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Öz
Amaç: Çalışmamızda kliniğimizde serebral sinovenöz tromboz tanı-
sıyla izlenen olguların yaş, cinsiyet, klinik bulgular, etiyoloji, risk et-
menleri, görüntüleme bulguları, tedavi ve hastalığın seyri yönünden 
değerlendirilmesi amaçlandı.

Gereç ve Yöntemler: Çocuk Nöroloji Kliniğimizde 1 Aralık 2010 - 31 
Aralık 2014 tarihleri arasında serebral tromboz tanısıyla izlenen, 11 
hastanın tıbbi kayıtları geriye dönük olarak değerlendirildi. 

Bulgular: On bir olgunun yedisi erkekti (%63,6). Ortanca yaş 14 idi 
(aralık 2-17). Olguların altısı (%54,5) baş ağrısı yakınması ile başvur-
du. Diğer başvuru nedenleri; çift görme (n=3), konuşamama, güç kaybı 
(n=1), nöbet (n=1) idi. Sekiz hastaya psödotumor serebri (%72,7) tanı-
sı konuldu. Etiyolojide üç olguda mastoidit, bir olguda mastoidit ve 
menenjit birlikte, üç olguda Behçet hastalığı, bir olguda kafa travması 
saptandı. Üç hastada yalnız protrombotik genetik risk etmenleri mev-
cuttu; bir hastada protein C ve birlikte protein S eksikliği bir hastada 
antitrombin 3 eksikliği ve bir hastada hiperhomosisteinemi ve B12 
vitamin eksikliği, ek olarak; mastoidit ve menenjiti olan bir hastada 
homozigot MTFHR A1298C mutasyonu, mastoiditi olan bir diğer has-
tada protein S eksikliği ve lupus antikoagulanı saptandı. Tüm hastalar 
antikoagulan tedavi aldı ve bir olgu dışında tüm olgular nörolojik se-
kelsiz iyileşti. 

Çıkarımlar: Baş ağrısı ve fokal nörolojik bulgularla ile başvuran has-
talarda serebral sinovenöz tromboz akılda tutulmalı, tanı için gerekli 
görüntüleme tetkikleri istenmelidir. Kulak burun boğaz muayenesi 
detaylı yapılmalı, mastoidit araştırılmalıdır. Çocuklarda kalıtsal trom-
bofilik etmenlerin rolü olabileceğinden genetik risk etmenlerinin 
araştırılması önerilir.  Etiyolojide ülkemizde görece sık görülen Behçet 
hastalığı unutulmamalıdır. (Turk Pediatri Ars 2016; 51: 87-93)
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Abstract
Aim: We aimed to evaluate the patients who were followed up in our 
clinic with a diagnosis of cerebral sinovenous thrombosis in terms 
of age, sex, clinical findings, etiology, thrombophilic factors, imaging 
findings, treatment and prognosis.

Material and Methods: The files of 11 patients who were followed up 
in our pediatric neurology clinic with a diagnosis of cerebral throm-
bosis between 1 December 2010 and 31 December 2014 were retro-
spectively analyzed.

Results: Seven of 11 patients were male (63.6%). The median age was 14 
years (2-17 years). Six (54%) of the patients presented with a complaint 
of headache. Other complaints at presentation included diplopia (n:3), 
weakness and difficulty in speaking (n:1) and seizure (n:1). A diagnosis of 
pseudotumor cerebri was made in eight of the patients (72.7%). In the eti-
ology, mastoiditis was found in three patients, mastoiditis and meningitis 
were found in combination in one patient, Behçet’s disease was found in 
three patients and head trauma was found in one patient. In 3 patients, 
only prothrombotic genetic risk factors were present; one patient had de-
ficiency of protein C and S, one patient had deficiency of antithrombin III 
and one patient had hyperhomosisteinemia in association with vitamin 
B12 deficiency. 1A homozygous MTFHR A1298C mutation was detected 
in the patient who had mastoiditis and meningitis and protein S defi-
ciency and lupus anticoagulant were found in another patient who had 
mastoiditis. All patients received anticoagulant treatment and all patients 
recovered without neurological sequelae except one.

