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Ozet

Sints trombozu klinik spektrumu oldukca
genis, arteriyel olaylara gore daha nadir ve
prognozu degisken santral sinir sistemi ve-
n6z hastaligidir. Gortlinttileme ydéntemleri-
nin gelismesi tanida kolayliklara ve tedavi-
deki yeni uygulamalarin etkinliginin ob-
jektif olarak degerlendirilmesine olanak
vermistir. Bu derlemede gecmisten gtint-
miize sints trombozu hakkindaki varolan
bilgilerin tazelenmesi ile tani ve tedavide-
ki yeniliklerin aktarilmasi amaclandi.
Anahtar Kelimeler: Serebral sintis trombo-
zu, magnetik rezonans incelemesi, venog-
rafi, serebral anjiografi, difflizyon magne-
tik rezonans incelemesi.

Summary

Sinus thrombosis is a central nervous
system venous disease which is seen rarer
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than artery events, clinic spectrum is rat-
her widely and differ prognosis. Develop-
ment a new radiologic method is proved
more easily diagnosis and assesing the ef-
fection of a new treatment applications. In
this review it is aimed to revised presence
information about sinus thrombosis and
presented about newly applications in di-
agnosis and treatment.

Key words: Cerebral sinus thrombosis,
magnetic resonance imaging, venography,
cerebral angiography, diffusion magnetic
resonance imaging.

Genel Bilgiler

Serebral sintis trombozu ilk kez 1825 yi-
linda Ribes tarafindan 45 yasinda basagri-
s1, nobet ve delirium klinik spektrumlu bir
erkek hastanin postmortem incelemesinde
sagittal sintis, sol transvers sintis ve korti-
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kal ven parietal dal okltizyonunu goster-
mesiyle tanimlanmistir.’ Bu hastalikta ger-
cek oranlar bilinmemekle birlikte gecmis
donemlerde genis serilerde yapilmis otop-
si incelemelerinde cok distik oranlar ra-
por edilmistir (Ehlers 12500/16 otopsi va-
kasinda sintis trombozu saptamis). Ancak
bugtin gortintiileme yontemlerindeki gelis-
me ve hastalarin 6nemli bir kisminda iyi
prognoz sebebiyle mortalite gelismeden si-
nuslerde rekanalizasyon varligi postmor-
tem incelemelerin gercek istatistikleri yan-
sitmadigini ortaya koymustur.'”

Etyoloji ve Klinik Ozellikler

Serebral sintis trombozu arteriyel olaylara
gore daha nadir olmasina karsmn, ciddi
komplikasyonlari, nonspesifik klinik 6zel-
likleri ve gdriinttileme yontemlerinde arte-
riyel olaylara gore belirgin bir tani zorlugu
gostermesi sebebiyle hakkindaki bilgileri-
miz bir hayli azdir.”" Hastaligin gerek tani-
s1 ve gerekse tedavi sonuclar1 belirgin he-
terojenite gosterir." Bununla birlikte erken
tani ile etyolojik sebebe yonelik tedaviye
bir an evvel baslanmasi prognozda ciddi
bir katki saglamaktadir.*"™" Bununla bir-
likte artmis teknolojik imkanlara ragmen
sinlis trombozu etyolojisinde olgularin
%20-25'inde neden bulunamamaktadir.”
Serebral siniis trombozu etyolojisi cesitli
ozelliklerine gore smiflandirilmaktadir.
Bunlardan birincisi yas dénemlerine gére
ayrilmadir; cocukluk déneminde en sik en-
feksiyon, dehidratasyon, travma ve hemato-
lojik hastaliklar, eriskinlerde ise gebelik,
postpartum dénemler, primer ve metasta-
tik tiimorler ve hematolojik hastaliklar 6n
planda yer almaktadir.”” Yine bir baska si-
niflandirma da sintis trombozunu enfektif
ve nonenfektif olarak ayirmaktadir. Glint-
mtizde infektif sintis trombozu oranlarinin
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decmis donemlere gore yeni jenerasyon ve
genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanil-
masiyla oldukca azalmis oldugu dstintil-
mektedir.' Yine de ates, artmis sedimentas-
yon veya beyaz kiire yiiksekligi ilk planda
akla infektif, inflamatuvar ya da malignite
etyolojisini getirmelidir.’

