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1.GIRIS

Serebral venoz tromboz (SVT), dural vendz sinisler, kortikal venler veya
her ikisinde birden trombiis olusumu seklinde tanimlanan, vendz drenajin
bozulmasina yol agan bir serebrovaskiiler hastaliktir (SVH). SVT, SVH igerisinde
az siklikta goriilmektedir ve inme nedenlerinin %1’den az bir kismin
olusturmaktadir (1). SVT, arteriyel kaynakli inmenin aksine ¢ocuklarda ve geng
eriskinlerde daha sik goriilmekte olup eriskinlerde insidansi 2 milyonda 3-4 vaka
olarak olarak bildirilmistir (2). SVT kadinlarda daha sik goriilmektedir ve genellikle

tromboza yatkinlik olusturan (gebelik, oral kontraseptifler vb.) durumlarla

iliskilidir (1,3).

SVT belirtileri artmis intrakranial basing (kitle etkisiyle /kitle etkisi
olmadan) ya da fokal serebral parankim hasarma bagli ortaya c¢ikabilir (4).
Semptomatik olgularin %90’inda nonspesifik diffiiz bas agrisi ve olgularin %
40’mnda ndbet goriiliir (5). Bunun disinda bulanti, kusma, papil 6dem gibi
intrakranial basing artigina bagli semptomlar, kranial sinir paralizileri, nérolojik
defisitler goriilecegi gibi hastalik ilerleyip koma tablosuna varan sonuglar da ortaya
cikabilir. Semptomlarin hafif bas agrisindan derin koma tablosuna kadar degisen
genis bir spektrumda goriilmesi SVT tanisint giiclestirmektedir. Gelisen
goriintiileme teknikleri SVT nin erken tanis1 ve teshisine olanak saglamaktadir. Bu

sayede hastaligin prognozu daha 1yi seyretmektedir (6).

SVT’nin altin standart tan1 yontemi Digital Subtraction Angiography (DSA)
incelemedir ancak invaziv bir tetkik olmasindan dolay1 glinlimiizde tercih edilmez.
Klinik pratikte, SVT tanisinda en sik bagvurulan manyetik rezonans (MRG) tabanl
gorlintiileme yontemleridir. Non invaziv goriintiileme yontemleri arasinda SVT
tamisinda altin standart ydntem MR venografidir (4). Iyonizan radyasyon
icermemesi, non invaziv olmast ve vendz anatomiyi iki-iic boyutlu
degerlendirmeye olanak sunmasi gibi avantajlari nedeniyle DSA incelemenin yerini

almistir.

MRV kontrast madde kullanilmadan, time-of-flight (TOF), faz-kontrast
teknikleriyle veya kontrastli teknikle gerceklestirilebilir. Gadolinyum kullanilan



kontrastli MRV, damar liimeninin dolumunu dogrudan degerlendirmeye olanak

saglar ve kiigiik venlerdeki trombiislerin saptanmasinda duyarlilig: artirir (4,7).

MRG’de kullanilan T1,T2 ve FLAIR gibi rutin sekanslar disinda kan yikim
iriinlerinin goriintiilenmesinde T2* ve Gradient Eko (GRE) sekanslar1 da siklikla
kullanilir (8). Goriintiileme bulgulari, sinyal 6zellikleri hematoma benzer sekilde
zamanla degistigi i¢in trombiisiin yasina bagli olarak degisir. Genellikle T2 sekansta
trombiise bagli olarak flow void kaybi ve hiperintens goriiniim (9), T1 sekansta
subakut evredeki goriintiilerde hiperintensite *’subtle sign” izlenir (10). Tromboze
kan, GRE veya SWI sekanslarinda "blooming artifact" (yayilma artefakti)
olusturur; bu, 6zellikle tromboze kortikal venler gibi belirgin olmayan bulgularin

tespitinde oldukga faydalidir (7).

Hizli ¢ekim siiresi ve yaygin kullanimi nedeniyle inme siiphesinde siklikla
tercih edilen difiizyon agirlikli goriintilleme (DWI), serebral vendz tromboz (SVT)
tanisinda da dikkat ¢ekici bir degerlendirme yontemidir. Literatiirde siniis trombozu
olan hastalarin %41’inde, diffiizyon agirlikli goriintiilerde tromboze siniislerde
sinyal artis1 ve buna eslik eden ortalama goriiniir diffiizyon katsayisi (ADC)
degerlerinde azalma izlenmis olup bu hastalarda klinik semptomlarin siiresinin daha

uzun, tam rekanalizasyonun ise daha seyrek oldugu gortilmiistiir (11).

Bu calismanin amaci diflizyon agirlikli goériintiilemenin SVT tanisina
katkisini arastirmaktir. Bu calismada retrospektif olarak Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’na SVT siiphesi ile yonlendirilen Ocak 2014 ve
Aralik 2024 tarihleri arasinda norogdriintiillemesi yapilan hastalar degerlendirildi.
SVT tanist alan hastalardaki DWI bulgularinin; konvasiyonel MRG bulgulari, yas,
cinsiyet, semptom siiresi ile iligkisi arastirildi. Ayrica DWI'nin, SVT de tedavi
etkinligini izleme amaciyla kullanilabilirligi incelendi. Tiim hastalarda SVT nin
komplikasyonu olan kanama veya enfarkt gelisiminin sikligi da ayrica

degerlendirildi.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1 Serebral Venoz Siniis Embriyolojisi

Serebral vendz siniisler, beyin ve meninkslerin vendz kanini toplayarak
internal juguler venlere ileten kanallardir. Bu siniislerin embriyolojik gelisimi,
beynin ve ¢evre dokularin es zamanli bliylimesiyle sekillenen karmasik bir siirectir.
Erken embriyonik dénemde beyin ylizeyini saran primer kapiller aglar ve dural

vendz pleksuslar, ilerleyen haftalarda birleserek ana venoz siniisleri olusturur (12).

Erken Embriyonik Doénem (4-8. hafta): Gebeligin yaklagik 4.-5.
haftalarinda, noral tiipli saran primer kapiller pleksus, beyni drene eden ilk venoz
ag yapisini olusturur (12). Bu ylizeyel pleksustan ¢ikan kiigiik venler, ileride dura
mater igerisinde sekillenecek ii¢ ana vendz pleksusa dokiiliir: anterior, orta ve
posterior dural pleksuslar. Anterior dural pleksus (ADP) prosensefalon ve
mezensefalonu (6n ve orta beyin vezikiillerini) drene ederken; orta dural pleksus
(MDP) arka beyin (metensefalon), posterior dural pleksus (PDP) ise omurilik
sogani (myelensefalon) bolgesini drene eder (12) . Bu dural pleksuslarin venoz
akimi, embriyonik donemde primer kafa siniisii (PHS) adi1 verilen biiyiik bir venoz
kanala dokiiliir; PHS anterior kardinal vene (ileride internal juguler ven) baglanir
(12). Bu sayede erken embriyoda beyin drenaji, gegici olarak bas-boyun vendz

sistemine primer kafa siniisii araciligiyla gergeklesir.

Embriyonik gelisim ilerledikge (5.—7. haftalar), beyin vezikiillerinin
genislemesi ve mezodermin farklilasmasi ile dural ve pial (yumusak) meninks
tabakalar1 belirgin hale gelir. Bu donemde dural venoz pleksuslar ve PHS, biiyliyen
beyinle birlikte lateral yonde yer degistirir; dural ve pial vendz yapilar arasindaki
baglantilarin ¢cogu kaybolurken, birkaci genisleyip pia-araknoid ven adimi alarak
kalic1 koprii venlerini olusturur (12). Primer kafa siniisii biiylik oranda involiisyona
ugrar ve sadece trigeminal sinirin medialinde kalan kisa bir segmenti kavernoz
siniis’iin lateral kanadi olarak devam eder (12) .Beyin drenajin1 saglamak iizere
PHS nin yerine dorsal yeni siniis yapilar1 devreye girer: Ozellikle otik vezikiil (i¢
kulak taslagi) arkasinda MDP ile PDP arasinda olusan sekonder anastomotik kanal
ve PDP’nin devami birleserek sigmoid siniis’{i meydana getirir (12) . Anterior dural

pleksus, gelisen falks serebri boyunca uzanan primer marjinal siniisii olusturur ki



bu yap1 daha sonra superior sagittal siniis (SSS)haline gelecektir (12). ADP ile
MDP’nin kalan kisimlar1 birleserek tentoryum serebelli kenarinda bir tentoryal
pleksus meydana getirir; bu pleksus da ileride transvers siniisler ve konfluens
sinuum (torcular Herophili) yapisini olusturur (12). Béylece ~8. haftanin sonunda
(CRL ~20-30 mm) embriyonik dénemin bitiminde, eriskin tip vendz siniislerin

temel plani olusmus durumdadir.

Fetal Donem (8. hafta sonrasi): Embriyonun ilerleyen fetal asamalarinda
(CRL 40-80 mm, yaklasik 10.—12. haftalar) dural siniisler olgunlasarak definitif
konfigiirasyonlarini alirlar (13). Bu evrede embriyoda belirginlesen iki onemli
gecici sinus yapisi pro-otik siniis ve primitif tentoryal siniis’tiir (12). Pro-otik siniis,
orta dural pleksusun (MDP) . kalinlasan proksimal kismi ile PHS nin son kalan
segmentinin birlesmesinden dogar ve gelisen otik kapsiiliin 6ntinde uzanir (12). Géz
taslag1 bolgesinden gelen primer siipraorbital ven ve maksiller ven dallar1 pro-otik
sinlise dokiilerek orbita ve fasiyal bolgelerin drenajini saglar; pro-otik siniisiin
medial uzantilar1 da kaverndz siniis ve inferior petrozal siniis’iin Onciillerini
olusturur (12). Ote yandan, primitif tentoryal siniis ADP’nin uzantis1 olup gelisen
serebral hemisferlerin biiyiimesiyle ice dogru c¢ekilir; bu yap1 aslinda ADP’nin
devamu1 olan telensefalik venin (gelecekteki vena serebri media superficialis) dural
kilif icinde uzanan boliimidiir (12). Primitif tentoryal siniis, pro-otik siniis ile
baslangicta baglantili olsa da bu baglanti fetal donemde biiyiik 6l¢lide kaybolur(12).
Superior ve inferior sagittal siniisler ise falks serebri igerisinde yer alan sagittal
pleksus adli embriyonik ven agindan farklilasmistir; yaklasik 20 mm’lik embriyoda
falks i¢inde goriilen bu agin dorsal boliimii SSS’yi, ventral boliimii ise Galen Veni
ve siniis rektus kompleksini olusturur (14). Normalde bu pleksusun kaudal kanallari
gerileyerek yerini siniis rektus alir; eger bu gerileme olmazsa falks iginde falks
sinus (falsin siniis) ad1 verilen embriyonik kanal kalic1 olabilir (14). Tiim bu gelisim
stireci sonunda, fetiislin ikinci trimesterinde serebral vendz drenaj, erigkindekine
benzer sekilde dura icindeki sagittal, transvers, sigmoid, kavernéz ve petrozal

siniisler araciligiyla saglanir hale gelir (13).



2.2. Serebral Venoz Siniis Histolojisi

Meninksler, beyin ve spinal kordu kaplayan membranlardir. Distan ice

dogru sirastyla dura mater, araknoid ve pia mater tabakalar1 bulunur.

Pia mater en ic¢te olup beyin ve spinal kordu besleyen damarlar1 kaplar.
Araknoid ve pia mater mezensimden kdken alir. Araknoidin piaya bakan yiizii ve
pia mater yass1 epitel ile kaplidir ve pia mater ve araknoid arasinda bag dokudan

olusan lifler bulunur (15) .

Dura mater en dista olup kranial kemikteki periosteum ile devamlilik
gosterir. Dura mater ve periosteuma bakan yiizeyde tek sira endotel tabakasi
bulunur. Bu alan dural siniis olarak adlandirilir ve serebral venlerden gelen kanin
internal juguler venlere gonderilmesinde islev goriir (15). Dural siniislerin duvarlari
ince olup, sert fibroz dokudan olusur ve kas yapisi icermez (16). Kollabe olmazlar

ve igerisinde kapakg¢ik yapist bulunmaz (16). Subaraknoid mesafede yerlesirler.

Dural sintisler yiizeyel ve derin grup olarak ikiye ayrilirlar. Yiizeyel olanlar,
kortikal venleri drene ederken, derin grup ise serebral parankim ve beyaz cevherin

vendz doniisiinii sisternalardan internal serebral venlere gotiiriir (16).

2.3. Serebral Venoz Anatomi

Venoz siniisler, serebral venlerden gelen kani ve subaraknoid mesafedeki
araknoid villuslar tarafindan emilen beyin omurilik sivisini toplar ve internal

juguler vene iletir (17).

Serebral vendz sistem; dural siniisler, siiperfisial kortikal venler, derin

venler, posterior fossa venleri ve meningeal venler olmak {izere 5 pargcadan olusur.

2.3.1. Dural Venoz Siniisler

Dural ven6z siniisler; anterior ve posterosiiperior grup olarak ikiye ayrilir.
Anterior grupta; kaverndz siniis, sliperior ve inferior petrozal siniis, sfenoparietal
siniis ve klival venoz pleksus yer alirken posterostiiperior grupta; sliperior ve inferior
sagittal siniis, siniis rektus, konfluens sinuum, sigmoid siniis ve juguler bulbus yer
alir (18). Dural siniislerde endotel icerisine uzanan BOS’un dural siniislere drene

olmasimi saglayan araknoid graniilasyon adi verilen yapilar bulunur. Araknoid



graniilasyonlar en sik sliperior sagittal siniis ve transvers siniiste bulunurken en

nadir kavernoz siniiste izlenir (18).
Siiperior Sagittal Siniis

Stiperior sagital siniis, falks serebri’nin list konveks kenar1 boyunca uzanan,
tek ve median konumdaki en biiyiik dural siniistiir. Krista galli bolgesindeki
baslangi¢ noktasindan itibaren falks serebri’nin i¢inde arkaya dogru seyrederek
internal oksipital c¢ikinti diizeyine ulasir. Burada konfluens sinuum adi verilen
birlesim bolgesine dokiiliir. Siiperior sagital siniis ticgen sekilli bir kanaldir; 6nde
dar olup arkaya dogru genisler. Lateral duvarlarinda lateral lakiinalar ad1 verilen cep
tarz1 genislemeler bulunabilir. Beynin siiperior ylizeyinden gelen koprii venleri
kortikal kani bu siniise bosaltir. Ayrica falks serebri, meninksler ve kafatasi diploik
venlerinden de dallar alir. Sinilis duvarinda araknoid graniilasyonlar (Pacchioni
cisimcikleri) siklikla gozlenir ve© BOS’un vendz sisteme gecisine olanak tanir.
Stiperior sagital siniis ¢ogu insanda sag transvers siniise devam eder; bu nedenle
sag transvers sinus genellikle daha genis kalibrasyona sahiptir (19). Popiilasyonun
yaklasik yarisinda sag taraf baskin drenaj gosterirken, dortte bir-ligte bir oraninda

sol taraf baskin olabilir; kalan olgularda iki transvers siniis yaklasik esit gelismistir

(19).
inferior Sagittal Siniis

Inferior sagital siniis, falks serebri’nin serbest alt kenar1 boyunca uzanan
ince yapili bir sintistlir. Falks serebri’nin arkaya dogru iki yapragin birlestigi
bolgede, korpus kallozum tizerindeki singulum bdlgesi vendz yapilarindan ve
medial hemisfer yiizeyinden kiigiik venleri alarak seyreder. Yaklasik olarak falks
serebri’nin orta-arka boliimiinde sonlanarak siniis rektus ile birlesir. Inferior sagital
sinilis, sliperior sagital sinlise kiyasla oldukca kiigiik caplidir ve degiskenlik

gosterebilir; baz1 bireylerde kesintili pleksiform yapida olabilir.
Siniis Rektus

Siniis rektus, inferior sagital siniis ile vena magna serebri (Galen veni) nin
birlesmesiyle olusan, tentorium serebelli ve falks serebri’nin birlesim yerinde

seyreden Oonemli bir siniistiir. Tentoriumun orta hattinda arkaya ve asagiya dogru



ilerler ve genellikle sol transvers siniise acilir (sliperior sagital siniis saga
dokiildiiglinde siniis rektus genellikle sola dokiiliir). Siniis rektus, arka kraniyal
fossa vendz drenajinin ve derin beyin vendz sisteminin ana toplayicilarindan biridir;
vena magna (Galen), internal serebral venler ve inferior sagital siniisiin kan1 bu

siniiste birlesir.
Transvers Siniisler

Transvers siniisler, konfluens sinuum baglayarak tentorium serebelli’nin
arka kenar1 boyunca lateral ve 6ne dogru uzanan ¢ift tarafli bityiik vendz kanallardir.
Oksipital kemigin i¢ ylizeyindeki sulkus transversus boyunca seyreden bu siniisler,
seyrinin sonunda sigmoid siniise devam eder. Genellikle sag ve sol transvers
siniisler arasinda ¢ap farki bulunur; en sik sag taraf baskin iken sol taraf daha dardir
(19). Yaklasik tiicte bir olguda ise sol taraf baskin olabilir; daha nadiren her iki
transvers siniis esit kalibrasyondadir. Transvers siniisler bircok beyin bdlgesinin
vendz drenajini toplar: Siiperior sagital ve siniis rektusun getirdigi kanin yani sira
stiperior ve inferior petrozal siniisler araciligiyla kaverndz siniislerden, ayrica
serebellar venlerden ve diploik venlerden gelen kan transvers siniislere dokiiliir. Sag
transvers siniis, ¢ogunlukla siiperior sagital siniisiin ana devamidir; sol transvers ise

daha ¢ok siniis rektusun devami seklinde gorev yapar.
Sigmoid Siniisler ve Juguler Bulbus

Sigmoid siniisler, transvers siniislerin devami olarak S-seklinde egri bir yol
izleyip juguler foramen’den kafatasini terk eden cift tarafli siniislerdir. Petro-
mastoid bdlgenin i¢ yiizeyinde karakteristik sigmoid kivrimi yaparak seyreder ve
juguler foramen hizasinda internal juguler ven’e acilir. Sigmoid siniisler, baslica
transvers siniislerden gelen kani tasir; ayrica yakin komsuluklarindan emisser
venler araciliiyla dis ylizdeki mastoid ve kondiler venlerle baglantilar kurar. Klinik
olarak sigmoid siniislerin dominant tarafindaki genislemis alt ucu, juguler bulbus
olarak adlandirilir ve temporal kemik i¢cinde juguler bulbus ¢ukurunu olusturur.
Dominant transvers siniis tarafinda juguler bulbus da daha belirgin olup, diger

tarafta daha kii¢iik olabilir.