Conclusions: Cerebral sinovenous thrombosis should be considered in 
patients who present with headache and focal neurological deficits. Ap-
propriate utilization of imaging studies is necessary for the diagnosis. 
Detailed ear, nose and throat examination should be performed to detect 
mastoiditis. It is recommended that genetic risk factors should be inves-
tigated, because hereditary thrombophilis factors may have a role in chil-
dren. Behçet’s disease which is relatively common in our country should 
be considered in differential diagnosis.   (Turk Pediatri Ars 2016; 51: 87-93)
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Giriş

Çocukluk çağında nadir görülen serebral trombozun 
sıklığı 0,4-0,7/100 000 çocuk arasında değişir ve tüm 

çocukluk çağı olgularının %40’ı yenidoğandır (1-3). 
Trombozun daha çok erişkin hastalığı olarak bilinmesi, 
altta yatan farklı klinik durumların varlığı ve belirtilerin 
değişken olması çocukluk çağında tanıda zorluklar ya-



ratmaktadır. Son yıllarda gelişen görüntüleme teknikle-
ri ve artan farkındalık nedeniyle daha kolay tanı konul-
makla birlikte, çocukluk çağında altta yatan etmenlerin 
tromboz oluşumuna etkisi, tedavi ve yineleme riski he-
nüz tam olarak aydınlatılamamıştır.

Tromboz çok etkenli bir olaydır. Genellikle kalıtsal ve 
edinsel risk etmenlerinin bir arada olması ile gelişir 
(4-6). Sık görülen çocukluk çağı hastalıklarından en-
feksiyonlar, dehidratasyon ve aneminin bazı tipleri 
(orak hücreli anemi, ağır demir eksikliği anemisi gibi), 
doğuştan kalp hastalıkları, nefrotik sendrom, sistemik 
lupus eritematozus ve maliniteler tromboz nedenleri 
arasında yer alır. Bu sistemik risk etmenlerine ek olarak 
kafa ya/ya da boyun travmaları, merkezi sinir sistemi 
tümörleri ve kafa içi cerrahi sonrası oluşan venöz staz 
da tromboz oluşumuna neden olabilir (7). Çocukluk 
çağında protrombotik genetik risk etmenleri olguların 
%24-64’ünde saptanmış olup, erişkinlerin aksine daha 
sık gözlenmektedir (2, 8-12). Bu nedenle çocukluk çağı 
tromboz olgularında protrombotik genetik etmenlerin 
araştırılmasında fayda vardır. 

Klinikte serebral tromboz olgularında belirtiler özgün 
değildir ve farkedilmeyebilir. Kafa içi basınç artışına (Kİ-
BAS) bağlı baş ağrısı en sık başvuru nedenidir. Nöbet, bi-
linç değişiklikleri, ansefalopati, fokal nörolojik bulgular 
(kafa siniri felçleri, hemiparezi, his kaybı) da görülebilir 
(7, 13). Tanı için klinisyenin her türlü akut nörolojik olay-
da şüphe duyması; gerekli tetkikleri istemesi ve tedavi-
nin erkenden düzenlenmesi açısından önemlidir.

Bu çalışmada, kliniğimizde serebral tromboz tanısıyla 
izlediğimiz hastalar sunulmakta; yaş ve cinsiyet dağı-
lımı, klinik bulgular, etiyoloji, görüntüleme bulguları, 
tedavi ve seyirleri tartışılmaktadır.

Gereç ve Yöntemler

Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma Has-
tanesi Çocuk Nöroloji kliniğinde 1 Aralık 2010 ve 31 
Aralık 2014 tarihleri arasında serebral tromboz tanısı 
alan, yaşları 2-17 aralığında değişen (ortanca 14 yaş) 
11 hastanın tıbbi kayıtları yaş, cinsiyet, klinik bulgular, 
etiyoloji, tromboz eğilimi yaratan risk etmenleri, gö-
rüntüleme bulguları, tedavi ve seyir yönünden geriye 
dönük incelendi. Süt çocuğu ve büyük çocuklara göre 
farklı etiyoloji, klinik ortaya çıkış ve seyri olan yenido-
ğan olguları çalışma dışı bırakıldı. Çalışma için Marma-
ra Üniversitesi Tıp Fakültesi’nden 06/11/2015 tarihinde 
09.2015.311 numaralı etik kurul onayı alındı.