Bu zamana kadar yapilmis cesitli calisma-
larda, basagrisi, fokal norolojik defisitler,
papil 6demi, epileptik nébet ve ilerleyici
koma sintis trombozunun en karakteristik
klinik 6zellikleri olarak belirtilmistir."**"
Bunlar icinde basagrisi ve papil 6demi en
sik karsilasilan bulgulardan olup, fokal né-
rolojik defisitler icinde en sik hemiparezi-
ler bildirilmistir."*

Tanisal Yaklasim

Serebral sintis trombozuna tanisal yakla-
simda ilk asama bu hastaligin akla getiril-
mesidir. Clinkt gerek klinik ozellikler ve
derekse goriintiileme yontemleri santral
sinir sisteminin pek cok hastaligin taklit
edebilecek sekilde izole kafa ici basing ar-
tist bulgularindan, fokal nérolojik defisitle-
re veya epileptik nébetlere kadar genis bir
yvelpazede yer alabilir. Bugtin santral sinir
sistem tutulum bulgulariyla seyreden he-
men tim hastalik gruplarinda tomografi
gerek noninvaziv olmasi ve gerekse yaygin
kullanim imkani sebebiyle oncelikle tercih
edilmektedir.*"” Tomografide hiperdens
empty delta isareti disinda ya normal go-
riintiileme ya da arter patolojileriyle kari-
sabilen hemoraji, hemorajik infarkt ya da
iskeminin varhigi cok kez tanida yanilgila-
ra neden olmakta, arteryel olaylara gore
tamsal degerini diistirmektedir.”"""" Vendz
tromboza bagh gelisen hematom va da is-
kemik alanlar cogunlukla arter alanina uy-
gun lokalizasyon gostermez, kortikal yer-
lesimli ve mikst dansitelidir. Sintis trombo-
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zu olgularinin %10-26 kadarinda CT nor-
mal bulunmakta, ayrica patoloji tespit edi-
len gruplarda da nonspesifik bulgular tani-
da yanilgilara neden olmaktadir.*"

MRI ise sintis trombozu tanisinda %90 ora-
nindaki sensitivitesiyle en gtivenilir yon-
temlerden biri olarak kabul edilmekte-
dir.**"* Bununla birlikte néroradyolojik de-
gerlendirmelerde 6zellikle sintis trombozu
baslangicindan sonraki ilk gtinler ile birin-
ci aydan sonra rekanalizasyonun tamamla-
nip normal akim paternine gecildigi gec
donemlerde MRI bulgularinin yaniltici ola-
bilecegine isaret edilmistir.""* MRI'da ar-
ter lezyonlarina bagli iskemi veya hemora-
ji ile venoz kaynakl hemorajiler arasinda
radyolojik acidan bazi farklar bildirilmis-
tir, bunlardan en 6nemlisi arteryel kaynak-
1 hemorajilerde gortilen hematomu cepe-
cevre saran hipointens yiztik yapisinin ve-
noz kanamalarda makrofaj kaynakli hemo-
siderin olmamasina bagh gértilmemesidir.”
MRFda sintis trombozun gortiiniimt 3 ayri
fazda degerlendirmek gerekir. Bunlar sira-
siyla;

1) Akut Faz (0-3. gtin) : Bu dénem agirlik-
Ii olarak oksihemoglobin safhasidir. T1'de
izodense, T2'de izo-hipodens.

2) Subakut Faz (3-15. gtin): Methemoglo-
bin gelisimine bagli T1'de hiperdens,
T2'de hiperdens alanlar dikkat ceker.