Oksipital Siniis

Oksipital siniis kiiclik ve varyasyonel olabilen bir siniistiir. Foramen
magnum c¢evresindeki marjinal vendz pleksus oksipital siniise drene olur, ayrica
oksipital siniis internal juguler ven, vertebral vendz pleksus ve klival ven6z pleksus
ile baglantilidir (20). Varyasyonel olup az sayida olguda major drenaja katkida
bulunur (18).

Kavernoz Siniis

Kavernoz siniisler, sellar ve parasellar bolgede, sfenoid kemigin her iki
yaninda yer alan vendz siniislerdir. Her bir kavernoz siniis, siiperior orbital fissiir
diizeyinden baslayip geriye dogru dorsum sella seviyesine uzanir (12) . Kavernoz
siniislerin i¢inden internal karotid arter ve etrafindaki sempatik pleksus geger.
Lateral duvarlarinda III., IV., V1 ve V2 kranyal sinirleri seyreder ve siniis i¢inden
de VL sinir gecer (12). Bu siniisler beyin, géz ve kafa tabani yapilarinin drenajinda
kritik konumdadir: Superior ve inferior oftalmik ven yoluyla orbital yapilar;
sfenoparietal sinus yoluyla serebral yiizeyin bir kismi; inferior serebral venler ve
interkaverndz siniis yoluyla kars1 taraf kaverndz siniis; ayrica hipofiz, dura ve kafa
kemiklerinin baz1 boélgelerinin kani kaverndz siniise dokiiliir. Kaverndz siniisiin
drenaj1 arka-alt kisimdan inferior petrozal siniis ile dogrudan v. jugularis internaya,
iist-lateral kisimdan siiperior petrozal siniis ile transvers-sigmoid bileskesine olur.
Ayrica foramen ovale civarindaki pterygoid pleksus ile emisser venler araciligiyla
baglanti kurar; superior oftalmik ven araciligiyla fasiyal venoz sistemle anastomoz
yapar. Bu ¢ok yonlii baglantilar nedeniyle kaverndz siniis, enfeksiyonlarin yayildigi

veya arteriovenoz fistiillerin goriildiigii klinik bir kavsak noktasi olarak bilinir.
Siiperior ve Inferior Petrozal Siniisler

Stiperior petrosal siniis, temporal kemigin petrdz pargasinin anterolateral
kenarindan uzanir (21). Anteriorda kaverndz siniis ile, posterior-lateralde transvers

siniis ve sigmoid siniis ile baglantilidir. Ayrica serebellar venler ve bazal venler ile

de baglant1 kurar (22).



Inferior petrosal siniis ise temporal kemigin petrobasilaris pargasi ile klivus
arasindaki olukta uzanir. Kaverndz siniisten ¢ikarak juguler foramene uzanir ve

internal juguler vene drene olur (22).
Klival Venoz Pleksus

Dorsum sella’nin siiperiorundan klvius boyunca foramen magnuma kadar
uzanan vendz kanallardir. Kaverndz siniis ve petrosal siniis ile foramen magnum

cevresindeki suboksipital venlerin baglantisin1 saglar (18).
Sfenoparietal Siniis

Stenoid kemigin ala major bolgesinde, sfenoid kemigim siiperior kemigi
boyunca uzanir. Dura mater venleri ve orta meningeal venden kan alarak kavernoz
siniis veya inferior petrozal siniise drene eder (20,22). Sylvian fissiire yakindir ve
perisilvian alandaki parankim drenaji, orta kortikal venlerle sfenoparietal siniise

saglanir (22).

2.3.2. Siiperfisyal Kortikal Venler

Stiperfisyal kortikal venler, beyin korteksinden vendz kani toplayarak dural
vendz siniislere tasiyan damarlardir. Genellikle pia mater altinda seyrederler ve
beynin yiizeyel konveksitesinde yer alirlar. Siiperfisial kortikal venler siiperior, orta

ve inferior olmak iizere {i¢ gruba ayrilir.

Stiperior kortikal venler, kortikal sulkuslar iizerinde wuzanir. En
biiyiiklerinden birisi stiperior anostomotik ven (Trolard veni) olup, Sylvian fissiir

seviyesinden baglayip SSS’ye drene olur (18).

Orta kortikal venler Sylvian fissiir civarindaki venleri igerir ve buradan
baslayarak, frontal, temporal ve parietal lob boyunca lateral serebral fissiir {izerine

uzanir (18). Genellikle kavernz siniise drene olurlar.

Inferior kortikal venler, frontal lob inferioru ve temporal lobun yiizeyel
drenajini saglar. Transvers siniis ve siiperior petrosal siniis gibi siniislere drene olur.
Ayrica bu bolgede inferior anostomotik ven (Labbe veni) adinda, temporal lobun

alt yiizlinli gecip transvers sinilise uzanan anastomatik ven bulur.



2.3.3. Derin Serebral Venler

Derin serebral venler, beynin derin yapilarindan (bazal ganglionlar, talamus,
derin beyaz cevher gibi) vendz kani toplayan ve vendz siniislere tasiyan
damarlardir. Yiizeyel venlerde farkli olarak daha merkezi, medial ve derin
yerlesimlidirler ve genellikle vena magna serebri (Galen veni) ¢evresinde
birlesirler. Mediiller, subependimal ve derin paramedian venler olarak {i¢ boliimde

incelenir.

Mediiller venler, korteksin hemen altindan baslayip ventrikiile dogru uzanir
ve subependimal venlerle sonlanir. DSA ve kontrastli MRG’de ventrikiillere paralel

cizgilenmeler seklinde kontrastlanir (18,20).

Subependimal venler, ventrikiillerin subependimal alaninda ilerler ve bazal
ganglionlarin, derin beyaz cevherin drenajin1 saglar. Bu alandaki énemli yapilar

talamostriat ven ve septal vendir (18).

Derin paramedian venler, derin serebral yapilarin ¢ogunun drenajini saglar.
Baslica internal serebral ven ve Galen venini igerir. Internal serebral venler talamus
ve striatum ¢evresindeki derin yapilardan vendz kani toplar. Sonrasinda her iki
internal serebral ven ve Rosenthal veni birleserek Galen venini olusturur (18).
Rosenthal veni derin temporal ve oksipital bolgelerden kan1 toplayan vena bazalis

olarak adlandirilan bir vendir.

Galen veni (vena magna serebri), derin serebral venoz sistemin en biiyiik
damarlarindan birisi olup, internal serebral venler ve Rosenthal veninin
birlesiminden olusur. Korpus kallozum postero-inferioru seviyesinden siniis rektusa

drene olur (18).

2.3.4. Posterior Fossa Venleri

Posterior fossa venleri, beyin sapt ve serebellumun vendz drenajindan
sorumludur. Kortikal serebellar venler, derin serebellar venler ve beyin sap1 venleri
olarak degerlendirilebilir. Kortikal serebellar venler, yiizeyel seyreder ve serebellar
korteksi drene eder. Derin serebellar venler, serebellumun derin yapilarini ve
serebellar ¢ekirdekleri drene eder. Beyin sap1 venleri de beyin sap1 yapilari olan

pons, medullar oblongata ve mezenefalonun vendz drenajindan sorumludur.
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2.3.5 Meningeal Venler

Meningeal venler c¢ogunlukla dura mater’in periosteal ve meningeal
tabakalar1 arasinda bulunur. Yiizeyel venoz sistem ve dural siniisler arasinda
baglant1 kurar ve kafa i¢i yapilarla kranial kemik ve skalp arasindaki vendz drenajin

bir kismini saglar ve dural siniislere drene olurlar.

2.4 Dural Venoz Siniislerde Varyasyon

Dural vendz siniislerdeki varyasyonlari bilmek 6zellikle tanisal
goriintiilemede olusabilecek yanilgilardan kaginmak ve gerek cerrahi gerekse
girisimsel radyolojik yontemlerle uygulanacak tedavilerde yol gosterici olmasi
acisindan 6nem arz etmektedir. Serebral vendz yapilardaki anomalilerin sikligi,
genellikle orta hatta goriilen holoprozensefali veya posterior fossa anomalileri gibi

anomalilerde artar (23).

Normalde SSS genellikle tek ve orta hatta yerlesimlidir. Yaklagik %15
olguda c¢ift veya iiclii olarak goriilebilir (24,25,26). Ozellikle konfluens sinuum
seviyesine dogru catallanma seklinde iki dala ayrilabilir (apikal forking). Bazi
hastalarda SSS orta hatta olmayip saga dogru hafif deviye olabilir. Ender
durumlarda da SSS’nin belirli segmentlerinin kalibrasyonu ince olabilir (hipoplazi)

veya hi¢ gelismemis olabilir (aplazi).

SSS genellikle sag transvers siniisle devamlilik gosterir. Bu nedenle
genellikle sag transvers siniis soldan genis izlenir (27). Daha az siklikla da olsa sol
transvers siniis dominantlig1 veya her ikisinde esit kalibrasyon goriilebilir. Widjaja
ve arkadaslarinin normal ¢ocuklarda yaptig1 calismada sag transvers siniis %54
oraninda dominantken, %36 oraninda sol transvers siniis dominant, %8 oraninda

esit dominantlik ve %2 oraninda hi¢ izlenmemistir (19).

Inferior sagittal siniis daha az varyasyon gostermekte olup genellikle tam
gelismemis veya hipoplazik olabilir veya alternatif drenaj yollar1 nedeniyle

goriintliilemelerde taninamayabilir.

Juguler ven varyasyonlarinda siklikla asimetri veya yiiksek yerlesimli
juguler bulbus goriilebilir. Juguler bulbusun yiiksek yerlesimli olmasi orta kulak

bosluguyla anatomik komsulugu nedeniyle pulsatil tinnitus semptomuna yol
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acabilir veya retrotimpanik alanda vaskiiler kitle seklinde izlenebilir (20,28). Sinus
rektus varyasyonlari1 oldukea siktir. Birgok olguda siniis rektus sol transvers siniisiin

devami seklinde goriiliir.

Falsin siniis fetal falks serebri posteriorunda yer alan, derin serebral venoz
sistemi (Galen veni veya internal serebral venleri) superior sagittal siniise bosaltan
bir fetal yapidir. Normalde dogumdan sonra involiisyona ugrar. Olgularin yaklasik
%?2’sinde dogumdan sonra kalabilir ve persistan falsin siniis ismini alir. Persistan
falsin siniisli olan hastalarin ¢cogunda siniis rektus yoktur veya gelismemistir (18).
Oksipital sintisler genelde sol transvers sinilise acilir. Foramen magnum

cevresindeki pleksus veya vertebral pleksusla anostomoz yapabilir.

Ayanzen ve arkadaslarinin yaptigi calismada oksipital siniis olgularin
yaklagik %10 unda goriilebilmis olup bu olgularin ¢ogu 2 yasin altindadir ve bu
oran yagla birlikte azalmaktadir (23). Bunun nedeni cocuklarin yiirlimeye
basladiktan sonra vendz drenajin vertebral pleksuslara dogru artmasi ve internal
juguler venlere drene olan kanin azalmasidir. Bunun sonucunda da oksipital siniise

olan kan akimi azalir ve siniis boyutu kiiciiliir. (19).

Siiperfisyal venler c¢ok varyasyon gosterir ancak anomaliler nadirdir.
Kortikal displazi gibi durumlarda malformasyonlu korteks iizerinde anormal

sekilde uzanim gdosterebilir (20).
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2.5 Serebral Ven Trombozlar1 (SVT) Hakkinda Genel Bilgiler

2.5.1. SVT Insidansi , Etiyolojisi ve Klinik bulgular

SVT, beyin vendz siniislerinde veya kortikal venlerde trombiis olusumu
sonucu vendz drenajin bozulmasiyla karakterize bir inme tiirlidiir. SVT ilk olarak
1825 yilinda Ribes tarafindan 6 aydir deliryum ve ndbet Gykiisii olan hastanin
otopsisi sirasinda SSS ve sol TS’de trombiis goriilmesi ile tanimlanmustir (30). Inme
nedenleri igerisinde %1’den az bir kism1 olugturmaktadir (1) . Kadinlarda erkeklere
oranla yaklasik 3 kat daha sik goriiliir (1). 20-50 yas araliginda daha sik goriiliir ve
eriskinlerde insidanst 2 milyonda 3-4 vaka olarak olarak bildirilmistir (1,2).
Cocuklarda ise her 100.000 cocukta 0.67 olup bunun yaklasik yarisi (%43) neonatal
donemde meydana gelmektedir (1,2). Cografi olarak veya irklar arasinda anlaml
farklilik gosterilmemistir (31). Bazi1 ¢alismalarda ger¢ek insidansin, tespit
edilenden ¢ok daha fazla (yaklasik 10 kat) oldugu tahmin edilmektedir (31). Bu da
cok farkli klinik bulgu vermesine (asemptomatikten koma tablosuna kadar) bagh

distintilebilir.

Cocuklarda Kanada verilerine gore her yil 100.000 ¢ocuktan 0.67’sinde
SVT gelismektedir (32). Bu oran erigkinlere gore daha yiiksektir. Erigskinde SVT
kadinlarda daha sik goriiliitken ¢ocuklarda her iki cinsiyette esit oranda
goriilmektedir (33). Cocuk yas grubundaki hastalarin da ¢ogu 1 yas altinda olup en
sik da neonatal donemde goriilmiistiir. Bu donemde en biiyiik risk faktorii hipoksik
iskemik ensefalopatidir (4). Bunun disinda dogum travmalari, dehidratasyona
yatkinlik, karacigerdeki antiokoagiilan protein iretiminin yetersiz olmasi,
mastoidit-menenjit gibi enfeksiydz nedenler de risk faktorleri arasindadir (4).

Cocuklarda klinik bulgularda en sik ndbet goriiliir (32).

SVT’de olusan vendz trombiisiin patofizyolojisi, 1856 yilinda Virchow
triadinda endotel hasari, staz ve hiperkoagiilasyon olarak tanimlanmistir. Bu

faktorlere neden olan her sey SVT ye neden olabilir.
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Sekil 2.3 SVT risk faktorleri (6,34)

Gebelik, dehidratasyon, kalitsal trombofilik hastaliklar, vaskiilitler, travma,

enfeksiyon veya maligniteler, oral kontraseptif kullanimi sik goriilen SVT

nedenlerindendir.

SVT birgok farkli semptom veya bulgu verebilir. Kollateral gelisen veya

rekanalize olan olgular asemptomatik olabilecegi gibi, bu bulgular olmadan da
vakalarin asemptomatik olabilecegi bildirilmistir (23,27). Semptomatik olgularda
en sik goriilen semptom bas agrisidir ve olgularin %90’ 1inda goriiliir (5). Genellik
bas agris1 diffiiz non spesifik tarzda olurken bazi hastalarda ¢ok siddetli olup
subaraknoid kanamayla karisabilir (1,4). Bas agrist akut, subakut veya kronik
olabilir. Bas agrisindan sonra en sik goriilen bulgu ndbettir ve olgularin %40’ inda
gortliir (5). Nobet fokal veya jeneralize olabilir. Bunun disinda bulanti, kusma,
papilodem gibi intrakranial basing artisina bagli semptomlar, kranial sinir

paralizileri, ndrolojik defisitler, goriilecegi gibi hastalik ilerleyip koma tablosuna
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varan sonuglar da ortaya ¢ikabilir. Koma tablosunda olan olgularda genellikle derin

venoz sistem etkilenir ve bu kotli prognoz gostergesidir (35).