Serebral tromboz tanısı beyin manyetik rezonans gö-
rüntüleme (MRG) ve beyin manyetik rezonans venog-
rafi (MRV) ile konuldu. En az bir veya daha fazla sinüste 
tam veya kısmi dolum eksikliği gösterilmesi tanı için 
yeterli kabul edildi. Tüm hastalara, etiyoloji yönünden 
biyokimyasal ve moleküler testler uygulandı. Bu testler: 
C-reaktif protein, eritrosit sedimentasyon hızı, tam kan 
sayımı, protein C, protein S, antitrombin 3, d-dimer, 
laktat, homosistein, antinükleer antikor (ANA), extrac-
table nuclear antigen antibody (ENA) profili, antifos-
folipit ya/ya da antikardiyolipin antikorları, faktör V 
Leiden mutasyonu, protrombin 20210 gen mutasyonu, 
metilentetrahidrofolat (MTFHR) gen mutasyonu, lupus 
antikoagulanı, protrombin zamanı (PT), aktive parsi-
yel tromboplastin (aPTT) zamanı idi. Klinik gereklilik 
durumunda lomber ponksiyon (LP) ile beyin omurilik 
sıvısı (BOS) açılış basıncı ölçümü, biyokimya ve kültür 
incelemeleri yapıldı. Behçet Hastalığı düşünülen olgu-
lara Paterji testi, dermatoloji ve göz hastalıkları konsül-
tasyonları istenildi.

İstatistiksel çözümleme
Tüm tanımlayıcı istatistiksel analizler Statistical Pac-
kage for the social sciences 20,0 (SPSS Inc.; Chica-
go, IL, ABD) programı kullanıldı. Sürekli değişkenler 
ortalama±standart sapma olarak ifade edildi.

Bulgular

On bir olgunun yedisi erkekti (%63,6). Ortanca yaş 
14 idi (2-17). Olguların altısı (%54,5) baş ağrısı yakın-
ması ile başvurmuştu. Diğer başvuru nedenleri çift 
görme (n=3), konuşamama, güç kaybı (n=1) ve nöbet 
(n=1) idi. Nörolojik muayenede sekiz (%72,7) hastada 
papilödem saptandı, bu hastaların ikisine abdusens 
sinir felci eşlik etmekteydi. Bir olguda letarji, afazi 
ve hemiparezi saptandı. Bu olgunun beyin manyetik 
rezonans görüntülemesinde venöz enfarkt vardı. Di-
ğer olgularda beyin parenkim lezyonu saptanmadı. 
Bir olgu dışında tüm olguların ilk atağıydı. Yineleyen 
tromboz nedeniyle başvuran 14 yaşındaki olgu, iki yıl 
önce başka bir merkezde serebral tromboz nedeniy-
le izlenmiş olup altı ay antikoagulan tedavi almıştı. 
Bu olguya Behçet Hastalığı tanısı konuldu. Olguların 
altısında tek sinüste, kalan olgularda iki ve daha faz-
la sinüste tromboz saptandı. Trombüsün yeri iki ol-
guda transvers sinüs idi. Üç olguda sigmoid sinüste, 
bir olguda ise kortikal venlerde tromboz saptandı. Üç 
olguda transvers ve sigmoid sinüste, bir olguda trans-
vers ve sagital sinüste, bir olguda ise her üç sinüste 
tromboz vardı.
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Etiyolojide üç olguda mastoidit, bir olguda mastoidit ve 
menenjit, üç olguda Behçet Hastalığı, bir olguda kafa 
travması saptandı. Kalan hastalarda etiyolojide yalnız 
genetik protrombotik faktörler mevcuttu. Bir hasta-
da protein C ve S eksikliği (protein C %59,95 referans 
%70-130), protein S %17,6 referans %89-129) bir has-
tada antitrombin 3 eksikliği (%47, referans %80-120) 
ve bir hastada hiperhomosisteinemi (349,4 mol/L re-
ferans: 4,3-9,9) ve eşlik eden B12 vitamin eksikliği (59 
pg/mL, referans 180-914) bulundu. Hiperhomosiste-
inemisi olan bu hastada heterozigot MTFHR A1298C 
ve heterozigot MTFHR C677T mutasyonları saptandı. 
Mastoidit ve menenjiti olan hastada ek olarak, homo-
zigot MTFHR A1298C mutasyonu, mastoiditi olan bir 
diğer hastada protein S eksikliği ve lupus antikoagulanı 
bulundu. Dört olgunun D-dimer sonucuna ulaşılamadı; 
kalan olguların D-dimer değerleri 0,24-3,68 µg/mL (0-
0,5) aralığında değişmekteydi. İki olguda yüksekti. Bu 
olgulardan biri hiperhomosisteinemisi olan hasta, di-
ğeri ise Behçet hastalığı tanısı konulan bir hastaydı.

