presentation and extension, localization and recanalization of
thrombosis. Eur J Paediatr Neurol. 2010;14:80-5.

Wu YW MS, Chin K, et al. Multiple risk factors in neonatal sinovenous
thrombosis. Neurology. 2002;59:438-40. .

59



76.

77.

78.

79.

80.

Menascu S LA, Ben Zeev B, Nowak-Gottl U, Kenet G. Cerebral venous
thrombosis in the Mediterranean area in children. Mediterr J Hematol Infect Dis.
2011;3:€2011029.

Cakmak S DL, Berruyer M, et al. Cerebral venous thrombosis: clinical outcome
and systematic screening of prothrombotic factors. Neurology. 2003;60:1175-8.

Medlock MD OW, Hanigan WC, et al. . Children with cerebral venous
thrombosis diagnosed with magnetic resonance imaging and magnetic resonance
angiography. Neurosurgery. 1992;31:870-6.

Johnson MCMDP, Nikki M.D.; Ward, Sarah B.A.; de Alarcon, Pedro A. M.D.
Pediatric Sinovenous Thrombosis,Journal of Pediatric Hematology/Oncology
25(4):p 312-315, April 2003.

Wong | KF, Poskitt K, et al. Pediatric lateral sinus thrombosis: retrospective case
series and literature review. J Otolaryngol. 2005;34:79-85.

60



8. EKLER
8.1. Etik Kurul Rapor

T.C.
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
KLINTC ARASTIRMALAR ETIK KURULU

Sayr B.20.2.0DM.0.20.08/613-682 01.11.2022

Saym Prof. Dr Canan ALBAYRAK

ik Kurulumuza sunmus oldugunuz Cocukluk Caginda Siniis Ven Trombozu fle 1 Ocak

n

~017-1 Ocale 2022 Tarihleri Arasinda Cocuk Hematoloji Poliklirizine Basviran Hastalarin

Laboratuvar Ve Klinik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi baghkli QM1 KAFK 2021
o 5

Veri kaynaklan taramasi nolu nitelikli aragtirma projemz amac. gerekge, yaklasim ve

vonternle ilgili aciklamalart agisindan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu yoner sesine gore

b - o

pildiciinier

veriimigtir.
Bilgilerinize arz/rica ederim.

Préf DMk 2

Klinik Arbgtirmalzr Ctik Funilu Bagkdam

=

Ondokuz mayrs Universiy
sk Dis Hebimligi Fakaliesi 2.0at Arakun/SAMSUN

i Klinik Arastrmalar Etik Kurulu Tel(0362)31219192782 ) 457600

incelenmis ve etik agidan bir sakinca olmadifima, caligmanin siiresi 6 ayr gecerse 6 ayhk
init yaptimasina, geligma tamamlandiktan sonra sonueunut tarafumza n geg ig(3)
ay icerisindg  nildirilmesine 14.09.2022 tarihli Etik kurulumozde oy birhdl

61



8.1. Orjinallik Raporu

ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK
HEMATOLO]Ji POLIKLINIGI'NE 01.01.2012-01.01.2022
TARIHLERI ARASINDA SINUS VEN TROMBOZU TANISI |LE
IZLENEN HASTALARIN LABORATUVAR VE KLINiK
OZELLIKLERININ

ORIJiINALLIK RAPORU

20 w20 W3 %10

BENZERLIK ENDEKSI INTERNET KAYNAKLARI ~ YAYINLAR OGRENCi ODEVLERI

BIRINCIL KAYNAKLAR

dspace.gazi.edu.tr
internet Kaynag % 1 1

.

ikbilim.yok.gov.t
acikbilim.yok.gov.tr %7

internet Kaynag)

&

www.openaccess.hacettepe.edu.tr;:8080 i 1
0

internet Kaynag)

[eA]

docplayer.biz.tr < 1
play %

internet Kaynag)

Submitted to Saglik Bilimleri Universitesi < 1
Ogrenci Odevi %

Ed

abis-files.yyu.edu.tr <%1

internet Kaynag)

Submitted to Ondokuz Mayis Universitesi < 1
%

Ogrenci Odevi

4]

62