2.5.2. SVT Patofizyolojisi ve Komplikasyonlari

SVT patofizyolojisini anlamak tan1 ve tedavi agisindan oldukc¢a 6nemlidir.
SVT’de ven igerisinde olusan trombiise bagli olarak vendz obstriiksiyon meydana
gelir. Bu obstriiksiyon sonrasinda vendz konjesyon olur ve vendz basincin
yiikselmesi sonucu kapiller perflizyon basinci azalir ve serebral kan hacmi artar.
Buna bagli olarak tromboze siniis ¢evresinde yeni kollateral venler olusur ve basing
dengelenmeye calisilir (30). Buna ragmen basing diisiiriilemezse artmis vendz ve
kapiller basinca bagli olarak kan beyin bariyeri etkilenir ve kan plazmasi interstisyel
alana gecer. Bunun sonucunda da vazojenik 6dem meydana gelir. Basing artmaya
devam ederse venlerde ve kapillerde riiptlir sonucunda hemoraji ve enfarktlar
meydana gelebilir. Ayn1 zamanda artmis intravaskiiler basinca bagli olarak serebral
perflizyon azalir. Bunun sonucunda da hiicre duvarindaki Na+/K+ ATPaz
pompasinin islevi bozulur, hiicre i¢i siv1 artar ve sitotoksik 6dem meydana gelir ve
sonrasinda da venoz enfarktlar olusur (5,30). Ayn1 zamanda dural siniisler igcerisinde
olusan trombiis nedeniyle, BOS emiliminden sorumlu olan araknoid graniilasyonlar
islevini yerine getiremez ve BOS drenaj1 bozulur. Bu intrakranial basing artigina

katkida bulunur (36).

Serebral venoz tromboz, dural siniis trombozu, kortikal ven trombozu ve
derin serebral vendz tromboz olmak tizere 3 farkl alt tipte incelenir. Bunlardan en
stk goriileni dural siniis trombozudur. En sik SSS ve TS’de izlenir (5) . Derin
serebral ven trombozu yaklasik %16 oraninda goriiliir ve genellikle daha agir klinik
tabloyla ortaya c¢ikar (36). Kortikal ven trombozlar1 ise genelde siniis trombozu
sonrasinda trombiisiin geri akim sonrasinda kortikal venlere uzanmasi sonrasinda
ortaya c¢ikar ancak izole olarak da goriilebilir (37) . En stk SSS’e drene olan kortikal

venlerde meydana gelir.

SVT’nin arteriyel inmelere gore prognozunun genellikle daha iyi oldugu
cesitli calismalarda gosterilmistir. SVT’ de mortalite oran1 %5’den az olup %80
hasta sekelsiz iyilesir (5). ABD’de yapilan bir calismada komplikasyon orani
100.00 hastada 11.6 olarak saptanmustir (31). Persistan bas agrisi ge¢ donemlere

16



kadar devam edebilir ve intrakranial hipertansiyona olusur (30). SVT, %2-15
oraninda tekrarlayabilir. Nobet, optik atrofi ve buna sekonder goérme kaybi, dural
arteriyovendz fistiiller, depresyon, afazi gibi norofizyolojik veya noropsikiyatrik
sorunlar ortaya ¢ikabilir (5,38,39). SSS trombozlarinda etkilenen alana gore ayni
taraf alt ekstremitede giicsiizliik, paraplezi olabilir. Hemoraji ve vendz enfarkt
alanlar1 subaraknoid alana agilip subaraknoid hemoraji olusturabilir (34).Trombiis
uzayip juguler kanala ulasirsa bu alan komsulugundaki IX, X, XI, XII kranial
sinirleri etkileyip juguler formen sendromuna yol agabilir (34). Eger trombiis
kaverndz siniisii etkilerse III. Sinir paralizisi ve proptozise yol agabilir. Bunun
disinda da direkt komsuluk yoluyla etkilemese bile intrakraniyal basing artigina

bagli olarak da benzer klinik bulgulari olusturabilir.

2.5.3. SVT’da Tani ve Tedavi Yaklasimlari

Ani baglangicli bas agrisi, nobet veya norolojik defisit gibi semptomlari olan
olgularda, risk faktorleri de varsa ve bulgular arteriyel kaynakli olabilecek
patolojileri diisiindiirmiiyorsa tanida SVT diisliniilmelidir. Ancak semptomlarin
cesitlilik gostermesi, taniy1 zorlastirir. Ayirici tanida oncelikli olarak intrakranial
kanama ve arteriyel kaynakli inmenin diglanmasi tedavi agisindan 6nem arz eder.
Glintiimiiz klinik pratiginde akut norolojik semptomu olan bir hastada intrakranial
kanamanin diglanmas1 acisindan Oncelikli olarak Bilgisayarli Tomografi
goriintiileme uygulanir. SVT tanisinda da Manyetik Rezonans Goriintiilleme ve MR
Venografi siklikla kullanilir ve tani i¢in genellikle yeterli olur. SVT de kullanilan

goriintiileme yontemlerinden daha detayli olarak ileride bahsedilecektir.

SVT tedavisinde herhangi bir kontraendikasyon yoksa intravendz heparin
veya disiik molekiil agirlikli heparin tedavisine baslanmalidir (34). Heparin
trombiisiin biliylimesini 6nler ve rekanalizasyonu artirir ; ancak intrakranial kanama
riskini artirabilir bu nedenle dozunun iyi ayarlanmasi gereklidir. Bir ¢alismada
heparinin tedavide kullanilmadig1 olgularda mortalitenin belirgin arttig1
gosterilmistir (4) . Norolojik bulgular stabil veya iyiye gittigi durumlarda etyolojiye
gore 3 ay, 6 ay veya Omiir boyu oral antikoagiilan tedavisi devam eder. Eger

bulgular kotiiye giderse ve intrakranial basing artisi devam ederse dekompresyon
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cerrahisi veya endovaskiiler tedaviyle trombiisiin trombolitik verilerek eritilmesi

veya mekanik olarak trombektomi yapilmasi diisiiniilebilir (30,34).

Cocuklarda SVT’nin ilk 28 giliniinda diisiik molekiil agirlik heparin ile
tedavisi, sonrasinda ise 3-6 ay siire boyunca bu tedavinin devami veya K vitamini
antagonistlerine gegilmesi Onerilir. Bununla birlikte tedavi siiresince kanama ve
hemoraji takibinin yapilmasi ve dehidratasyon, enfeksiyon gibi altta yatabilecek

nedenlerin de tedavi edilmesi gereklidir (4).

2.6 Serebral Venoz Trombiis Tanisinda Goriintiileme

Serebral vendz trombozlarin tanisinda teknoloji ilerledik¢e goriintiillemenin
Oonemi artmaktadir (27). Her goriintiileme farkli tanisal istiinliiklere sahiptir ve
farkli hasta grubuna gore secilecek goriintiileme yontemi degisebilir. Bu nedenle
kullanilan goriintiileme yontemlerinin avantaji ve dezavantajinin bilinmesi énem
arz etmektedir. Bu bolimde serebral vendz yapilarin degerlendirilmesinde

kullanilan goriintiileme yontemleri hakkinda bilgi verilecektir.

2.6.1. Bilgisayarh Tomografi

Akut norolojik semptomlar1 olan olgularda ilk tercih edilen goriintiileme
yontemi Bilgisayarli Tomografi’dir. Bilgisayarli tomografi genellikle intrakranial

kanamanin diglanmasi i¢in kullanilir.

Siniis ven trombozu olgularinda ise BT ilk kez 1978 yilinda Buonanno ve
Kingsley tarafindan kullanilmistir (40,41). Yapilan ¢alismalarda, SVT olgularinda
BT’de %20-30 oraninda anormal bulguya rastlanildig1 gosterilmektedir (30,42,43).
Kontrastsiz incelemede kortikal venlerde veya dural siniislerde hiperdens goriiniim
izlenebilir. Bunun disinda, serebral 6dem, arteriyel dagilima uymayan enfarkt
alanlar1 veya serebral hemoraji gibi  SVT’nin indirekt bulgulart veya
komplikasyonlart BT’de saptanabilir(43). Transvers siniliste tromboza bagl

hiperdens goriiniim subdural hematom ile karigabilir ve yanlis tan1 alabilir (43).

Kontrastli inceleme ise kontrastlanan siniis igerisinde dolum defekti
seklinde trombiis izlenebilir. Buna bos delta bulgusu denir ve SVT i¢in tanisaldir

(9). BT anjiyografiler de SVT tanisindan duyarlidir; ancak kontrast madde
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kullanilmasi, iyonizan radyasyon, kortikal ve derin venlerde duyarliliginin diisiik

olmasi nedeniyle giiniimiizde yerini MR ve MRV ’ye birakmuistir (4).

2.6.2 Digital Subtraction Angiography

SVT tanisinda altin standart yéntemdir (43). invaziv bir tetkik olmas1 ve
diger goriintileme yontemlerinin de duyarliliginin yiiksek olmasi nedeniyle
giinimiizde nadiren ihtiyag duyulur. Giiniimiizde genellikle ndrogirisimsel
islemlerde mekanik trombektomi veya trombolitik enjeksiyonu amaciyla uygulanir
(37) . DSA’da verilen kontrast madde sonrasinda vendz fazda tromboze olan siniiste
dolum defekti goriilmesi {izerine tan1 konur. Bazi olgularda ise trombiis tam olarak
goriilemese bile gelisen intrakranial hipertansiyona bagli olarak serebral kan akimi

gecikir ve vendz sistemin kontrastlanmasi normalden daha geg¢ olur (4,30,43).

SVT tanisinda Serebral Venografi de uygulabilir. Bu tetkikle internal juguler
venden verilen kontrast madde sonrasinda serebral ven6z yapilan goriintiilenir. Bu
yontem ayni zamanda uygulanacak olan endovaskiiler islemlerde de klavuzluk
yapabilir. DSA ile benze sekilde trombiis olan siniis veya damar igerisinde dolum
defekti izlenir..Ayrica parankimde vendz konjesyon bulgilart ve kollateral

olusumlar1 gozlenebilir (37,44).

Serebral venografide vendz basing Olciilebilir. Normalde <10 mm H2O
olmast gereken vendz siniis basincit daha yiiksek Olgiiliirse trombiis agisindan

stiphelenilebilir (4,30).

2.6.3 Ultrasonografi ve Doppler Ultrasonografi

SVT tanisinda kullanimi oldukg¢a sinirlidir. Cocuk hastalarda fontaneller
aciksa transfontanel US ve Doppler, SSS trombiislerini géstermede faydali olabilir.
Ancak bu tetkikte derin vendz sistemin degerlendirilmesi oldukca siirlidir (4,45).
Bunun disinda internal juguler venlere uzanan trombiislerde ven igerisinde trombiis

saptanabilir.

2.6.4 Manyetik Rezonans Goriintiileme

Giliniimiiz pratiginde manyetik rezonans goriintiileme SVT tanisinda siklikla
kullanilir. MRG’de kullanilan T1,T2 ve FLAIR gibi rutin sekanslar disinda kan

tiriinlerinin goriintiilenmesinde T2* ve Gradient Eko (GRE) sekanslar1 da siklikla
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kullanilir (8) . GRE sekansi kan iiriinlerine duyarli oldugundan dolay1 ilk olarak
SAK veya parankimal hemoraji saptanamaya yonelik kullanilmistir (46).
Sonrasinda ise SVO olgularinda arter igerisindeki trombiisii goOsterebildigi

gorilmistir (47).

Kan firlinleri, MR incelemede zamana bagli degismekle birlikte farkli
sekanslarda farkli sinyal Ozelliklerinde goriiliir. Bunun nedeni eritrosit i¢indeki
demirin oksidasyonu, hemoglobinin oksijenizasyon farkliligt ve bunlarin
paramanyetik etkileridir (48,49). Bu etkiler zamana bagl olarak degisebilir. Venoz
trombiisiin izointens oldugu donemde %30’dan fazla olguda MR’da parankimal
bulgu izlenmez (50). Vendz trombiisler akut, subakut ve kronik evre olmak tizere 3

farkli evrede incelenir.

Akut donem trombiisiin ilk 5 giin icerisindeki halidir. Bu donemde trombiis
icerisindeki eritrositteki deoksihemoglobin T1 ve T2 agirlik goriintiilerde
hipointens goriiliir (51). Hipointens olmas1 nedeniyle flow void ile karigabilir ve
tan1 koymak zorlasir (49) . Normalde T2 sekansta trombiise bagl olarak flow void
kayb1t ve hiperintens goriinim beklenir (9,10,50,52). Bu evrede kontrastli

incelemeler (MR veya BT venografi ) trombiisii saptamada yardimci olabilir (36).

Subakut evre 5-15 giinleri arasinda trombiisiin akut donemden kronik
doneme gectigi ara donemdir. Bu evrede ekstraselliller alanda olusan
methemoglobine bagl olarak T1 ve T2 agirlikli goriintiilerde trombiis hiperintens
olarak goriiliir. SVT genellikle bu donemde saptanir (35,49). SVT varliginda
kortikal ve derin venlerdeki T1 agirlikli goriintiilerdeki hiperintensite *’subtle sign™

olarak tanimlanir ve subakut evrede goriiliir (10,51,52).

Kronik evre 15 giinden uzun olan donemdir. Bu evrede rekanalizasyon
olusabilir ve trombiis tanisini koymak zorlasir. Tam1 koyulan hastalarin %15°1
kronik evrede saptanmistir (35). Kronik donemde de vendz trombiisler genellikle
T1 ve T2 agurhikli gorlntilerde izo-hiperintens seklinde gorilir (4,35).
Rekanalizasyon tam olarak tamamlanmazsa trombiis igerigi ve sinyal intensitesi
heterojen olup ¢ok farkli sinyal 6zelliklerinde izlenebilir. Buna bir de yavaslayan
vendz akima bagl sinyal kayb1 da eslik ettiginde tan1 koymak oldukca zorlasabilir

(51,52) . Kronik vendz trombiislerde trombiisiin yikilmasi sonrasi akim yeniden
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saglanacagi i¢in parankimal hemorajilerden farkli olarak hemosiderin depolanmaz
(43). MRG inceleme SVT tanismnin diginda, SVT’nin komplikasyonlar1 ve

etyolojisinin belirlenmesinde ve takibinde siklikla kullanilir.

2.6.5 MR Anjiyografi (MRA)

Spin eko sekansinda 90 derece ve ardindan 180 derece RF pulsu verilerek
sinyal refaze edilmeye ¢alisilir. Damar liimeni igerisinde her iki RF pulsu arasindaki
zaman diliminde kesite giren yeni kan sadece 180 derecelik RF pulsundan etkilenir
ve bu alandan sinyal alinamaz. Bu goriintiiye flow void denir (53,54). Hareketli
kanin kesit alan1 disina ¢ikmasi daha kolay olacagi i¢in kesit kalinligi inceldikce ve
TE siiresi uzadik¢a flow void daha belirgin hale gelir (53,55). Spin eko sekanslarda
izlenen hipointens sinyal ve GRE sekanslarindaki hiperintens sinyal kullanilarak
MRA goriintiileri elde edilir. Buradaki amag¢ akima bagli sinyal artisiyla kanin da
sinyalini arttirmaktadir (53,54). Cevre yapilarla olan kontrast farkini artirmak ve
kesite giren protonlar1 baskilamak i¢in presatiirasyon, defazing veya preinversinyon
gradientleri gibi teknikler uygulanir (53,55). Vendz anatomiyi ve patolojileri
gostermede TOF (time of flight ) MR Venografi ( TOF -MRV) ve Faz Kontast MR
Venografi (PC-MRV) kullanilabilir.

2.6.6 TOF-MRA-MRV

TOF, longitudinal manyetizasyondaki akima bagli olusan degisiklikleri esas
alan bir tekniktir (54). Temel amaci akan kanin sabit dokulardan daha hiperintens
goriinmesini saglamaktir. TOF goriintiilemede TR kisa tutularak, tekrarlayan RF
pulslariyla inceleme alanindaki sabit dokularin sinyali baskilanir(saturasyon). Bu
dokular siirekli RF pulsuna maruz kaldigindan dolayr longitudunal
manyetizasyonlar1 azalir ve sinyalleri zayiflar. Akan kan inceleme alanina
girdiginde heniiz RF pulsuna maruz kalmamis protonlar satiire olmadig1 i¢in yiiksek
sinyal olustururlar (53). TOF’da en iy1 sonug¢ akim kesite dik oldugunda alinir. Akim
paralel diizeye yaklastikca sinyal azalabilir. Bu nedenle goriintiiler kesite dik gelen
goriintiilerde degerlendirilmelidir. Kanin yavas hareketi satiirasyona ugramasina
neden olabileceginden sinyal kaybi yaratabilir bu da vendz yapilari goriintiilemede
tanida yanilgilara neden olabilir. Ayn1 zamanda kan akisinin laminer olmamasi,

tiirbiilan olmasi da faz heterojeniteligi yaratabileceginden sinyal kaybi olusturabilir.
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SVT’te TOF-MRV goriintiilerde, normal siniis igerisinde goriilmesi beklenen
yiiksek sinyalin goriilememesi beklenir. Ayrica rekanalizasyon sonrasi diizensiz
sinyal goriilmesi, kollateral yapilarin gelismesi goriilebilir (43). Siniislerdeki
hipoplazi veya aplazi gibi varyasyonel durumlar, yavas akim veya araknoid

graniilasyonlara bagli da yanlis SVT tanis1 koyulabilir (34).