Tüm olgular akut dönemde cilt altı düşük molekül ağır-
lıklı heparin, ardından Behçet Hastalığı olan bir olguda 
oral varfarin ve diğer olgularda cilt altı düşük molekül 
ağırlıklı heparin olmak üzere altı ay antikoagulan tedavi 
aldı. Lupus antikoagulanı ve protein S eksikliği olan bir 
hastada ömür boyu aspirin ile tedaviye devam edilmesi 
önerildi. Mastoiditi (n=3) olan olgulara damar içi üçün-
cü kuşak sefalosporinler ile 10 gün antibiyotik tedavisi; 
mastoidit ve menenjiti olan hastaya klinik yanıt alına-
maması üzerine 14 gün vankomisin ve meropenem 
tedavisi verildi, ilave olarak mastoidektomi uygulandı. 
Pseudotumor serebri kliniği ve BOS basıncı yüksek olan 
hastalara (n=8) asetazolamid tedavisi başlandı, klinik 
düzelme gözlenene kadar 6-12 ay tedavi sürdürüldü.

Behçet Hastalığı tanısı konulan hastalar akut dönem-
de damar içi yüksek doz steroid tedavisi aldı, ardından 
bir hastada oral prednizolon (1 mg/kg) azotioprin (100 
mg/gün) ve aylık damar içi siklofosfamit (750 mg/doz), 
bir hastada oral prednizolon, azotioprin ve kolşisin (1,5 
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Tablo 1.	 Olguların demografik özellikleri

				    Nörolojik		  Parenkim		  Geçirilmiş	 İzlem 
Sayı	 Yaş	 Cins	 Yakınma	 muayene 	 Lokalizasyon	 bulgusu	 Etiyoloji	 tromboz	 süresi	 Seyir

1	 15	 K	 Çift görme 	 Papilödem 	 Transvers sinüs	 Yok	 Protein C ve  
							       S eksikliği	 Yok	 6 ay	 Tam düzelme

2	 9	 E	 Baş ağrısı,	 Papilödem	 Sigmoid sinüs	 Yok	 Mastoidit, Menenjit,	 Yok	 6 ay	 Tam düzelme 
			   Kusma,				    Homozigot MTFHR A 
			   Ateş				    1298 C mts

3	 7	 E	 Çift görme,	 6. sinir felci, 	 Sigmoid	 Yok	 Mastoidit	 Yok	 6 ay	 Tam düzelme 
			   Bulanık görme	 Papilödem	 sinüs

4	 17	 E	 Bilinç bulanıklığı,	 Letarji,	 Kortikal venler	 Venöz infarkt	 B12 eksikliği,	 Yok	 8 ay	 Kısmi düzelme 
			   Konuşamama	 Afazi,			   Hiperhomo- 
				    Silik hemiparezi			   sisteinemi 
							       Heterozigot MTFHR  
							       A1298C mts, 
							       Heterozigot MTFHR  
							       C677T mts

5	 16	 K	 Baş ağrısı	 Papilödem	 Sigmoid sinus,	 Yok	 Mastoidit	 Yok	 6 ay	 Tam düzelme 
			   Gözde kayma	 6. sinir felci	 Transvers sinus,

6	 5	 K	 Çift görme	 Papilödem 	 Transvers sinus,	 Yok	 Mastoidit,	 Yok	 1 yıl	 Tam düzelme 
					     Sigmoid sinüs		  Protein S eksikliği, 
							       Lupus antikoagulanı

7	 2	 E	 Nöbet 	 Spastisite	 Transvers sinus,	 Var	 Travma	 Yok	 6 ay	 Nörolojik 
					     Sagittal sinüs 					     sekel,  
										          Epilepsi

8	 9	 K	 Baş ağrısı	 Normal	 Transvers sinus,	 Yok	 Antitrombin Eksikliği	 Yok	 18 ay	 Tam düzelme 
		   			   Sigmoid sinüs

9	 14	 E	 Baş ağrısı, 	 Papilödem	 Sigmoid sinüs	 Yok	 Behçet Hastalığı	 Var	 24 ay	 Tam düzelme 
			   Baş dönmesi

10	 17	 E	 Baş ağrısı,  	 Papilödem	 Transvers sinus,	 Yok	 Behçet Hastalığı	 Yok	 6 ay	 Kısmi düzelme 
			   Bulanık görme		  Sigmoid sinus, 
					     Sagittal sinüs

11	 16	 E	 Baş ağrısı	 Papilödem	 Transvers sinüs	 Yok	 Behçet Hastalığı	 Yok	 18 ay	 Kısmi düzelme



mg/gün) ve üçüncü hastada oral prednizolon, azotiop-
rin olarak sürdürüldü.