3) Kronik Faz (15 ve sonrasi): Bu dénem
rekanalizasyon gelismesine bagh ytiksek
signal o6zelliginin kaybi ile taninin zor
mimktin oldugu evredir. (Selim M, Savi-
no, Lafitte). Bununla birlikte methemoglo-
bin evresi 1 yil etkisini gosterebilir ve
MRI'da hiperintens alanlar korunabilir.”
Son yillarda hizh kontrast tutulum 6zellik-
li MRI incelemeleri ile kortikal kolleteral
venéz dolagim c¢ok daha iyi gortintiilene-
bilmektedir."
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MR-anjionun ise kisa stirede tamamlanma-
sl ve noninvaziv bir girisim olmasi gibi
avantajlar1 ile siniis trombozu tanisinda
onemli bir yeri vardir. Sinlis agenezisi ve-
va hipoplazisinde hatali sonuc verme riski
nedeniyle, MRI'inda erken dénem ve reka-
nalizasyon sonrasi donemlerde hatali ne-
gatif sonuclar verme riski dikkate alina-
rak, glintimtizde MRI ile birlikte kullanimi
onerilmektedir.” Digital substrat anjiogra-
finin ise venéz trombozdaki katkisi diger
gorlintiileme yontemlerine gore daha za-
viftir."

CT-venografi intraserebral venoz sirkiilas-
vonu oldukca detayli bicimde ve yiiksek
sensitiviteyle géstermektedir.” Suur bo-
zuklugu olan, kooperasyonun tam saglana-
madig1 hastalarda MRI ve MR-venografiye
gore cok daha kisa stirede cekilmesi, hare-
ket artefaktlarindan daha az etkilenmesi
sebebiyle CT-venografi tercih edilmelidir.”
Ayrica dural sintis trombozu tanisinda CT-
venografi sensivitesi MR-venografiye gére
daha tsttin bulunmustur.” Bununla birlik-
te MR-venografide iodinize radyasyon ol-
mamas! ve iodinize kontrast materyal uy-
gulanmamasi ozellikle gebe hastalar icin
ciddi bir kolayliktir.” Yine MRI ve MR-ve-
nografinin kortikal venéz infarktlara du-
varhhig CT-venografiye gore daha dsttin
bulunmustur.”"* Son yillarda santral sinir
sistemi gortinttileme yéntemleri icinde et-
kinligi artan ve arteriyel olaylarda erken ta-
ni, tutulan alan genisliginin tespiti ve pe-
numbratik alanlarin tespitindeki katkilari
nedeniyle yiiksek tani avantaji saglayan dif-
flizyon-perflizyon MR incelemesi ayni za-
manda vendz olaylarin tespitinde ve mey-
dana gelen sitotoksik ve vazojenik 6dem
tablosu, kan-beyin barier bozuklugunun
tespitinde kullanilmaktadir."™"
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Tedavi

Sintis trombozu tedavisinde heparin ana
tedavi ajani olup trombotik yapinin ilerle-
mesinin durdurulmasindaki ve venéz kol-
laterallerin gelisimindeki artirici ve hizlan-
dinicr etkisi gosterilmistir."*® Retrospektif
vapilan bir calismada intraven6z heparin
veya lokal tromboliz tedavisi alan hastala-
rin %13'tinde, bu tedaviyi almayan grupta
ise hastalarin %48’inde mortaliteye rast-
lanmis.” Buglin bazi tartismalar olmakla
birlikte venéz infarkta bagh intraserebral
kanama gelismis olgularda da yukarda be-
lirtilen nedenlerle kullanilmasi 6nerilmek-
tedir.” Dustik molekil agirhkli heparinle
klasik heparinin karsilastirildigi bir calis-
mada klinik iyilesme sonugclari arasinda
her iki grup arasinda belirgin bir fark
gortlmemis, komplikasyon oranlar dikka-
te alindiginda dustik molekdl agirlikli he-
parin kullaniminin daha avantajli oldugu
dustntlmuistar."