2.6.7 Faz Kontrast MR Venografi (PC-MRYV)

Bir protonun manyetik alan igerisindeki presesyon hareketi belirli bir agisal
hizla olur. Bu a¢inin zamanla degisimine faz denir. Duragan dokularda protonlarin
fazi1 sabit kalirken, kan gibi hareket eden protonlarda faz farki meydana gelir. PC-
MRYV de bu faz farkinin saptanmasini saglar. Bu tektikte, duran spinlere birisi (+)
birisi (-) yonde bipolar gradient uygulanir. Ilk gradient kandaki protonlari bir yénde
hizlandirir ve defaze olur. ikinci gradient ise ayni biiyiikliikte ters yonde uygulanir.
Duragan pozisyondaki protonlarda ilk ve ikinci gradient birbirini dengeler ve
toplam faz degisimi sifir olur. Hareketli protonlar ise ilk gradientten sonra pozisyon
degistirdigi i¢in ikinci gradient ayni1 etkiyi yapamaz ve faz farki meydana gelir. Bu
yontem kanin akis yonii ve siddeti hakkinda bilgi verebilir. Hiz farki ne kadar
fazlaysa sinyal o kadar ytiksek olur (54). TOF ile kiyaslandiginda, kanin akis yonii
ve hizinin degerlendirilebilmesi yapilabilir. Ayrica yavas akima duyarhiligi daha iyi
oldugundan vendz yapilarin degerlendirilmesinde daha duyarlidir. Cekim siiresinin
uzun olmasi ve hareket arterfaktlarina daha duyarli olmasi dezavantajlari
arasindadir (19,23). Yapilan c¢alismalarda PC-MRV’nin vendéz akim bilgisini
vermede, arteriyel ve BOS akimi arasindaki etkilesimi gdstermede gilivenilir ve

etkili oldugu goriilmistiir (56,57) .

2.6.8 Kontrasth MR Venografi.

Non invaziv gorlintiileme yontemleri arasinda SVT tanisinda altin standart
yontem MR venografidir (4). Ozellikle kronik doneme gidildik¢e rekanalizasyonu,
akim olmayan alanlar1 en iyi gosteren tetkiktir (58,59). Parsiyel trombiis,
rekanalizasyon ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan kompleks akim paternlerinde
sinyali saptamak daha zor olacagindan kontrastli goriintiileme sinyali artirip
anatominin daha detayli gosterilmesine yardimci olur (19). Kontastlh MRV’de

intravendz yolla uygulanan gadolinyum paramanyetik etki gosterir ve TI
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relaksasyon siiresinin kisalmasina neden olur. Bunun sonucunda damar limeni
icerisinde kontrastlanma meydana gelir. Bu sayede kiiciik damarlarin (kortikal
venler) da gorintiilenebilmesine olanak saglar. TOF ya da PC-MRV gibi
yontemlere gore akim artefaktlar1 veya diisiik akima bagli sinyal kayiplar1 daha az

goriiliir.
2.6.9 Perfiizyon ve Spektroskopik inceleme

Perflizyon birim zamanda birin dokunun kapiller yatagindan gegen akim
miktaridir. Perflizyon goriintiillemede de verilen kontrast madde sonrasinda kontrast
maddenin beyine gecisi ve serebral kan akim1 degerlendirilir. Bu tetkikte kullanilan
parametreler ortalama gegis stiresi (MTT) ve serebral kan hacmi (CBF)’dir (60).
Perfiizyon goriintiilemelerin difiizyon ile beraber degerlendirilmesi faydali olur
(43). CBF ve ADC’de degisiklik olmadan MTT’nin artis1 penumbra gibi geri
dontigiimlii bir durumu isaret eder. CBF ve ADC yiiksekse geri doniisiimsiiz, diisiik
CBF ile geri doniistimlii hasar1 gosterir (43). Tromboze siniislerde MTT genellikle
yiikselirken, ADC ve CBF genellikle normal kalir (60). Rekanalizasyon veya
bulgularin diizelmesi sonrasinda perflizyon bulgulari normal seviyeye gelebilir

(60,61).

Spektroskopinin ise trombiis tanisinda yeri yoktur. Genellikle gelisen
enfarkt sonrasinda hafif laktat piki goriilebilir ancak arteriyel enfarkt ile ayrim

yapilamaz (35).

2.6.10 Manyetik Duyarhlik Agirhikh Goriintiileme (SWI)

Manyetik alana konan bir cismin ne derece manyetize olduguna duyarlilik
(suseptibilite) denir. Biyolojik dokularin ¢ogu manyetize oldugunda dis manyetik
alanin etkisini hafif azaltir ve manyetik gii¢ ¢izgileri birbirinde uzaklasir. Bunlara
diamanyetik cisimler (6rnegin su, kalsiyum, oksihemoglobin ) denir. Baz1 cisimler
ise dig manyetik alanin etkisi artirir ve manyetik gilic c¢izgilerinin birbirine
yaklagmasina neden olur. Bunlara etki derecesine gore paramanyetik (Orn.
Gadolinyum, deoksihemoglobin), siipermanyetik (6rn ferritin ve hemosiderin), ve

ferromanyetik (6rn. Demir ) cisimler denir (60).
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SWI goriintiilleme doku igerisinde manyetik duyarlilik farklarmi kullanilarak
olusturulur. Demir, deoksihemoglobin, hemositederin, ferritin gibi dis manyetik

alanin etkisini artiran maddeler faz kaymasina neden olur.

SWI, lokal manyetik alani degistiren irlinlerin daha hassas olarak
saptayabilmek i¢in T2* goriintilleme ve faz bilgisinin bir arada kullanildig1 bir
yontemdir (60). Bu yontemde magnitiid goriinti, filtrelenmis faz goriintii, islenmis
SWI ve minlP serileri elde edilir (60). En gii¢lii T2* etki faz ve magnitiid bilgisini
birlikte iceren islenmis SW1 ile saglanir (60) .

SWI’da oksijenize ve deoksijenize kan birbirinden ayirt edilebilir.
Deoksihemoglobin paramanyetik bir maddedir; komsu dokulara ve diamanyetik
oksihemoglobin igeren arterlere gore faz farki olusturur. Buna bagl olarak
deoksihemoglobinden zengin vendz yapilar igerisinde sinyal kaybi gelisir.
Dolayisiyla deoksihemoglobin venleri, arterlerden ve ¢evre dokudan ayiran
kontrast madde gibi davranir. Islenmis SWI ve minlP goriintiilerle diger
anjiyografik yontemlerle gosterilemeyecek kadar kiiciik venoz yapilar saptanabilir

(60).

Intrakranial kanama, paramanyetik oldugu donemlerde SWI’da belirgin
diisiik sinyal gosterir. Akut kanamada deoksihemoglobin, erken subakut donemde
intraselliiler methemoglobin ve kronik kanamada ferritin ve hemosiderin
paramanyetik Ozelliktedir ve SWI’da sinyal azalmasma yol agar . Hiperakut
kanamadaki oksihemoglobin ve ge¢ subakut kanamadaki ekstraselliiler
methemoglobin ise diamanyetik 6zellikle oldugundan SWI’da sinyal azalmasina

yol agmaz (60).

SWI beyinde en ¢ok travma, inme, vaskiilit, arteriyovendz malformasyon
veya diger vaskiiller anomaliler, hipertansiyon veya amiloid anjiyopati
degerlendirimesinde, intrakranial kitlelerin  karakterizasyonunda,  demir
depolanmast ile seyreden norodejeneratif hastaliklarin goriintiillenmesinde
kullanilir (60). Dural siniis trombozunda siniis i¢erisinde deoksihemoglobin artisi
olup ve SWI’da saptanabilir. Ayni zamanda trombiis igerisinde demirin
oksidasyonu da olur. Bu iki komponent trombiis sinyali etkiler ve trombiis goriiniir

hale gelir (62).
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2.6.11 Difiizyon Agirhikh Goriintiileme

Difiizyon agirlikli goriintiileme (DAG), su molekiillerinin doku icerisindeki
mikroskobik hareketlerini o6l¢erek dokunun mikroyapisal oOzellikleri hakkinda
indirekt bilgi veren bir yontemdir (60). Ortaya ¢iktigr 1980°lerin ortasindan beri
giderek 6nem kazanmis ve basta nérogoriintiileme ve onkolojik goriintiileme olmak

tizere yaygin kullanim alanlar1 bulmustur (60).

Difiizyon, molekiillerin yiiksek konsantrasyondan diisiik konsantrasyona
dagilmasidir. Difiizyon katsayisi (D) ile dlgiiliir. Biyolojik dokularda ise bu deger
dokularda goriinitir difiizyon katsayisi (ADC) olarak tanimlanir. Ciinkii in vivo
ortamlarda Ol¢giilen sinyal kaybi ile in vitro ortamdaki sinyal kaybi farkli olarak
sadece su diflizyonuna degil, damar i¢i akim, BOS akimi ve kardiyak pulsasyonlar

gibi faktorlere de baglidir (60).

Difiizyon izotropik veya anizotropik olmak iizere iki sekilde gergeklesir.
Izotropik difiizyonda molekiil hareketine engel olacak yapilar bulunmaz ve
difiizyon her yone esit miktarda olur. Anizotropik difiizyonda ise difiizyon bir
yonde diger yonlere gore daha fazla olabilir (60). Su molekiillerinin intraselliiler ve
ekstraselliiler mesafeki dagilimi yaklagik 3/1 oranindadir. Ekstraselliiler mesafede
suyun dniinde bir engel bulunmadigindan difiizyon gérece serbesttir. Intraselliiler
mesafede ise su molekiilleri hiicre membrani, organeller ve diger makromolekiiller
gibi engellerle karsilasacagindan difiizyon gorece kisithdir (60). Hastaliklar, suyun
intra ve ekstraseliller mesafedeki dagilimini etkileyerek dokunun sinyalini
degistirir. Ornegin, akut enfarktta intraselliiler su hacmi artip ekstraselliiler su
hacmi azalacagindan difiizyon kisithdir. Doku hasari ile giden kronik hastaliklarda

ise ekstraseliiler mesafedeki su hacmi artacagindan difiizyon daha serbesttir (60).
Difiizyon Ol¢iimii

Normalde difiizyon konvansiyonel MR sekanslar1 ile 6l¢lilemeyecek kadar
diisiiktiir (60). Diflizyon 6l¢timii ilk defa 1965 yilinda Stejskal-Tanner’in yontemi
ile miimkiin olmustur. Bu yontemle standart spin eko T2A sekansi difiizyona
hassaslastirmak amaciyla 180 derece RF dalgasindan Once ve sonra giiclii
gradyanlar uygulanmistir (60). Uygulanan difiizyon gradyanlar esit biiytlikliikte ve

ters yondedir. Birinci gradyan tiim protonlarda faz dagilimina yol agar ve protonlar

25



defaze olur. Ters yondeki ikinci gradyan hareketsiz protonlarda faz odaklanmasini
saglar ve protonlar refaze olur. Boylece hareketsiz protonlarda T2 sinyalinde bir
degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise kismi faz odaklanmasi olur; ¢linkii
protonlarin bir boliimii ortamu terk etmis, ikinci gradyana maruz kalmamistir. Bu
protonlarda baslangictaki T2 sinyali, difiizyon katsayisi ile orantili bir azalma
gosterir (60).Sonug olarak DAG’de hizli difiizyon gdsteren hareketli protonlar T2
sinyalindeki kayip nedeniyle diisiik sinyalli, yavas diflizyon gosteren hareketsiz
protonlar ise T2 sinyalinde fazla degisiklik olmamasi nedeniyle yiiksek sinyalli
izlenir (60). Difiizyon 6l¢iilmiinde uygulanan gradyanin giicii “’b degeri’ denir. “’b”
degeri arttik¢a hareketli protonlardaki faz dagilimi ve dolastyla sinyal kaybi artar.
Her bir b degerine karsilik gelen sinyal intensitesinin olusturdugu grafigin negatif

egimi de ADC degerini verir. ADC degeri difiizyon yoniinden bagimsizdir (60).
Difiizyon Goriintiilerinin Elde Edilmesi

Rutin uygulamada difiizyon gradyanlari, konvansiyonel spin eko(SE) T2
yerine eko planar SE T2 sekansa uygulanir(60). Bdylece inceleme zamani ve
artefaktlar belirgin azalir. Oncelikle difiizyon gradyanlar1 kapali iken (b=0)
goriintliler elde edilir. Sonrasinda bu sekansa birbirine dik x, y, z, yonlerinde
difiizyon gradyaninin(b=1000 s/mm?2) eklenmesiyle 3 kez tekrarlanir ve sonucta 4
goriintii kiimesi elde edilir. x, y, z, yonlerindeki (b=1000) goriintiiler difiizyonun
bliytikliglinii verir ve bunlara kaynak goriintiiler denir (60). Kaynak goriintiiler

T2’nin yani sira difiizyonun yonii ve biiyiikliigii hakkinda bilgi igerir.

Dokularin mikro mimarisine bagl olarak diflizyon hizi farkli yonlerde farkl
olur. Ol¢iim eksenine paralel olan alanlarda difiizyon hizli olup eksene dik seyreden
alanlarda difilizyon yavagstir(60). Bu pratikte hatali yorumlamaya neden olacagindan
diflizyon agirlik goriintliyli yone bagimli olmaktan kurtarmak gerekir. Bu amagla
kaynak goriintiilerin geometrik ortalamasi alinarak izotropik ya da trace DAG elde
edilir (60). izotropik DAG’de y6ne bagli sinyal degisikligi ortadan kalktigindan bu
goriintiilerde kontrast1 olusturan diflizyonun biiyiikliigii ve T2 sinyalidir. b degeri
arttikca difiizyon agirligi artar ve T2’ye bagimlilik azalir(60). Izotropik DAG
onemli miktarda T2 agirlig1 icerir. Bu nedenle ¢ok uzun ya da ¢ok kisa T2 degeri

olan lezyonlar, goriintiide yapay bir parlaksama ya da kararmaya neden olur (T2
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shine through ve T2 blackout)(60). Yani T2 hiperintens lezyonlarda diflizyon
kisitlilig1 olmasa bile DAG’de yiiksek sinyalli goriiniip kisitlanmis diflizyonu taklit
edebilir. Benzer sekilde T2 hipointens lezyonlar (6zellikle kan {iriini gibi
paramanyetik lezyonlar) DAG’de yapay sinyal azalmasi seklinde izlenip diflizyon
sinyalinin Ol¢iilmesini giiclestirebilir (60). Bu nedenle DAG’deki T2 etkisini
ortadan kaldirmak icin her vokseldeki trace DAG sinyali, T2 sinyaline bdliinerek
eksponansiyel goriintii ve bunun logaritmik tersi olan ADC haritas1 elde edilir(60).
ADC haritasinda yalnizca difiizyon biiyiikliigii sinyali olusturur ve bu harita
difiizyon yonii ve T2 etkisinden bagimsizdir. ADC haritasi, Ol¢iilen diflizyon
biiyiikliigiiniin mutlak degerine gosterir. Yani kisitlanmis difiizyonda ADC degeri
diisiik, hizli difiizyonda ADC degeri yiiksektir. Ozetle izotropik (trace) DAG’de
sinyali olusturan diflizyon biiyiikliigli ve T2 sinyali, anizotropik DAG’de diflizyon
yonii,biyiikligii ve T2 sinyali iken ADC’de difiizyon biiyiikliiglidiir(60). DAG’nin,

b=0 ve ADC haritasi ile birlikte yorumlanmasi gerekir.
Difiizyon Agirhikh Goriintillemenin Klinik Kullanimi

Difiizyon agirlikli goriintiileme sitotoksik 6dem ve vazojenik 6demi ayiran
tek goriintilleme yontemdir. Arteriyel inmelerde iskemiye bagli olarak hiicre
membranindaki Na-K ATPaz iglevini yitirir ve hiicre igerisine sivi gecisi olur.
Sitotoksik 6dem gelisir ve geri doniisiimsiiz hiicre hasar1 meydana gelir (43). ADC
azalmasi, geri doniisiimsiiz hasar1 gostermede prognostik bir faktordiir. Venoz
enfarktlarda ise oOncelikli olarak vendz basing artisgina bagli olarak plazma
ekstraselliiler alana gegerek vazojenik ddem meydana gelir. Vazojenik 6demde
ADC degeri artar (43). Ilerleyen olgularda bu tabloya hiicre hasariyla birlikte
sitotoksik 60dem de eklenir. Oksihemoglobin DAG’de hiperintens ADC’de
hipointens goriinlimdedir. Bu eritrosit igerisinde relatif suyun kisitlanmasini
gosterebilir. Ekstraselliiler methemoglobin T2 zamanini uzattigindan dolay1 da
DAG’de hiperintenstir. Aym1 zamanda yiiksek ADC degerine sahip olup suyun
ekstraselliiler — alana  gecisinin  hizlandigim1  gosterir.  Hematom  ise
deoksihemoglobin, methemoglobin ve hemosiderinin gibi paramanyetik
iceriginden dolayr T2 ve DAG’de genellikle diisiik sinyallidir. ADC degeri ise

igerigindeki baskin komponente gore degisir. (63,64,65). Siniis ven trombozlarinda,

27



tutulan vendz yapr igerisindeki trombiise bagli olarak difiizyon degisiklikleri

goriilebilir. Bu degisikliklerden ileride ayrintili olarak bahsedilecektir.