Olguların ortalama izlem süreleri 10,5 ay idi (6-24 ay). 
Üç aylık aralarla nörolojik muayene ve beyin MRG ve 
MRV ile yapılan izlemde üçüncü ayın sonunda trom-
bozda yedi hastada tam düzelme, üç hastada kısmi dü-
zelme, travma nedeniyle tromboz gözlenen bir hastada 
kısmi düzelme ile birlikte sol frontotemporal bölgede 
ansefalomalazi saptandı. Olguların demografik özel-
likleri Tablo 1’de özetlenmiştir. Nörolojik muayeneleri 
normal olan kısmi düzelme saptanan olgularda, tedavi 
değişikliğine gidilmedi.

Tartışma

Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak, erkek hasta-
larda tromboz daha sık saptandı (%63,6) (1,10, 14-17). 
Tromboz görülme ortanca yaşı 14 idi. Literatürdeki ye-
nidoğan dönemi sonrası hasta içeren çalışmalara göre 
ortanca yaş yaklaşık iki kat daha yüksek bulundu (18, 
19). Olguların en sık başvuru nedeni baş ağrısı idi. Çift 
görme, ikinci en sık başvuru nedeni idi. Baş ağrısı ne-
deniyle başvuran hastaların biri dışında hepsinin nö-
rolojik bakısında papilödem saptandı. Literatürde baş 
ağrısı en sık görülen belirti olup, erişkinlerde %90 (20), 
yenidoğan dönemi sonrası çocuklarda %60 sıklıkta bil-
dirilmektedir (2). Papilödem görülme sıklığı literatürde 
erişkin ve çocuklarda %25-50 oranında bildirilirken bi-
zim serimizde daha yüksek oranda gözlendi (2, 20, 21). 
Kortikal ven trombozuna ikincil venöz enfarkt saptanan 
bir olguda bilinç değişikliği, afazi ve fokal bulgular var-
dı; travma sonrası tromboz gelişen iki yaşındaki olgu-
da ise nöbet görüldü. Literatürde serebral trombozun 
süt çocuğu ve küçük çocuklarda sıklıkla nöbet ve fokal 
bulgularla klinik belirti verirken, büyük çocuklarda baş 
ağrısının daha sık, bilinç değişiklikleri ve nöbetin daha 
nadir görüldüğü bildirilmiştir (15). 

Etiyolojide beş olguda genetik protrombotik neden-
ler saptandı. Protein S Eksikliği ve MTFHR A 1298 C 
mutasyonu en sık görülen iki protrombotik durumdu. 
Literatürde yenidoğan dönemi sonrası çocuklarda prot-
rombotik durumlar %24-64 olguda saptanmıştır (1, 2, 
8, 10-12). Baş ve boyun travmaları, enfeksiyon (özellikle 
sinüzit, mastoidit, menenjit) gibi durumlar etiyolojide 
ilk sıralarda yer almaktadır (18, 19, 22). Serimizde dört 
olguda mastoidit gözlendi. Literatürde sık bildirilme-
mesine karşın, Behçet Hastalığı çalışmamızda üç olgu-
da izlendi. Ülkemizde yapılan bir çalışmada Bektaş ve 
ark. (23) yenidoğan dönemi dışında altı tromboz olgu-

sunun ikisinde Behçet Hastalığı tanımlamıştır. Bu ne-
denle ülkemiz gibi görece sık görülen bölgelerde Beh-
çet Hastalığı ayırıcı tanıda mutlaka yer almalı, olgular 
bu yönde sorgulanmalıdır.