Tedavide son yillarda alternatif model ola-
rak endovaskiiler trombolizis glindeme
gelmis, ancak yarar ve komplikasyon oran-
lar1 arasindaki genis capli karsilastirma so-
nuclart bildirilmemis ve bu tedavinin hepa-
rine olan Ustinligu gosterilmemistir.® An-
cak bu tedavinin hematom gelisme riskini
bir hayli arttirdigi, 6zellikle de hematom
bulunan sintis trombozu olgularinda kana-
ma alanini genislettigi rapor edilmistir.’
Glintimtizde bazi biiytik merkezlerde kisa
stirede stupor veya koma gelisen ya da he-
parin tedavisine ragmen yeni semptomla-
rin eklendigi olgularda agresif tedavi sece-
negi olarak endovaskiiler cerrahi ile birlik-
te heparin kombinasyonu uygulamasina
gecilmistir.

Tedavi stiresi hususunda belirlenmis kesin
bir stire olmamakla birlikte ortalama en az
3-6 ay stireyle antikoagtilan tedavi éneril-
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mekte, trombofilisi veya 6zge¢misinde
tromboembolik olay anamnezi olanlarda
veya vaskiilit bulunanlarda belirtilen stire-
nin uzatilmasi 6nerilmektedir.””* Ayrica ge-
belik ya da postpartum donemlerinde si-
nis trombozu geciren hastalarin daha son-
raki yeni gebelik durumunda postpartum
donemde proflaktik tedavi uygulanmasi
desteklenmektedir.’

Sintis trombozunda esas tedaviye destek
olarak cesitli medikasyonlar eklenebilir,
bunlardan steroid kullanimi, sivi kisitlan-
masl, asetozalamid eklenmesi, nadiren de
bazi cerrahi girisimler denenebilir (shunt
uygulamasi, vendz by-pass vb). "

Prognoz

Bundan kisa bir stire 6ncesine kadar se-
rebral vendz sintis trombozu prognozu ol-
dukca kotl bir hastalik olarak kabul edil-
mekteydi, glinimtizde ise gelisen tip tek-
nolojisi ile birlikte tam ve tedavi alaninda-
ki yenilikler bu hastalikta iyilesmenin du-
stntldiginden ¢ok daha iyi oldugu yoé-
ntindedir.*” Nitekim sintis trombozu ile ar-
teriyel patolojilerin prognozlarinin karsi-
lastirildigr bir calisma sintis trombozu iyi-
lesme hizlarinin arteriyel patolojilere gére
cok daha iyi oldugunu gostermistir.’
Sintis trombozunda hastaligin ne sekilde
ve ne hizda gelisecegini gosteren kesin bir
kriter bulunmamakta birlikte, semptomla-
rin baslangi¢ hizi, progresyon sekli (biling
degisikliklerinin erken gelisimi), yas (in-
fantlarda birinci yas en kotl prognoz do-
nemidir), kortikal ven tutulumlari ve intra-
serebral hemoraji varligi olumsuz prog-
nostik gostergeler olarak kabul edilmekte-
dir. Yine topografik bir incelemede inter-
nal serebral ven trombozu ve serebellar
ven trombozlarinda ytiksek oranda fetal
sonlanma bildirilmistir."*"* Bununla bir-
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likte yukarda belirtilen olumsuz prognoz
kriterlerine ragmen bazen akut baslangic-
I1 ve gurdltili bir seyiri takiben komplet
iyilesen vakalar gériilmdstiir."” Distint-
lenden farkli olarak tromboze alan genisli-
ginin prognozda énemi daha az bulunmus-
tur.!

Guintiimuze kadar sintis trombozunda mor-
taliteye iliskin cesitli calisma sonuclari ra-
por edilmistir. Bunlardan daha eski tarihli
olanlarinda %30-50 oranlart bildirilirken,
daha sonra %25-30 ve en son genis capli
bir calismada da %10 (ortalama %2.5-%15)
oraninda mortalite bildirilmistir.*** Bu
olumlu gidise neden olarak spontan iyile-
sen sinis trombozu vakalarinda, infektif
trombozlara yonelik giiclii antibiyotik te-
davilerinin ve erken tani ile uygun antiko-
agtilan tedavinin erken baslamasi gosteril-
mektedir."*
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