DAG goriintiileme, intrakranial kitlelerin degerlendirilmesinde, tiimorlerin
selliilaritesinde, cerrahi sonrasi rezidii veya radyasyon nekrozu ayriminda siklikla
kullanilir (66).Timor selliilaritesi yiiksekse veya cerrahi sonrasi rezidii varliginda
difiizyon kisitliligi beklenir (66). Bunun disinda DAG nekrotik tlimdr-apse
ayrimindan siklikla kullanilir. Apse ig¢erisinde, nekrotik doku, 6lii ve canli bakteriler
ve noétrofiller bulunur . Yogun igerik ve selliilariteye bagli olarak DAG’de

hiperintens, ADC’de hipointens goriiliir.

Travma sonrasinda siklikla vazojenik 6dem goriiliirken, diffiiz aksonal
hasara bagli olarak difiizyon kisitlilig1 da goriilebilir (65). Yenidoganlarda hipoksik
iskemik ensefalopati olgularinda difiizyon kisitlilig1r goriilebilir ve bu hastalik
prognozuyla yakin iligkilidir (65). Tariflenen bu alanlar disinda DAG tutulum
alanlarma gore, viral ensefalit veya Creutzfeldt-Jacob hastaligi gibi enfeksiyoz
durumlarda, demyelinizan hastaliklarin Ozellikle aktif doneminde, metabolik
hastalik ve intoksikasyon durumlarinda, epilepside postiktal donemde taniya

oldukca katk1 saglar.
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Sekil 2.4 Akut inmelerde DWI ve ADC sinyallerinin zamana gore degisimi (67)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Calisma Tasarimi

Bu calisma serebral ven trombozlarinda diflizyon agirlikli gériintiilemenin
yerinin degerlendirilmesi amaciyla, c¢esitli klinikler tarafindan serebral vendz
tromboz siiphesiyle Akdeniz Universitesi Radyoloji Anabilim Dali’na yénlendirilen
ve gorilintiilemesi yapilan hastalarin goriintiileri retrospektif olarak incelenerek
yapildi. Arastirma protokolii Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurulu
tarafindan 02.01.2025 tarih ve 45 no’lu karar ile onaylandi.

3.2 Hasta popiilasyonu

Ocak 2014 ve Aralik 2024 tarihleri arasinda, serebral vendz tromboz tanisi
koyulmus hastalar PACS sisteminden retrospektif olarak incelendi. Tanis1 kesin
olmayan, goriintii kalitesinin yetersiz oldugu, eksik goriintiileme olan, herhangi bir
travma veya gegirilmis cerrahiye bagli olarak siniisleri kronik oklude olan hastalar
caligmaya dahil edilmedi. SVT tanis1 klinik ve MR goriintiileme bulgularina gore
kondu.

Hastane Bilgi Sistemi kontrol edilerek hastalarin anamnezi incelendi.
Hastalarin cinsiyeti, yasi, semptomlarin ortaya ¢ikis zamani ve goriintiilemenin

yapildig1 zaman tespit edildi.

3.3 Goriintiilleme Teknigi

Tanimlanan kriterlere uyan 82 hasta degerlendirmeye alindi ve bu hastalarin
77’sinde goriintileme 1.5 Tesla MRG (Siemens Healthineers) cihazinda , 5
tanesinde 3 Tesla MRG (Siemens Healthineers) cihazinda yapilmist. MRG
sekanslart (T1A, T2A ve T2 FLAIR) yam sira diflizyon agirlikli goriintiileme
sekanslart (b=0 mm?2/sn b=1000 mm2/sn ve ADC ) ve duyarlilik agirliklt
goriintiileme sekanslar1 ( magnitiid goriintii, SWI, faz goriintiiler ve minIP ) ve MR
Venografi goriintiileri alindi. Gebe hastalar disinda tiim hastalarda MR Venografi

¢ekimi IV kontrast madde ile yapilmisti. PACS sistemine goriintiiler gonderildi.
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Tablo 3.1: 1.5 Tesla cihazdaki MRV, DWI, T2A ve T1A sekans parametreleri.

PARAMETRELER | MRV DWI TSE T2A T1A
TR(Repetition time) | 4.2 6600 4750 400
TE(Echo time) 1.62 102 83 8.9
Flip Angle 25 90 150 90
Kesit Kalinlig1 1 5 5 5
Frekans 384 176 384 320
Faz 384 176 384 320

Tablo 3.2: 3 Tesla cihazdaki MRV, DWI, T2A ve T1A sekans parametreleri.

PARAMETRELER | MRV DWI TSE T2A T1A
TR(Repetition time) | 3.96 5100 4500 450
TE(Echo time) 1.45 94 113 9.8
Flip Angle 25 90 150 121
Kesit Kalinlig1 1 5 5 5
Frekans 320 192 384 320
Faz 320 192 384 320

3.4 Goriintiilerin Degerlendirilmesi

MR Venografi tetkiki non invaziv goriintiilemede altin standart olarak kabul

edilmis olup goriintiiler ham veriler ve MIP ( Maximum Intersity Projection )

gorintiiler olmak tizere aksiyel, koronal ve sagital goriintiilerde SVT tanisi i¢in

degerlendirildi. MRV goriintiilerinin yan1 sira T1A, T2A ve FLAIR sekanslari,

diftizyon agirlikli gorlintileme ve manyetik duyarlilbik agirlikli goriintiileme

sekanslariyla birlikte degerlendirme yapildi. Calismada SVT tanis1 Favrole ve ark.

yaptig1 ¢alismaya benzer metot ile dogrulandi. Buna gore kriterlerimiz: 1) MR

30




Venografide, tromboze olmus siniis veya venlerde akimin tamamen ya da kismen
kaybolmus olmasi, buna karsin diger venlerde normal ve goriilebilir akimin
bulunmasi, 2)T1 ve/veya T2 agirlikli MR goriintiilerinde, trombozun evresine ve
kullanilan sekansa bagli olarak yiliksek ya da izointens sinyal gosteren tipik
intraliiminal piht1 sinyal degisikliklerinin bulunmasi (11) . Goriintiiler iki ayri

gozlemci tarafindan es zamanli olarak ortak karar ile degerlendirildi.

Calismada SVT lokalizasyonu agisindan sirasiyla siiperior sagittal siniis,
inferior sagittal siniis, sag ve sol transvers siniisler, sag ve sol sigmoid siniisler, sag
ve sol juguler venler, siniis rektus, internal serebral venler ve kortikal venler ayri
ayr1 degerlendirildi. Bu vendz yapilarda difiizyon agirlikli goriintiilerde (b=1000
mm?2/sn ) sinyal artis1 ve T2 A sekansta sinyal artis1, bunun yas, cinsiyet ve semptom
baslangicindan sonraki gorlintiileme siiresiyle olan iliskisi degerlendirildi. Ayrica
tedavi sonrasi kontrol goriintiillemesi olan hastalarda patolojik bulgularin
devamlilig1 veya regresyonunun tespiti, bunun yas, cinsiyet ve kontrol goriintiilleme
stiresiyle olan iligkisi degerlendirildi. Bununla birlikte tiim hastalarda SVT nin
komplikasyonu olan kanama ve enfarkt gelisiminin sikligi, bunun yas, cinsiyet ve

tutulan yer ile iligkisi degerlendirildi.

Sistemde birden ¢ok goriintiisii olan hastalarin semptom sonrasindaki ilk
gorlintiilemesi, takip gorlintiilleme olarak da bu goriintiileme sonrasindaki ilk

gorlintiileme géz Oniine alindi.

3.5 istatistiksel Analiz

Istatistik analizler IBM SPSS 23.0 kullanilarak gergeklestirilmistir.
Tanimlayic1 istatistikler i¢in kategorik degiskenlerde say1 ve ylizde, siirekli
degiskenlerde ise ortalama, standart sapma, minimum deger, maksimum deger ve
medyan deger kullamilmistir. Kategorik degiskenler Ki-kare testi ile
karsilagtirilmistir. Stirekli verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk Testi
ve Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Normal dagilima uyan siirekli
degiskenlerin karsilastirilmasinda T-testi, normal dagilima uymayan siirekli
degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

[statistiksel anlamlilik i¢in sinir deger p < 0,05 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Tablo 4.1 Hastalarm Yas Ozellikleri

Cinsiyet | N (%) Ort Ss Min | Maks | Medyan | p
Erkek 41
31,66 | 20,691 | O 73 35,00
(%50,0)
Kadin 41 0,5
5 29,63 | 16,212 | O 62 31,00
= (%50,0) 59
T Toplam | 82
c 30,65 | 18,500 | O 73 33,00
> (9%100,0)
Erkek 29
42,86 | 12,529 | 24 73 42,00
(%47,5)
Kadin 32 0,0
. 36,44 | 10,857 | 21 62 34,50
g (%52,5) 36*
& Toplam | 61
> 39,49 | 12,026 | 21 73 39,00
* (%100,0)

82 hastanin %50’si kadin, yas ortalamas1 30,65 + 18,50, yaslari ise 0 ile 73
arasinda degismektedir. 18 yas iistiindeki 61 hastanin %52,5°1 kadin, yas ortalamasi
39,49 £ 12,03 olup 21 ile 73 arasinda degismektedir. 18 yas iistli hastalarda
kadinlarin yag ortalamasinin erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
kiigiik oldugu saptanmistir (p<<0,05) (Tablo 1).

Hastalarin %93,9°unda 1.5 Tesla manyetik alanda giiciinde cihazla ¢ekim
yapilmis, hastalarin %72,0’1inda semptom sonrasi goriintiileme mevcut, %34,1
hastanin tutulan siniis sayis1 1, %59,8 hastada DWI b1000 sinyal artis1 bulunmakta,
%74,4 hastada T2 sinyal artis1 mevcut, %37,8 hastada kanama veya enfarkt
bulunmakta, %064,6 hastanin takip goriintiilemesi bulunmaktadir. Takip
goriintiilemesi olan 53 hastanin %35,7’sinde Takip DWI b1000 sinyal artis1 mevcut,
%50,9’unda Takip T2 sinyal artist mevcut ve kortikal vende trombiis olan 16
hastanin %93.8’inde T1 sinyal artis1 bulunmaktadir (Tablo 2).
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Tablo 4.2 Hastalarin Tamimlayici Ozellikleri

Degisken N %
MRG Cihazinin Tesla Giicl

1.5 Tesla 7 93,9
3 Tesla 5 6,1
Semptom Sonrasi1 Goriintiileme

Yok 23 28,0
Var 59 72,0
Tutulan Siniis Sayisi

1 28 34,1
2 23 28,0
3 19 23,2
4 8 9,8
5 2 2,4
6 2 2,4
DWI b1000 sinyal artisi

Yok 33 40,2
Var 49 59,8
T2 sinyal artisi

Yok 21 25,6
Var 61 74,4
Takip gorintiuleme

Yok 29 35,4
Var 53 64,6
Takip DWI b1000 sinyal artig1 (n=53)

Yok 50 94,3
Var 3 5,7
Takip T2 sinyal artis1 (n=53)

Yok 26 49,1
Var 27 50,9

KV’de trombiis olanlarda T1 sinyal artis1 (n=16)
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Yok 1 6,3

Var 15 93,8
Kanama veya Enfarkt Varligi

Yok 51 62,2
Var 31 37,8
Toplam 82 100,0

Tablo 4.3 Trombiis Saptanan Siniislerin Dagilimi

Trombis Saptanan Sinusler* N %
SSS: Superior Sagittal Sinus 37 45,1
RTS: Sag Transvers Siniis 35 42,7
RSS: Sag Sigmoid Siniis 31 37,8
LTS: Sol Transvers Sinus 20 24,4
KV: Kortikal Ven 16 19,5
RJV: Sag Juguler Ven 14 17,1
LSS: Sol Sigmoid Sinus 14 17,1
LJV: Sol Juguler ven 8 9,8
SR: Sinus Rektus 7 8,5
ISV: Internal Serebral Venler 3 3,7
ISS: Inferior Sagittal Siniis 2 2,4

*Bir hastada birden fazla siniiste trombiis bulunabilmektedir.

Hastalarda en sik trombiis saptanan siniisler sirasiyla Siiperior Sagittal Siniis

(%45,1), Sag Transvers Siniis (%42,7) ve Sag Sigmoid Siniis (%37,8) seklindedir

(Tablo 3).

Tablo 4.4 Hastalarin Gériintiileme Ile ilgili Ozellikleri

Degisken N (%) | Ort Ss Min Maks Medyan
Semptom sonrasi goriintiileme giinii 59 7,92 6,77 1,00 34,00 6,00
Tutulan siniis sayist 82 2,26 1,24 1 6 2,00
Takip goriintiileme giin sayis1 53 116,0 139,0 12,0 900,0 80,00
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Hastalarda semptom sonrasi goriintiileme olanlarin ortalama giin sayis1 7,92
+ 6,77, tutulan siniis sayist ortalamasi 2,26 + 1,24, ortalama takip goriintiileme giin

sayisi ise 116,0 + 139,0°dir (Tablo 4).

Tablo 4.5 Hastalarin Degiskenlere Gore DWI  b1000 Sinyal Artisinin

Karsilastirilmasi
DWI b1000 sinyal artis1
Degisken* Toplam p
Yok Var
Cinsiyet
n 14 27 41
Erkek
% 34,1% 65,9% 100,0%
0,260
n 19 22 41
Kadin
% 46,3% 53,7% 100,0%
Yas Gruplari
n 10 11 21
18 yas ve alt1
% 47,6% 52,4% 100,0%
0,424
n 23 38 61
18 yas listii
% 37, 7% 62,3% 100,0%
Semptom Sonras1 Goriintiileme Giin Gruplari
n 14 19 33
Akut (0-7)
% 42,4% 57,6% 100,0%
n 5 13 18
Subakut (8-14) 0,462
% 27,8% 72,2% 100,0%
) n 2 6 8
Kronik (>15)
% 25,0% 75,0% 100,0%
Kortikal Vende Trombiis Varlig1
n 31 35 66
Trombis yok
% 47,0% 53,0% 100,0%
0,012*
n 2 14 16
Trombds var
% 12,5% 87,5% 100,0%

*Satir yiizdesi kullanilmigtir.
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Hastalarin Cinsiyet, Yas Grubu, Semptom Sonras1 Goriintiileme Giin Grubu
ile DWI b1000 sinyal artis1 degiskeni arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamistir (p>0,05). Kortikal Vende Trombiis Varligi ile DWI b1000 sinyal
artist degiskeni arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0,05).
Kortikal Vende Trombiis olanlarda (%87,5) olmayanlara (%53,0) gére DWI b1000

sinyal artis1 bulunma orani daha fazladir (Tablo 5).

Tablo 4.6 Hastalarin Degiskenlere Gore T2 Sinyal Artisimin Karsilastirilmasi

Degiskan® T2 sinyal artist Topl
egisken oplam p
Yok Var
Cinsiyet
n 6 35 41
Erkek
% 14,6% 85,4% 100,0%
0,023*
n 15 26 41
Kadin
% 36,6% 63,4% 100,0%
Yas Gruplari
n 9 12 21
18 yas ve alt1
% 42,9% 57,1% 100,0%
0,036*
n 12 49 61
18 yas lstii
% 19,7% 80,3% 100,0%
Semptom Sonrasi Goriintiileme Giin Gruplar1
n 8 25 33
Akut (0-7)
% 24,2% 75,8% 100,0%
n 6 12 18
Subakut (8-14) 0,776
% 33,3% 66,7% 100,0%
) n 2 6 8
Kronik (>15)
% 25,0% 75,0% 100,0%
Kortikal Vende Trombis Varligi
n 9 57 66
Trombis yok
% 13,6% 86,4% 100,0%
0,000*
n 12 4 16
Trombds var
% 75,0% 25,0% 100,0%

*Satir yiizdesi kullanilmigtir.
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Hastalarin Semptom Sonras1 Goriintiileme Giin Gruplari ile T2 sinyal artis1
degiskeni arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05).
Cinsiyet, Yas Grubu, Kortikal Vende Trombiis Varlig1 ile DWI b1000 sinyal artig1
degiskeni arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0,05).
Erkeklerde (%85,4), 18 yas dstiinde (%80,3), Kortikal Vende Trombiis
olmayanlarda (%86,4) digerlerine gore T2 sinyal artis1 bulunma oran1 daha fazladir

(Tablo 6).