Homosistein, metiyoninin sistatyonine dönüşümünde 
ara ürün olarak oluşan bir aminoasit olup, B grup vita-
minleri yardımı ile tekrar metiyonine veya sisteine çev-
rilir. Artmış homosistein düzeyleri kardiyovasküler has-
talıklar ve tromboz oluşumu için bilinen risk etmenidir 
(24). B grubu vitamin eksiklikleri (B6, folik asit, B12) ve 
folatın aktif formuna dönüşümünde rol alan MTFHR 
enziminin genetik eksikliği hiperhomosistinemi için 
risk etmenidir (25). Özellikle MTFHR geninin bilinen 
iki polimorfizmi (MTFHR C677T ve A1298C) yüksek 
homosistein düzeyleriyle ilişkilendirilmiştir (26). Ancak 
MTFHR gen mutasyonlarının hiperhomosisteinemi 
nedeni olduğu ve hiperhomosisteineminin tromboz 
oluşumu için risk etmeni olduğu bilinmesine karşın, 
gen mutasyonlarının tromboz ile direkt ilişkisi göste-
rilememiştir (25). 

Serebral tromboz tanısı için yapılması gereken rad-
yolojik incelemeler beyin MRG ve MR venografidir. 
Şüphede kalınan ve sadece kortikal venlerin tutulduğu 
olgularda, venöz fazın değerlendirildiği serebral kon-
vansiyonel anjiyografi gerekebilir (27). Beyin bilgisayar-
lı tomografi kolay ulaşılabilir bir tetkik olmasına karşın, 
olguların %20-30’unda normal olabilir (21, 28). Olgula-
rımızın tümünde tanı beyin MRG ve MRV ile konuldu. 
Literatürde en sık sagital sinüste tromboz bildirilmesi-
ne karşın bizim serimizde en sık transvers ve sigmoid 
sinüste tromboz saptandı (13).

Çocukluk çağında serebral tromboz tedavisinde rando-
mize kontrollü çalışmaların eksikliği nedeniyle kanıta 
dayalı öneriler bulunmamaktadır (13). Antitrombotik 
tedavinin amacı vasküler yatağın açıklığının sağlan-
ması, tromboz yayılımının ve akut tedavi sonrası yeni 
tromboz oluşumunun önlenmesidir (13). Son 10 yıl-
da yayınlanmış çocuk olgu serilerinde, serebral trom-
boz tanısı konulduktan sonra kullanılan antitrombotik 
ajanlar farklılık göstermektedir (7). Değişik merkezler-
de farklı tedavi protokolleri uygulanmakta olup, akut 
dönemde heparin, düşük molekül ağırlıklı heparin veya 
oral varfarin tercih edilmekte; akut dönem sonrası dü-
şük molekül ağırlıklı heparin veya oral varfarin ile 3-6 
ay antikoagulan tedavi sürdürülmektedir (7). Tek mer-
kez veya küçük çok merkezli olgu serilerinde anti-faktör 
Xa antikor düzeyleri ile izlenen damar içi veya cilt altı 
düşük molekül ağırlıklı heparin tedavisinin güvenilir 
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olduğu bildirilmiştir (10, 29, 30). Olgularımızın hepsi 
düşük molekül ağırlıklı heparin ile 7-10 gün akut tedavi, 
ardından altı ay süre ile proflaktik antikoagulan tedavi 
aldı. Lupus antikoagulanı ve protein S eksikliği olan bir 
hastada aspirin ile tedaviye devam edildi. Bir yıl izlem 
süresi boyunca yineleme gözlenmedi.

Orta kulak iltihabı ve mastoidit ile ilişkili serebral trom-
boz olgularında damar içi ikinci veya üçüncü kuşak 
sefalosporinler ile antibiyotik tedavisi önerilir (7). Mas-
teidektomi, miringotomi ya/ya da timpanostomi tüpü 
uygulamasının tedaviye katkısı kanıtlanmamış olsa da 
kulak burun boğaz uzmanları tarafından tercih edil-
mektedir (31). Bizim çalışmamızda mastoidit ile ilişkili 
serebral tromboz olgularımızın hepsi antibiyotik teda-
visi aldı ve bu olgulara aynı zamanda mastoidektomi 
uygulandı. 

Psödotumor serebri kliniği ile başvuran hastalarda uzun 
dönem asetozolamid tedavisi gerekebilir; tedaviye ya-
nıtsız olgularda lumboperitoneal şant uygulanabilir. 
Serimizde şant uygulaması gerektiren olgumuz olmadı, 
psödotumor serebri kliniği olan olgular kafa içi basınç 
artışı bulguları kaybolana ve BOS basıncı normale dö-
nene kadar uzun dönem asetozolamid tedavisi aldı. 