Tablo 4.7 Hastalarin Goriintiileme Ozelliklerine Gore Yas Ozellikleri

Yas N (%) | Ort Ss Min Maks Medyan
DWI b1000 sinyal artis

Yok 33 29,27 20,566 |0 73 33,00
Var 49 31,57 17,129 |0 66 34,00
T2 sinyal artis1

Yok 21 23,05 18,784 |0 62 24,00
Var 61 33,26 17,812 |0 73 35,00

DWI bl1000 sinyal artis1 olanlarin yas ortalamas1 31,57 + 17,13,
olmayanlarin 29,27 + 20,57°dir. T2 sinyal artis1 olanlarin yas ortalamasi 33,26 +
17,81, olmayanlarin ise 23,05 + 18,784 tiir (Tablo 7).

Tablo 4.8 Takip Cekimi Olan Hastalarin DWI b1000 Sinyal Artisindaki

Degisimin Degerlendirilmesi

Takip DWI b1000 sinyal artigt
DWI b1000 sinyal artisi Toplam
Yok Var
n 25 0 25
Yok
% 100,0% 0,0% 100,0%
n 25 3 28
Var
% 89,3% 10,7% 100,0%
n 50 3 53
Toplam
% 94,3% 57% 100,0%
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Takip ¢ekimi olan 53 hastanin ilk ¢ekiminde 28 hastada sinyal artis1 varken,
takip ¢ekimde bu say1 3’e diismektedir. ilk cekimde sinyal artis1 olan 28 hastanin
3’linde (%10,7) sinyal artis1 devam ederken 25’inde (%89,3) diizelme oldugu
saptanmustir (Tablo 8).

Tablo 4.9 Takip Cekimi Olan Hastalarin T2 Sinyal Void Kaybindaki Degisimin

Degerlendirilmesi
) Takip T2 sinyal artist
T2 sinyal artist Toplam
Yok Var

n 11 1 12

Yok
% 91,7% 8,3% 100,0%
n 15 26 41

Var
% 36,6% 63,4% 100,0%
n 26 27 53

Toplam
% 49,1% 50,9% 100,0%

Takip ¢ekimi olan 53 hastanin ilk cekiminde 41 hastada T2 sinyal void kayb1
varken, takip ¢ekimde bu say1 26’ya diismektedir. ilk cekimde T2 sinyal void kayb1
olan 41 hastanin 26’sinda (%63,4) T2 sinyal void kayb1 devam ederken 15’inde
(%36,6) diizelme oldugu saptanmistir (Tablo 9).

Tablo 4.10 Takip Cekimi Olan 18 Yas Alti Hastalarin DWI b1000 Sinyal

Artisindaki Degisimin Degerlendirilmesi

Takip DWI b1000 sinyal
DWI b1000 sinyal artis artig1 Toplam
Yok Var
n 9 0 9
Yok
% 100,0% 0,0% 100,0%
n 7 1 8
Var
% 87,5% 12,5% 100,0%
n 16 1 17
Toplam
% 94,1% 5,9% 100,0%
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Takip ¢ekimi olan 18 yas alt1 17 hastanin ilk ¢ekiminde 8 hastada sinyal
artis1 varken, takip cekimde bu say1 1’e diismektedir. ilk ¢ekimde sinyal artis1 olan
8 hastanin 1’inde (%12,5) sinyal artis1 devam ederken 7’sinde (%87,5) diizelme

oldugu saptanmistir (Tablo 10).

Tablo 4.11 Takip Cekimi Olan 18 Yas Alti Hastalarin T2 Sinyal Artisindaki

Degisimin Degerlendirilmesi

_ Takip T2 sinyal artis1
T2 sinyal artis1 Toplam
Yok Var

n 5 1 6

Yok
% 83,3% 16,7% 100,0%
n 5 6 11

Var
% 45,5% 54,5% 100,0%
n 10 d 17

Toplam
% 58,8% 41,2% 100,0%

Takip ¢ekimi olan 18 yas alt1 17 hastanin ilk ¢ekiminde 11 hastada T2 sinyal
artig1 varken, takip cekimde bu say1 6’ya diismektedir. Ik gekimde T2 sinyal artist
olan 11 hastanin 6’sinda (%54,5) T2 sinyal artis1 devam ederken 5’inde (%45,5)
diizelme oldugu saptanmistir (Tablo 11).

Tablo 4.12 Takip Cekimi Olan Hastalarda Goriintilleme Bulgusundaki

Diizelme Durumu

Degisken N %
DWI b1000 sinyal artisinda diizelme (n=28)
Duzelme yok 3 10,7
Diizelme var 25 89,3
T§ T2 sinyal artisinda diizelme (n=41)
'c'_'(g Duzelme yok 26 63,4
i% Diizelme var 15 36,6
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DWI b1000 sinyal artisinda diizelme (n=8)

Dizelme yok 1 12,5
Dizelme var 7 87,5
f= T2 sinyal artisinda duzelme (n=11)
:rg Dizelme yok 6 54,5
o0 Dizelme var 5 45,5

DWI b1000 sinyal artisinda diizelme orami %89,3 iken, T2 artisindaki

diizelme oram1 %36,6°dir. 18 yas alt1 hastalarda ise DWI b1000 sinyal artisinda

diizelme oran1 %87,5 iken, T2 sinyal artisindaki diizelme oran1 %45,5tir (Tablo

12).

Tablo 4.13 Hastalarin Sinyal Bulgularina Gore Takip Goriintiileme Giin

Sayisinin Karsilagtirilmasi

Takip goriintiileme giin sayisi N (%) | Ort Ss p

DWI b1000 sinyal artisinda diizelme

Var 25 102,48 74,33 0,013*
Yok 3 26,67 12,58

T2 sinyal artigindaki diizelme

Var 15 182,00 220,18 | 0,098
Yok 26 94,42 84,57

Hastalarin T2 sinyal artisindaki diizelme ile takip goriintiileme giin sayis1

degiskeni arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05).

DWI b1000 sinyal artisinda diizelme ile Takip goriintiileme giin sayist degiskeni
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0,05). DWI b1000

sinyal artisinda diizelme olanlarin digerlerine gore Takip goriintiileme gilin sayist

ortalamas1 daha fazladir (Tablo 13).
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Tablo 4.14 Bazi Degiskenlere Gore Kanama veya Enfarkt Varh@mnin

Karsilastirilmasi
Kanama veya Enfarkt
Degisken Varlig1 Toplam p
Yok Var

Kortikal Vende Trombiis Varligi
n 45 21 66

Yok
% 68,2% 31,8% 100,0%

0,023*

n 6 10 16

Var
% 37,5% 62,5% 100,0%

Yas Gruplari
n 13 8 21

18 yas ve alt1
% 61,9% 38,1% 100,0%
0,975
n 38 23 61
18 yas Uustii

% 62,3% 37, 7% 100,0%

Yas Gruplart ile Kanama veya Enfarkt Varligi degiskeni arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05). Kortikal Vende
Trombiis Varlig1 ile Kanama veya Enfarkt Varlig1 degiskeni arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0,05). Kortikal Vende Trombiis olanlarda
(%62,5) olmayanlara (%31,8) gore Kanama veya Enfarkt bulunma orani daha

fazladir (Tablo 14).

Tablo 4.15 Kortikal Vende Trombiis Olan Hastalarda Bulgular

Bulgu N %

T1 sinyal artis1 varlig 15 93,8
DWI b1000 sinyal artis1 varligi 14 87,5
T2 sinyal artis1 varligi 4 25,0
Toplam 16 100,0
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KV tutulumu olan 16 hastanin %93,8’inde T1 sinyal artis1, %87,5’inde DWI
b1000 sinyal artisi, %25 inde T2 sinyal artis1 oldugu saptanmistir. KV tutulumu
olan hastalarda T1 sinyal artis1 bulgusu siklig1 digerlerinden fazladir. (Tablo 15).

Tablo 4.16 Bazi Degiskenlere Gore Tutulan Siniis Sayisinin Karsilastirilmasi

Tutulan siniis sayisi N (%) | Ort Ss p
Kanama veya Enfarkt Varligi

Var 31 2,42 1,566 0,407
Yok 51 2,16 0,987

DW!I b1000 sinyal artist

Var 49 2,51 1,371 0,014*
Yok 33 1,88 ,893

T2 sinyal void kaybi1

Var 61 2,57 1,217 0,000*
Yok 21 1,33 ,730

Kanama veya Enfarkt Varligr ile Tutulan siniis sayis1 degiskeni arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05). DWI b1000 sinyal
artis1 ve T2 sinyal artis1 ile Tutulan siniis sayis1 degiskeni arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0,05). DWI1b1000 sinyal artis1 olanlarin ve
T2 sinyal artis1 olanlarin olmayanlara gore Tutulan siniis sayis1 daha fazladir (Tablo

16).

Tablo 4.17 Hastalarin Sinyal Bulgusunda Diizelme Durumlarina Gore

Yaslarinin Karsilastirilmasi

Yas N (%) | Ort Ss p
DW!I b1000 sinyal artisinda diizelme

Diizelme var 25 29,76 17,106 | 0,761
Duzelme yok 3 33,00 19,157
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T2 sinyal artisinda diizelme
Dizelme var 15 24,33 15,751 | 0,119
Diizelme yok 26 33,42 18,552

DWI bl1000 sinyal artisinda diizelme ve T2 sinyal artisindaki diizelme
durumlar1 ile Yas degiskeni arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamustir (p>0,05) (Tablo 17).

Tablo 4.18 Hastalarda Yas Gruplari ile DWI b1000 Sinyal Artisinda Diizelme

Durumunun Karsilastirilmasi

DWI Db1000 sinyal artisinda

Yas Gruplari dizelme Toplam p
Dizelme yok | Duzelme var

n 1 7 8

18 yas ve alt1
% 12,5% 87,5% 100,0%

0,847

n 2 18 20

18 yas Ustii
% 10,0% 90,0% 100,0%

DWI b1000 sinyal artisinda diizelme ile Yas Gruplar1 degiskeni arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaistir (p>0,05) (Tablo 18).
Tablo 4.19 Hastalarda Yas Gruplarn ile T2 Sinyal Artisinda Diizelme

Durumunun Karsilastirilmasi

T2 sinyal void kaybinda diizelme

Yas Gruplari Toplam p
Diizelme yok | Duzelme var

n 6 5 11

18 yas ve alt1
% 54,5% 45,5% 100,0%

0,475

n 20 10 30

18 yas tstii
% 66,7% 33,3% 100,0%

T2 sinyal artisinda diizelme ile Yas Gruplar degiskeni arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmamaigtir (p>0,05) (Tablo 19).
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Olgu Ornekleri

Sekil 4.1 Olgu 1:56 yas erkek hastada semptom baslangicindan 8 giin sonra ¢ekilen
MRG’de difiizyon agirlikli goriintiilerde (b=1000 mm2/sn ve ADC) SSS ve
RTS’deki trombiisteki diflizyon kisitliligi (mavi oklar) goriiliiyor.
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Sekil 4.2 Olgu 2 : 52 yas erkek hastada semptom sonrasinda 2. Giinde ¢ekilen

gorintilerde (A, B, C) RTS’de difiizyon kisitliligi ve T2 sinyal artisi (mavi oklar)
gorultyor. Altmis gin sonra c¢ekilen kontrol goérintilerde (D, E, F) diftizyon

kisitliliginin geriledigi ancak T2 sinyal artigin1 devam ettigi (yesil oklar) goruluyor.
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Sekil 4.3 Olgu 3: 36 yas kadin hastada semptom sonrasi 12. giinde ¢ekilen

goriintiilerde, verteks diizeyinde sag parietalde kortikal vende difiizyon kisitlilig
(mavi oklar) ve duyarlilik agirlikli goriintiilerde (D) sinyal kaybi (yesil ok)
izleniyor. Ayni seviyeden alinan T2A kesitlerde (C) tromboze kortikal ven

secilemiyor.
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Sekil 4.4 Olgu 4 :38 yas kadin hastada semptom sonrasi 5. giinde alinan

goriintiilerde verteks diizeyinde frontoparietalde SSS’ye drene olan kortikal
venlerde diflizyon kisithiligt izleniyor (yesil oklar). Aym hastanin MRV
gorintiisiinde (D) SSS’ye drene olan kortikal venlerde dolum defekti goriiliiyor.

T2A goriintiilerde (C) ise tromboze kortikal venler ayirt edilemiyor.
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Sekil 4.5 Olgu 5: 34 yasinda erkek hastada semptom sonrasi 6. Giinde alinan

goriintlilerde difiizyon agirlikli goriintiilerde (A, B) SSS posteriorunda difiizyon
kisitiligr ve T2A goriintiide (C) sinyal artis1 (mavi oklar) goriiliiyor. 80 giin sonra
alman kontrol goriintiilerde (D,E,F) SSS posteriorunda difiizyon kisitliliginin
geriledigi ancak rekanalizasyona bagli olarak T2A’da (F) yer yer sinyal artisinin

devam ettigi (yesil ok) goriiliiyor.
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Sekil 4.6 Olgu 6 : 51 yasinda erkek hastada semptom baslangicindan 8 giin sonra
cekilen goriintillerde T1A goriintiilerde (A,B,D,E) LSS, LTS, SSS ve kortikal

venlerde hiperintens trombiis ve sol frontoparietalde genis kanama alan1 goriilityor
(mavi oklar). Ayn1 hastada alinan DWI ve ADC goriintiilerde (C,F) tromboze siniis,
kortikal venlerde ve hematom alani igerisinde diflizyon kisitlilig1 goriiliiyor (yesil

oklar).
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5.TARTISMA

Serebral venoz tromboz (SVT), dural vendz sinisler, kortikal venler veya
her ikisinde birden trombiis olusumu ile karakterize edilen, vendz drenajin
bozulmasina yol agan hayati tehdit edici nadir bir durumdur. SVT, inme
nedenlerinin %1’den az bir kismi olusturmaktadir (1). Geng eriskinlerde ve
cocuklarda, kadinlarda, tromboza yatkinlik olusturan durumlarda daha sik goriiliir
(1,2,3). Nadir goriildiigiinden ve klinik belirtiler bas agrisi, fokal norolojik
defisitler, nobetler ve mental durum degisiklikleri gibi 6zgiil olmayan cesitli
semptomlar1 icerebildiginden siklikla tan1 atlanir (68). SVT nin potansiyel 6liimciil
komplikasyonlar1 nedeniyle erken tani ve tedavisi onem arz etmektedir. Gelisen
goriintlileme teknikleri ve hekimlerin bu konudaki farkindaliklart SVT nin erken
tanis1 ve teshisine olanak saglamakta olup bu sayede hastaligin prognozu daha iyi

seyretmektedir (6).

SVT’nin klinik pratikte siklikla kullanilan non invaziv altin standart tani
yontemi kontrastlh MRV’dir. MRV serebral vendz anatominin daha 1iyi
degerlendirilmesine, kiigiik damarlarin (kortikal venler) da goriintiilenebilmesine
olanak saglar(19). Kronik doneme gidildik¢e rekanalizasyonu, akim olmayan
alanlar1 en iyi gosteren tetkiktir (58,59). Ancak MRV nin, BTV ile karsilastirildigi
caligmalarda daha uzun ¢ekim siiresi gerektirmesi ve bilinci diisiik hastalarda
hareket kaynakl artefaktlara daha yatkin olmas1 gibi dezavantajlari bulunmustur
(68). Calismada ciddi komplikasyonlara neden olabilen SVT nin hizli tanisina
olanak saglamak amaciyla akut ndrolojik durumlarda acil servislerde yaygin
kullanilan difiizyon agirlikli gériintiilemenin tanidaki roliinii arastirmay1 amacladik.
Bu amagla klinigimize bas agrisi, nobet, mental durum degisikligi, fokal ndrolojik
defisit, papil 6dem ve intrakranial basing artisina bagli bulgularla yonlendirilen

hastalar1 retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin yas ortalamasi 30,65 olup hasta yas1 O ile 73 yas arasinda
degismektedir. SVT tanili hastalarin %50’si kadin, %50’si erkekti ve SVT orani her
iki cinsiyette esit bulundu. Bulgumuzun aksine literatiirdeki calismalarda; SVT
gebelik, laktasyon, oral kontraseptif kullanimi gibi tromboza yatkinlik olusturan

durumlar nedeniyle kadinlarda daha sik goriilmektedir (1,2,3,69). Calismamiza

50



dahil edilen 82 hastanin 20’sini (%24.4) 18 yas alt1 pediatrik hasta grubunu
olusturmakta olup literatiirde SVT’yi arastiran diger calismalara gore (70,71)
calismamizda pediatrik hasta oranmnin belirgin sekilde yiliksek oldugu
goriilmektedir. Yapilan bir aragtirmada c¢ocuklarda her iki cinsiyette SVT esit
oranda gorilmektedir (33). Cocuk yas grubunda dogum, laktasyon ve oral
kontraseptif kullanim1 gibi protrombotik risk faktorlerinin olmamasi, bu grupta
cinsiyetler arasinda belirgin bir fark olusmamasina neden olmaktadir. Calisma
popiilasyonumuzda pediatrik hasta oraninin gorece yiiksek olmasi, erigskin yas
grubuna 6zgii hormonal risk faktorlerin etkisini sinirlamis ve literatiirde siklikla
bildirilen kadin predominansinin aksine, cinsiyet dagiliminin dengeli seyretmesine

yol agmustir.