Çalışmamızda ortalama 10,5 ay izlem süresince (6-24 ay)  
ölüm saptanmadı, yalnız bir olguda kalıcı nörolojik 
hasar gelişti. Bu olgu kafa travması nedeniyle kafa içi 
kanama geçiren, hidrosefali ve sagital sinüste tromboz 
saptanan iki yaşında bir olguydu. Nörolojik muayene-
de ağır spastisitesi vardı ve dirençli nöbetleri nedeniyle 
antiepileptik tedavi almaktaydı. Trombozda tam ve kıs-
mi düzelme saptanan hastalarda klinik iyileşme tamdı. 
Venöz enfarktı olan homosisteinemi mevcut olgunun 
heterozigot MTFHR A1298C ve heterozigot MTFHR 
C677T mutasyonu mevcuttu. Olgunun üçüncü ayda 
çekilen beyin MRG’sinde ensefalomalazi saptandı, an-
cak nörolojik muayenesi normaldi. Çocukluk çağında 
serebral sinovenöz tromboza bağlı ölüm %10’un al-
tındadır ancak nörolojik kayıplar taburculuk sırası veya 
izlemde olguların %17-79’unda izlenebilir; motor ve 
bilişsel sekeller nedeniyle uzun dönem rehabilitasyon 
gerektirebilir (2, 10, 18, 32-34). Başlangıç belirtisi olarak 
küçük yaş, koma, nöbet, fokal nörolojik bulgular kötü 
seyir ile ilişkili bulunmuştur (2). Antikoagulan tedavi, 
antibiyotik kullanımı ve gerekli durumlarda cerrahi te-
daviye rağmen uzun dönemde baş ağrısı, görme bozuk-
lukları ve KİBAS’a bağlı 6. kraniyal sinir felçleri görüle-
bilir (7). Çocuklarda rekanalizasyonun değerlendirildiği 
üç çalışmada %11-16 olguda rekanalizasyon saptanma-

mıştır (1, 10, 17). Bu nedenle serebral tromboz olguları 
nörolojik ve oftalmolojik belirtiler yönünden sıkı izlem-
de tutulmalı, ilk 1 yılda trombozda sebat etme, ilerle-
me, rekanalizasyon veya venöz stenoz açısından kont-
rol beyin görüntülemeleri yapılmalıdır. Bazı merkezler 
taburculuk sonrası 3, 6, 12. ayda beyin görüntüleme-
lerini beyin MRG ve MRV olarak tekrarlamaktadır (7). 
Biz de olgularımızın 3. 6. ve 12. aylarda kontrol beyin 
görüntülemelerini yaptık. Rekanalizasyon, venöz trom-
bozda önemli bir tedavi amacı olmasına rağmen uzun 
dönem seyri etkilemediği bildirilmiştir (22). Proflaktik 
antikoagulan tedavi, rekanalizasyon erken dönemde 
gözlenirse üç ay gibi bir sürede sonlandırılabilir (7). Biz 
olgularımızda proflaktik antikoagulan tedaviyi altı ay 
sürdürdük.

Çocukluk çağı serebral tromboz olgularının %10-20’sin-
de yineleme gözlenmekte olup, bu olguların yaklaşık 
yarısı sistemiktir (1, 2, 17, 10). Kenet ve ark. (17) iki ya-
şından büyük çocuklarda, protrombin G20210A mutas-
yonu varlığında ve rekanalizasyonun olmadığı durum-
larda yineleme riskinin yüksek olduğunu bildirmiştir. 
Yineleme riski olan olgular, olgu bazında değerlendiril-
meli ve ikincil antikoagulan proflaksiye alınmalıdır (17). 
Çalışmamızda yineleme gözlenmedi; ancak ilk atağında 
tanı almayan Behçet Hastalığı tanılı bir olgunun ikinci 
serebral tromboz atağı ile başvurmuş olması altta yatan 
hastalık sebat ettiğinde yineleme olabileceğini gösterdi.

Sonuç olarak, çocukluk çağında serebral tromboz tanısı 
nadir görülmesi, farklı nörolojik belirtiler ile ortaya çı-
kabilmesi nedeniyle göz ardı edilmektedir. Eşlik eden 
risk etmenleri varlığında, baş ağrısı ve fokal nörolojik 
defisit ile başvuran hastalarda serebral sinovenöz trom-
boz olasılığı akılda tutulmalı; MRG ve MRV tetkikleri 
şüphe durumunda erken dönemde istenmelidir.
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