SVT tanisi alan eriskin kadin hastalarda ortalama yas 36,44 (SD 10,85) ve
eriskin erkek hastalarda ortalama yas 42,86 (SD 12,52) idi. Kadinlarda tromboza
yatkinlik olusturan (gebelik, oral kontraseptifler vb.) risk faktorleri nedeniyle
erkeklere gore daha gen¢ yaslarda goriilmektedir (72). 2001-2015 arasinda akut
SVT tanisi alan 39 hastanin dahil edildigi bir calismada hastalarin ortalama yas1 41
(yas aralig1 22-84) bulunmustur. Ayni ¢calismada SVT erkeklerde 65 yas ve lizerinde
(100.000 kisi-y1l1 basina 6,22; %95 CI, 100.000 PY'de 2,50-12,82), kadinlarda 18-
29 yas arasinda (100.000 kisi-y1l1 basina 4,71; %95 CI, 100.000 PY'de 2,26-8,66)
daha sik izlenmistir (69).

Calismamiza dahil edilen 82 hastanin 20’si (%24.4) 18 yas alt1 (0-14 yas)
olup pediatrik hasta grubunu olusturmaktadir. Bu 20 pediatrik hastanin 3’1 (%15)
yenidogan doneminde basvuran olgulardir. Cocuklarda ise her 100.000 ¢ocukta
0.67 olup bunun yaklasik yarist (%43) neonatal donemde meydana gelmektedir
(1,2). Literatiirde cocukluk cag1 serebral vendz tromboz (SVT) vakalar1 tim SVT
olgularinin yaklasik %10-15’ini olusturdugu bildirilmektedir (32). Bu oranla
karsilastirildiginda, ¢alismamizda pediatrik hasta oraninin belirgin sekilde yiliksek
oldugu goriilmektedir. Merkezimizin malignite, hematolojik hastaliklar veya kemik
iligi nakli aday1 hastalar basta olmak iizere pediatrik yas grubundaki hastalarin tan1

ve tedavisinde referans bir merkez olmasi ile bu durum iliskili olabilir.
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Hastalar literatiire benzer sekilde bas agrisi, ndbet, mental durum
degisikliklgi, fokal ndrolojik defisit, papil 6dem vb. semptomlarla (68) bagvurmus
olup ortalama 7,92 + 6,77 giinde beyin MRG incelemesi yapilmistir. Siiperior
Sagittal Sintis (SSS), Sag Transvers Siniis (RTS), Sag Sigmoid Siniis (RSS), Sag
juguler ven (RJV), Sol Transvers Siniis (LTS), Sol Sigmoid Siniis (LSS), Sol
Juguler ven (LJV), Kortikal Ven (KV), Inferior Sagittal Siniis (ISS), Sinus Rektus
(SR), Internal Serebral Venler (ISV) olmak iizere 11 farkli serebral vende (9 siniis,
2 ven) trombiis izlenmistir. Trombiis tutulumu en sik tek bir serebral vende (%34,1)
izlenmis olup, en yaygin tutulum ise alt1 farkli serebral veni igerecek sekilde ve
%2,4 oraninda saptanmistir. Trombiis en sik SSS’de (%43,9) ve ikici siklikla
RTS’de (%42,7) izlendi. Literatiirde bulgumuza benzer sekilde en sik SSS ve TS de
trombiis saptanmustir (5,73).

Calismamizda MR Venografi, konvansiyonel MRG sekanslar1 ile tanisi
dogrulanmis 82 serebral vendz tromboz olgusunun 49’unda (%59,8) difiizyon
agirlikli goriintiilemede trombiiste DWI sinyal artigt saptanmistir. Bu bulgu,
DWT’nin serebral vendz tromboz tanisinda diisiik-orta diizeyde duyarliliga sahip
oldugunu diisiindiirmektedir. Literatiirde Favrole ve ark. yaptig1 calismada SVT
tanist alan hastalarin %41’inde (28 hastanin 12’sinde) (11), Lovblad ve ark.
%39’unda (18 hastanin 7’sinde) (9) ve Chu ve ark. %14’{inde (14 hastanin 2’sinde)
(74) DWI sinyal artis1 saptandi. Yapilan bir meta-analizde, DWI'nin CVT
tanisindaki duyarliligi %22 gibi oldukga diisiik bir oranda raporlanirken, 6zgilligi
%098 ile yiiksek bulunmustur. Ayni analizde, DWI’de hiperintens sinyal saptanma
orant %40, klinik agidan anlamli herhangi bir sinyal varligi ise %79 olarak
bildirilmistir (75). Literatiirdeki bu bulgulara baktigimizda calismamizda SVT
tanisi alan hastalarda DWI duyarliligi daha yiiksek bulunmustur. DWI’da izlenen
hiperintens sinyallerin, genellikle piht1 igerisindeki su molekiillerinin difiizyonunun
kisitlanmasina ve trombiisiin olusum evresine bagli olarak ortaya c¢iktig1
bilinmektedir. Ancak calismamizda bu bulgu yalnizca olgularin yaklasik
%59,8’inde gozlenmistir. Bu durum, DWI'nin SVT tanisinda tek basina yeterli
olmadigini, ancak diger goriintiileme sekanslariyla birlikte kullanildiginda taniya

yardimci olabilecegini gostermektedir.
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MR incelemede T2 flow void kaybi1 ya da akim sinyalinde diizensizlik
saptanmasi, SVT agisindan uyarici olmalidir (33)(36). Calismamizda tromboze
serebral sinlis ve venlerin %74,4 ‘linde T2 sinyal artis1 izlenmistir. T2 sinyal artis1
pithtinin yasina bagh olarak izlenen sinyal degisikliklerine bagl tiim hastalarda
izlenmemistir (33,35). Bin Lv ve ark. 2004-2015 yillar1 arasinda 78 hasta ile yaptig1
aragtirmada SVT tanisinda T2 agirlhikli goriintiilerdeki sinyal artis1 duyarlilig
caligmamiza benzer sekilde %79,5 bulunmustur (71). Yine aym ¢alismada
bulgularimiza benzer sekilde SVT nin T2 sinyal artisinin duyarlilig1 (%79,5) DWI
sinyal artiginin duyarliligina (%34,6) gore anlamli derecede yiiksek bulundu (71).
Eriskin hasta grubunda, pediatik hastalara gére T2 sinyal void kaybi orani1 daha
fazla bulundu (p:0,036). Bu farklilik, eriskin bireylerde vendz siniis ¢aplarinin daha
genis olmastyla iligkili olarak, T2 agirlikli goriintiilerde sinyal void kaybinin daha

belirgin ve ayirt edilebilir sekilde izlenebilmesiyle agiklanabilir.

Trombiis goriilen serebral ven-siniis sayisi arttikca, DWI sinyal artist
(p:0,014) ve T2 sinyal kayb1 (p:0,000) goriilme orani da artmaktadir. Favrole ve ark.
da yaptig1 calismada tutulan siniis sayis1 ile DWI sinyal artis1 arasinda benzer bir
iligki saptamistir (11). SVT hastalarinda DWI sinyal artig1 ve T2 sinyal void kayb1

serebral vendz yapilarda yaygin trombiis agisindan uyarici olabilir.

Pihtinin sinyal intensitesi hematomla benzerdir, zamana bagl sinyal
degisiklikleri gosterir ve bu degisiklikler pihtinin yasmi yansitir. Pihtidaki bu
ilerleyici sinyal degisiklikleri, hemoglobin molekiiliiniin ve onun yikim {iriinlerinin
paramanyetik 6zellikleri ile iligkilidir (32,33). Akut trombiis (ilk 5 giin), T1 agirlikli
goriintlilerde (T1WI) izointens, T2 agirlikli goriintiilerde (T2WI) ise hipointens
olabilir; ¢iinkii yiiksek oranda deoksihemoglobin icerir. Bu durum, normal vendz
akima benzediginden yanlis negatif taniya yol acabilir (35). 6-15. giinler arasinda,
piht1 icerigindeki yiiksek methemoglobin nedeniyle hem T1WI hem de T2WI’da
hiperintens goriinebilir (35,76). On besinci glinden sonra, kronik trombozun kismi
rekanalizasyon gostermesi ve pihtinin T2WI’da izo-hiperintens, TIWI’da ise
izointens gorlinmesi, taniy1 zorlastirabilir ve bu durum gozden kacabilir (35,76).
Pihtinin yasi, DWID’de gozlenen sinyal degisikliklerini de etkiler. Hiperakut
donemde hiicre i¢i diamanyetik oksihemoglobin, ge¢ subakut evrede ise hiicre dis1

paramanyetik methemoglobin varligi, yiiksek sinyal intensitesine neden
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olabilmektedir (77,78). Ancak ozellikle akut donemde, kan tirlinlerinin manyetik
duyarlilik etkileri ile su molekiillerinin anormal diflizyonunun birlesmesi, bir¢ok

hematomda karmasik sinyal paternlerine yol agabilmektedir (79).

Calismamizda Trombiis yast ve DWI, T2 sinyal degisikliklerini
degerlendirmek amaciyla Leach ve ark. yaptigi ¢alismaya benzer sekilde 0-7 giin
arast akut déonem, 8-14 giin arasi subakut donem, 15 giin ve iizeri kronik donem
olarak siiflandirilmistir (35). DWI (p:0,41) ve T2 (p:0,95) incelemedeki sinyal
degisiklikleri ile akut, subakut ve kronik donem arasinda anlamli iligki
saptanmamistir. Bunu pihtinin hematomdan daha farkli bir patofizyolojisinin
oldugu ve yapisinin heterojenitesi ile aciklayabiliriz. Ayn1 zamanda hasta
gruplarinda homojen dagilim olmamasi, gruplar arasinda hasta sayisinin farkl
olmast da sonuclarin istatistiksel olarak anlamli olmamasinin nedenlerinden
olabilir. Akut donemdeki hastalarin %57,6’sinda ve subakut donemdeki hastalarin
%72,2’sinde DWI sinyal artis1 izlenmistir. Subakut donemde izlenen DWI sinyal
artist oraninin yliksekligini hematoma benzer sekilde hiicre dis1 paramanyetik
methemoglobin varligi ile aciklayabiliriz (77),78). Akut donemde ise
hematomlardan farkli olarak pihtinin sivi igerigi daha azdir, bu nedenle DWI
yiiksekligi izlenebilir (71). Bin Lv ve arkadaslarinin ¢alismasinda subakut donem 8
ila 30 giin aras1 olarak tanimlanmis olup, bu grupta DWI’da yiiksek sinyal
intensitesi %61,5 oraninda saptanmistir. Buna karsin bizim ¢alismamizda subakut
donem 8-15 giin aralig1 ile daha dar bir zaman dilimini kapsamakta olup, bu
gruptaki DWI yiiksekligi oran1 daha yiiksek bulunmustur (71). Ayrica aym
caligmada, hastalik baslangicindan itibaren ilk 7 giinii kapsayan akut dénemde
DWTI’da ytiksek sinyal goriilme oran1 %70 olarak raporlanmis olup, bu oran bizim

calismamizda saptanan akut donem DWI hiperintensitesi oranindan daha yiiksektir
(71).

Calismaya dahil edilen hastalarin takip goriintiilemesinde ilk ¢cekimde DWI
sinyal artis1 olan hastalarin %89,3 {inde diizelme olmustur. DWI sinyal artisinda
diizelme olanlarin goriintiilemesi ortalama 102,4 giinde yapilirken, diizelme
olmayanlarin goriintiilemesi ortalama 26,6 giinde yapilmistir ve burada siireyle
anlaml iliski saptanmistir (p:0,013). Favrole ve ark. yaptigi calismada da
bulgumuza benzer sekilde ilk goriintiilemeden 2-3 ay sonra yapilan MRG’de
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DWT’da yiiksek sinyal saptanmamistir (11). Intravaskiiler pihtida izlenen DWI
sinyal yiiksekligi gecici bir durumdur ve pihtinin evresine bagl olarak degiskenlik

gostermektedir.

Takip gorlintiilerde T2 sinyal sinyal artigi hastalarin %63,4’linde devam
ediyorken, %?36,6’sinda  diizelme izlenmisti. T2 sinyal artist damar
rekanalizasyonu saglansa dahi kismen devam edebilirken; DWI iizerindeki sinyal
artisindaki diizelme, difiizyon sekanslarinda hassas diflizyon gradientlerinin
mevcudiyeti ve pihtinin rezoliisyonu ile iliskilidir. Bu nedenle, T2 sinyal
degisikliklerinin DWI bulgularina kiyasla daha ge¢ ya da daha sinirl diizelme
gostermesi, s6z konusu goriintiileme bulgularinin patofizyolojik siirecteki farkli
asamalar1 yansitmasiyla agiklanabilir. Arastirmamizda T2 sinyal artis1 olan
hastalarda bu bulgudaki tam diizelme ortalama 182 giinde gerceklemistir. Yapilan
bir ¢caligmada ise ortalama dural siniis trombiisiiniin 291 giinliik takip siiresi dural
siniislerin tam rekanalizasyonu gozlenmistir (80). Takip goriintiilerinde DWI sinyal
artisindaki diizelme ile T2 sinyal void kaybindaki iyilesmenin karsilastirilmasi
sonucunda, DWI sinyal artisinin tedavi etkinligini degerlendirmede daha faydali

oldugu kanaatindeyiz.

Kanama-enfarkt komplikasyonu hastalarin %37’sinde goriildii. Yetigkin ve
pediatrik hasta grubunda kanama-enfarkt gelisimi ag¢isindan anlamh fark
saptanmadi (p: 0,975). Alajimi ve ark. 110 hastay1 dahil ettigi calismada kanama ve
enfarkt orani ayr1 degerlendirilmistir. Bu ¢alismada enfarkt oran1 %121 (7/59 [95%
Cl, 6% -23%]) ve intrakranial kanama oram1 %54 (32/59 [95% CI, 41%—66%])
olarak bulunmustur (70). Literatiirde, bulgumuza yakin degerlerde, venoz infarkt
gelisiminin hastalarin yaklasik %45’inde, kanama komplikasyonunun ise %30-
40’inda  goriildiigiinii  bildiren ¢aligmalar  bulunmaktadir. (4,5). Ayrica
aragtirmamizda serebral siniis ve venlerdeki trombiis yayginligi ile kanama-enfarkt

gelisimi arasinda anlamli iligski saptanmamaistir (p:0,407).

Arteriyel tikanikliga bagli iskemide, hiicre zarindaki Na+/K+ ATPaz
pompasinin ¢aligmas1 bozulur ve sitotoksik 6dem olusur. Bu siireg, DWI
goriintlilerde diflizyon kisithiligi olarak izlenir. SVT’de ise patofizyolojik

mekanizma farklidir. Bu nedenle SVT olgularinda enfarkt gelisimi, arteriyel inmeye
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kiyasla daha seyrek goriiliir. Vendz trombozda pihtt olusumu ile ¢ozlilmesi
arasindaki dengenin bozulmasi, serebral parankimde genis alanlarin metabolik ve
fonksiyonel olarak etkilenmesine yol agsa da, bu durum genellikle geri doniisiimsiiz
doku kaybiyla sonuglanmaz (9). Ayrica, DWI'nin sitotoksik ve vazojenik ddemi
ayirt edebilmektedir (81). Bu sayede DWI SVT’de mevcut olabilecek ¢esitli doku

Odemi tiirlerinin ayrimina olanak saglar.

Hastalarin  %19,5’inde (82 hastanin 16’s1) kortikal ven tutulumu
goriilmektedir. Literatiirde ¢ogunlukla ¢alismamiza benzer sekilde SVT iginde
kortikal ven tutulumunu oranimi %17-17,9 olarak bildiren arastirma mevcutken
(5,82), eriskinlerde insidansini %61,4 gibi yliksek degerlerde veren c¢alisma da
mevcuttur (83). SVT tanisinda kullanilan yontemlerin farkliliklar: bu degisikligi
aciklayabilir. KV tutulumu olan hastalarin olmayanlara gore kanama-enfarkt orani
anlamli yiiksek bulunmustur (p: 0,023). Alajimi ve ark. kortikal ven trombozunun
vendz infarkt gelisimiyle iliskili olabilecegini ortaya koymustur (70). Bu durum,
hayvan modellerinde elde edilen bulgularla da ortiismektedir. S6z konusu deneysel
calismalarda, dural siniislerdeki trombozun, ¢evresel venodz kollateraller sayesinde
genellikle tolere edilebildigi, ancak trombiisiin kortikal venlere yayilmasi
durumunda beyin parankiminde yapisal bozulmalarin meydana geldigi
gosterilmistir (84,85). Liang ve ark. 44 hasta ile yaptig1 ¢aligma bulgumuzu
desteklemekte olup; kortikal ven trombozunun eslik ettigi hastalarda kanama ve

venoz infarkt orani daha ytliksek bulunmustur (83).

Kortikal ven tutulumu olanlarda DWI b1000 sinyal artis1 olmayanlara gore
daha fazla bulunmustur (p:0,012) Buna karsin kortikal ven tutulumu olanlarda T2
sinyal void kayb1 diger SVT olgularina gore daha az goriilmiistir (P: 0,000).
Calismamizda kortikal ven trombozunda DWI sinyal artisinin T2 bulgularina gore
daha tanisal oldugu sonucuna ulastik. T2 agirlikli goriintiilemede pihti akut
donemde hipointens goriinmektedir (35) Bu nedenle pihtinin normal kan akimi
sinyalinden ayirt edilmesi zorlasmakta ve 6zellikle kiiclik venler etkilendiginde,
akut donemde bu sekanslarin duyarliligini azaltmaktadir. Kortikal ven tutulumu
olan hastalarin %87’sinde DWI sinyal artis1, %93 linde T1 sinyal artis1 ve %25’inde
T2 sinyal artis1 saptanmistir. Bu oranlar degerlendirildiginde, T1 agirlikhi

sekanslardaki sinyal artisinin tanisal katkisinin DWI ile benzer diizeyde oldugu
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sOylenebilir. Yapilan bir arastirmada bulgularimiza benzer sekilde T2 agirliklt
goriintiiler ve FLAIR sekanslarinda KV trombozu tespitinde zayif sonuglar elde
edilirken; T1 agirlikli goriintiiler daha bagarili bulunmustur. Yine ayni arastirmada
DWI goriintiilerin T1’e kiyasla daha iyi performans gosterdigi bulunmustur (86).
Baska bir calismada T1 goriintiilemede sinyal artiginin duyarliligi yiiksek (%70)
bulunurken, T2 ve FLAIR goriintiillemenin duyarliligt daha diisiikk bulunmustur
(87). KV trombiisii olan hastalarda T1 ve T2 agirlikli goriintiileme bulgular
calismamiz1 desteklerken, aymi ¢alismada DWI duyarliligi calismamizin aksine

diisiik bulunmustur (87).

Calismamizda bazi kisithiliklar mevcuttur. Bunlardan en 6nemlisi tanida
altin standart olan DSA yontemiyle tan1 almis hasta bulunmamaktadir. Ancak tiim
hastalarda tani, non invaziv altin standart yontem olan MRV ile dogrulanmistir.

Ayrica ¢aligmamizin tek merkezli olmasi bir kisitlilik sayilabilir.

Calismamizda trombiis evresinin siniflama yontemi olarak Leach ve
arkadaglarinin metodunu kullandik. Bu metoda gore trombiis evresi olarak 0-7 giin
arasi akut, 8-14 giin aras1 subakut ve 15 giiniin istii kronik olarak degerlendirdik.
Literatlirde bu konuda fikir birligi olmayip 0-7 giin akut 8-30 giin subakut ve 30
giiniin Ustiinii kronik olarak degerlendirilen ¢aligmalar da mevcuttur. Sonug olarak
bu konuda hematomda oldugu gibi piht1 yasiyla ilgili literatiirde net bir fikir birligi
olmamast trombiis evresi ile DWI ve T2 sinyal bulgularmin iligkisini
degerlendirmede bir kisithilik olarak gosterilebilir. Diger bir kisitlilik ise pihti
yasinda kullandigimiz evrelerde hasta dagilimimizin homojen olmamasidir.
Ornegin kronik dénemde olan hasta sayis1 8 olup diger gruplara gore sayica azdir.
Bununla birlikte semptom baglangicindan sonra ilk goriintiileme siiresi en uzun

hastada inceleme 32 giinde yapilmistir.

P1htidaki karmasik yap1 nedeniyle DWI sinyal degisiklikleri tiim vendz yap1
boyunca heterojenite gostermektedir. Bu da DWI sinyal artisim1 degerlendirmede
giicliige neden olmaktadir. Bu tanisal zorlugun 6niine gegmek i¢in biri deneyimli

nororadyolog olmak iizere 2 gézlemci ortak karariyla degerlendirme yapildi.

Hastalarin 77 tanesinde goriintiilleme 1.5 T cihazla yapilmis, 5 tanesinde ise 3 T

cihazla yapilmistir. Bu teknik farklilik ¢alismamiz agisindan kisithilik sayilabilir.
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Diger bir kisithilik ise hastane bilgi sistemimizde semptom sonrasi goriintiileme
stiresi ve takip goriintiileme siiresi verilerinin eksik olmasidir. Bu nedenle bu

verilerle yapilan analizler daha az hasta popiilasyonuyla gerceklestirilmistir.
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6. SONUC

SVT nadir goriilen, ¢cok farkli klinik tabloyla ortaya ¢ikmasi nedeniyle erken
tan1 almadiginda olimciil komplikasyonlara yol agabilen bir serebrovaskiiler
hastalik tiiriidiir. Son zamanlarda gelisen goriintiileme teknikleriyle erken donemde
tan1 almaktadir. SVT nin altin standart tanist DSA’dir. DSA’1n invaziv bir tetkik
olmast nedeniyle glinimiizde SVT tanis1 genellikle non invaziv goriintiileme
teknikleriyle konmaktadir. Non invaziv goriintiileme tekniklerinden altin standart
MRV’dir. Bununla birlikte konvansiyonel MR incelemeleri de MRV ile birlikte
taniya katki saglamaktadir.

DWI basta norolojik aciller olmak iizere bir¢ok alanda kullanilan, akut
inmelerde ise tanisal yerini kanitlamis olmazsa olmaz bir tetkiktir. Goriintiileme
siresinin kisa olmas1 ve taniya oldukca katki saglamasi nedeniyle giinlimiizde
siklikla kullanilan bir goriintiileme yontemidir. DWI, sitotoksik 6demi vazojenik
O0demden ayirabilen tek goriintiilleme yontemidir. Calismamizda DWI'nin SVT
tanisindaki yerini arastirdik. SVT de olusan intravaskiiler pihti, icerdigi kanama
tirtinleri nedeniyle diflizyon degisikliklerine neden olmaktadir. Bu pthtinin DWI’da
tespiti, yasa ve zamana gore degisikliklerini arastirdik. Ayni zamanda bu
degisiklikleri diger MR sekanslariyla da kiyasladik. Ayn1 zamanda SVT nin 6nemli

bir komplikasyonu olan kanama ve enfarkt gelisimi oranin arastirdik.

Calismamizda serebral venler icerisindeki pithtinin DWT ile tespitinde orani
%359.8 olup literatiirdeki diger g¢aligmalardan yiiksek bulunmustur (9,11,74) .
Pihtinin T2 ile tespitinde oran %74.4 olup literatiirdeki diger ¢aligmalar ile
benzerdir (71). Tutulan siniis sayisinin artisi, literatiirle benzer sekilde goriintiileme

bulgularinin da belirginlesmesine neden olmaktadir (11).

Pihtinin evresi, literatiirdeki benzer calismalarda kullanilan evrelemeye
gore akut, subakut ve kronik donem olarak gruplandirilmistir (35). Bu evrelerde
pthtinin DWI ve T2 ile tespitinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir.
Burada piht1 iceriginin heterojen olmasi, farkli sinyal 6zelikleri gdstermesi ve pihti
yasinin  evrelemesinde literatiirde fikir birligi olmamas1 gbéz Oniinde
bulundurulmalidir. Aym1 zamanda akut, subakut ve kronik donemdeki hasta

gruplariin dagiliminin esit olmamasi, 6zellikte kronik grupta 6rneklem sayisinin
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az olmas1 ve semptom sonrasi ilk goriintiileme siiresi en uzun 32 giin olmas1 da

istatistiksel olarak fark olmamasinin nedeni olabilir.

Calismamizda SVT tespit edilen ve tanisi koyulan hastalarin tedavi
sonrasinda takip gorilntiileri de degerlendirilmis olup bu goriintillerde DWI
sinyalinin biiyiik oranda (%89) normale dondiigii, T2 sinyal artiginin ise dnemli bir
oranda (%36) devam ettigi goriilmiistiir. Bu nedenle akut donemde ve tedaviye
yanit olarak piht1 rezoliisyonunun degerlendirmesinde DWI’1n, rekanalizasyonda

ise T2’ nin daha degerli bir goriintiileme oldugu sonucu ¢ikarilabilir.

SVT lokalizasyon olarak literatiirdeki diger ¢alismalara benzer sekilde en
stk SSS ve RTS’de goriilmiistiir (5,73). SVT’de 6nemli bir komplikasyon olan
kanama-enfarkt gelisme orani literatiirdeki birgok ¢alisma ile benzer olarak %34
oraninda gorilmistiir (4,5). Kortikal venlerde ise trombiisiin DWI ile tespitinde
oran %87 olup oldukca yiiksektir. Bu oran literatlirdeki diger calismalarda da
yiiksek bulunmustur (87). T2 ile kortikal ven trombozunun tespitinin duyarliligi
diisiik bulunmustur. Bu nedenle kanama veya ven6z enfarkt gibi komplikasyonlarin
daha sik gorildigi kortikal ven trombozu olgularinin erken dénemde tespitinde
DWT1 iyi bir alternatif olabilir ve SVT klinigi olan olgularda kortikal ven traselerinin
DWT ile incelemesi faydali olabilir.

Kortikal venlerde kanama-enfarkt orani1 daha yiliksek bulunmustur ve bu da

litaratiirdeki diger ¢aligmalar ile benzerdir (87).

Pediatrik hastalarda ise kanama-enfarkt gelisimi orani, SVT’nin DWTI ile
tespitinde duyarlilig: eriskin hastalarla benzerdir. SVT tespitinde T2 A goriintiilerde
ise duyarlilik eriskin yasa oranla daha diisiiktiir. Bu bulgu eriskin hastalarda venoz
sinlis ¢aplarinin daha genis olmasi ve buna bagh olarak T2 sinyal artisinin daha

kolay tespit edilebilmesi ile agiklanabilir.

Sonug olarak; DWI ile SVT’nin tespiti diisiik-orta diizeyde duyarlilikta
bulunmustur. Tedavi sonrasi alman kontrol goriintiilerde ise DWI'nin biiyiik
cogunlukla normale donmesi nedeniyle DWI erken donemde tanida katkida

bulunabilir, ge¢ donemde ise trombiisiin rezoliisyonu hakkinda bilgi verebilir. T2
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sinyal yliksekligi ise kontrol goriintillerde Onemli Ol¢lide devam ettigi igin

rekanalizasyonun degerlendirilmesinde daha degerlidir.

Trombiis yaginin degerlendirilmesinde ise, evrelemede belirli bir fikir birligi
olmamasi, piht1 igeriginin heterojenitesi ve hematomdan farkli yapisi, piht1 yasina
gore DWI sinyal degisikliklerinin degerlendirilmesini  ve siniflamasini

zorlagtirmaktadir.

Kortikal ven trombozlarinin degerlendirilmesinde ise DWI yiiksek
duyarliliga sahiptir. Bu nedenle kortikal ven trombozlarinin erken ddnemde

tanisinda DWI kullanilabilir.
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7. OZET

Tuna Sahin, E. Serebral ven trombozlarinda difiizyon agirhkh
goriintiilemenin yeri. Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim

Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Antalya, 2025

SVT nadir goriilen, ¢ok farkli klinik tablolarla ortaya ¢ikabilen ve dliimciil
komplikasyonlara neden olabilen bir SVH tiiriidiir. SVT tanisinda altin standart
yontem DSA olmakla birlikte Giiniimiizde SVT tanis1 genellikle MRG tabanli
tetkikler ile konmaktadir. Non invaziv altin standart yontem MRV kabul etmektedir.
Diger MRG sekanslar1 da SVT tanisina katki saglamaktadir.

Calismamizda akut norolojik durumlarda sik kullanilan ve olduk¢a 6nemli
bir yere sahip DAG’nin SVT tamisindaki yeri arastirildi. Akdeniz Universitesi
Hastanesine 2014-2024 yilinda bagvurmus ve SVT tanisi almis, tanisi MR
sekanslart ve MRV ile dogrulanmis 82 hastayi calismaya dahil edildi. Bu hastalarda
serebral venler igerisindeki pihtidaki sinyal degisikliklerinin DAG ile tespiti ve
zamana gore olarak degisimi arastirildi. Bu sinyal degisikliklerinin hastalarin
semptom sonrasi goriintiileme stiresi ve tedavi sonrasi kontrol goriintiileme siireleri
ile degisimi degerlendirildi. Bu bulgular da basta T2 olmak ilizere diger MR

sekanslar ile kiyaslandu.

Tan1 aninda hastalarin %59,8’inde serebral venler igerisindeki pithtida DWI
b1000 sinyal artis1,%74,4’tinde ise T2 sinyal artis1 goriildii. Kontrol goriintiilerde
ise hastalarin % 89,3’tinde DAG goriintiileme bulgularinin normale dondiigiinii
goriildii. T2 sinyal artiginin ise hastalarin %36,6’sinda normale dondiigii goriildii.
Bu baglamda DAG erken donemde tanida katkida bulunabilir, ge¢ donemde ise
trombiisiin rezollisyonu hakkinda bilgi verebilir. T2 sinyal yiiksekligi ise kontrol
goriintillerde  Onemli  olglide  devam  ettigi  i¢cin  rekanalizasyonun

degerlendirilmesinde daha degerlidir.

Kortikal ven trombozlarinda ise 16 hastanin 14 tanesinde DAG’de pozitif
bulgu goriildii. Bu deger 16 hastanin 15 tanesinde sinyal artist1 goriillen T1A
incelemeye yakin sonug verdi. T2A goriintiilerde ise 16 hastanin sadece 4 tanesinde

sinyal artig1 secilebildi. Bu nedenle kortikal ven trombozlarinda DAG’nin tanida
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T2A’ya gore oldukg¢a yiiksek duyarliligi bulundu. Kortikal ven trombozlarinin

erken doneminde DAG goriintiileme tanida oldukga katki saglayabilir.

Calismamizda ayrica SVT nin 6nemli bir komplikasyonu olan kanama veya
enfarkt gelisimi siklig1, bunun hasta yas1 ve tutulan serebral ven lokalizasyonu ile
iliskisi arastirildi. Tiim hasta popiilasyonunda kenama veya enfarkt gelisme siklig1
%37 bulundu. Kanama veya enfarkt gelisimi siklig1 agisindan erigkin ve pediatrik
yas grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Serebral ven lokalizasyonu olarak
da kortikal ven tutulumu olan olgularda kanama veya enfarkt gelisimi anlamli

olarak daha yiiksek bulundu.
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8. ABSTRACT

Tuna Sahin, E. The role of diffusion weighted imaging in cerebral vein
thrombosis. Akdeniz University, Faculty of Medicine, Department of

Radiology, Antalya, 2025

Cerebral venous thrombosis (CVT) is a rare subtype of stroke that can
present with a wide range of clinical manifestations and may lead to life-threatening
complications. Although digital subtraction angiography (DSA) is considered the
gold standard for diagnosis, CVT is most commonly diagnosed today using MRI-
based imaging techniques. Among non-invasive modalities, MR venography
(MRV) is accepted as the gold standard. Other MRI sequences also contribute

significantly to the diagnosis.

In our study, we investigated the role of diffusion-weighted imaging (DWI),
a widely used and essential sequence in acute neurological conditions, in the
diagnosis of CVT. A total of 82 patients who presented to Akdeniz University
Hospital between 2014 and 2024 and were diagnosed with CVT—confirmed by
MRI sequences and MRV—were included in the study. We evaluated signal
changes within cerebral venous thrombi on DWI, as well as their temporal
evolution. These signal alterations were assessed in relation to the time from
symptom onset to imaging and the timing of follow-up scans after treatment. The
findings were also compared with other MRI sequences, primarily T2-weighted

images.

At the time of diagnosis, DWI (b1000) hyperintensity within the thrombus
was observed in 59.8% of the patients, while T2 hyperintensity was noted in 74.4%.
In follow-up imaging, DWI findings normalized in 89.3% of patients, whereas T2
hyperintensity resolved in only 36.6%. These results suggest that DWI may aid in
early diagnosis and provide insights into thrombus resolution in later stages.
However, since T2 hyperintensity persists in a significant proportion of cases on

follow-up imaging, it may be more valuable for assessing recanalization.

In cases of cortical vein thrombosis, positive findings were seen on DWI in 14 out
of 16 patients. This is comparable to T1-weighted images, where hyperintensity was

observed in 15 out of 16 patients. In contrast, T2-weighted signal increase was
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noted in only 4 out of 16 cases. Therefore, DWI appears to have significantly higher
sensitivity than T2-weighted imaging for detecting cortical vein thrombosis. DWI
may provide substantial diagnostic support, especially in the early phase of cortical

vein involvement.

Our study also investigated the frequency of hemorrhage or infarction,
which are major complications of CVT, and their relationship with patient age and
the localization of venous involvement. Across the entire patient population, the
rate of hemorrhage or infarction was found to be 37%. There was no statistically
significant difference between adult and pediatric age groups in terms of
complication rates. However, hemorrhage or infarction was significantly more

frequent in patients with cortical vein involvement.
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