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Oz

Amag: Calismamizda klinigimizde serebral sinovenéz tromboz tani-
siyla izlenen olgularin yas, cinsiyet, klinik bulgular, etiyoloji, risk et-
menleri, goriintiileme bulgular, tedavi ve hastaligin seyri yoniinden
degerlendirilmesi amagland.

Gereg ve Yontemler: Cocuk Noroloji Klinigimizde 1 Aralik 2010 - 31
Aralhk 2014 tarihleri arasinda serebral tromboz tanisiyla izlenen, 11
hastanin t1ibbi kayitlar geriye déniik olarak degerlendirildi.

Bulgular: On bir olgunun yedisi erkekti (%63,6). Ortanca yas 14 idi
(aralik 2-17). Olgularin altis1 (%54,5) bas agris1 yakinmast ile bagvur-
du. Diger bagvuru nedenleri; ¢ift gérme (n=3), konugsamama, giic kayb1
(n=1), nébet (n=1) idi. Sekiz hastaya psédotumor serebri (%72,7) tani-
s1 konuldu. Etiyolojide ii¢ olguda mastoidit, bir olguda mastoidit ve
menenjit birlikte, ii¢ olguda Behget hastaligy, bir olguda kafa travmasi
saptand1. Ug hastada yalmz protrombotik genetik risk etmenleri mev-
cuttu; bir hastada protein C ve birlikte protein S eksikligi bir hastada
antitrombin 3 eksikligi ve bir hastada hiperhomosisteinemi ve B12
vitamin eksikligi, ek olarak; mastoidit ve menenjiti olan bir hastada
homozigot MTFHR A1298C mutasyonu, mastoiditi olan bir diger has-
tada protein S eksikligi ve lupus antikoagulan: saptand. Tiim hastalar
antikoagulan tedavi ald1 ve bir olgu diginda tiim olgular nérolojik se-
kelsiz iyilesti.

Cikarimlar: Bas agris1 ve fokal nérolojik bulgularla ile bagvuran has-
talarda serebral sinovenéz tromboz akilda tutulmaly, tan icin gerekli
goriintiileme tetkikleri istenmelidir. Kulak burun bogaz muayenesi
detayl yapilmali, mastoidit arastirilmalidir. Cocuklarda kalitsal trom-
bofilik etmenlerin rolii olabileceginden genetik risk etmenlerinin
arastirlmasi 6nerilir. Etiyolojide tilkemizde gérece sik gériilen Behget
hastalig1 unutulmamalidir. (Turk Pediatri Ars 2016; 51: 87-93)

Anahtar Kelimeler:  Antikoagulan tedavi, cocuk, serebral tromboz

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, Behcet’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 ITT
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. Behget’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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Giris cocukluk ¢agi olgularinin %401 yenidogandir (1-3).
Trombozun daha ¢ok eriskin hastalig1 olarak bilinmesi,
altta yatan farklh klinik durumlarin varlig: ve belirtilerin
degisken olmasi ¢ocukluk ¢aginda tanmida zorluklar ya-

Cocukluk caginda nadir gériilen serebral trombozun
sikligi 0,4-0,7/100 000 ¢ocuk arasinda degisir ve tim
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ratmaktadir. Son yillarda gelisen goriintiileme teknikle-
ri ve artan farkindalik nedeniyle daha kolay tani konul-
makla birlikte, cocukluk ¢aginda altta yatan etmenlerin
tromboz olusumuna etkisi, tedavi ve yineleme riski he-
niiz tam olarak aydinlatilamamugtir.

Tromboz cok etkenli bir olaydir. Genellikle kalitsal ve
edinsel risk etmenlerinin bir arada olmas: ile gelisir
(4-6). Sik goriilen cocukluk cagr hastaliklarindan en-
feksiyonlar, dehidratasyon ve aneminin bazi tipleri
(orak hiicreli anemi, agir demir eksikligi anemisi gibi),
dogustan kalp hastaliklar, nefrotik sendrom, sistemik
lupus eritematozus ve maliniteler tromboz nedenleri
arasinda yer alir. Bu sistemik risk etmenlerine ek olarak
kafa ya/ya da boyun travmalari, merkezi sinir sistemi
timorleri ve kafa ici cerrahi sonrasi olugan venéz staz
da tromboz olusumuna neden olabilir (7). Cocukluk
caginda protrombotik genetik risk etmenleri olgularin
%24-64’tinde saptanmis olup, eriskinlerin aksine daha
sik g6zlenmektedir (2, 8-12). Bu nedenle ¢ocukluk ¢ag:
tromboz olgularinda protrombotik genetik etmenlerin
aragtirilmasinda fayda vardur.

Klinikte serebral tromboz olgularinda belirtiler 6zgiin
degildir ve farkedilmeyebilir. Kafa ici basing artigina (Ki-
BAS) bagh bas agris1 en sik bagvuru nedenidir. N6bet, bi-
ling degisiklikleri, ansefalopati, fokal nérolojik bulgular
(kafa siniri felcleri, hemiparezi, his kayb1) da goriilebilir
(7,13). Tan1 i¢in klinisyenin her tiirlii akut norolojik olay-
da stiphe duymasi; gerekli tetkikleri istemesi ve tedavi-
nin erkenden diizenlenmesi agisindan énemlidir.

Bu calismada, klinigimizde serebral tromboz tanisiyla
izledigimiz hastalar sunulmakta; yas ve cinsiyet dagi-
limi, klinik bulgular, etiyoloji, goriintiileme bulgulari,
tedavi ve seyirleri tartigilmaktadir.

Gereg ve Yontemler

Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Aragtirma Has-
tanesi Cocuk Néroloji kliniginde 1 Aralik 2010 ve 31
Aralik 2014 tarihleri arasinda serebral tromboz tanisi
alan, yaslan 2-17 araliginda degisen (ortanca 14 yas)
11 hastanin tibbi kayitlar yas, cinsiyet, klinik bulgular,
etiyoloji, tromboz egilimi yaratan risk etmenleri, go6-
riintiileme bulgulari, tedavi ve seyir yoniinden geriye
dontk incelendi. Siit cocugu ve biiyiik ¢ocuklara gére
farkl etiyoloji, klinik ortaya ¢ikig ve seyri olan yenido-
gan olgulan ¢aligma dis1 birakildi. Caligma i¢in Marma-
ra Universitesi Tip Fakiiltesi'nden 06/11/2015 tarihinde
09.2015.311 numaral etik kurul onay: alind.
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Serebral tromboz tanis1 beyin manyetik rezonans gé6-
riintiileme (MRG) ve beyin manyetik rezonans venog-
rafi (MRV) ile konuldu. En az bir veya daha fazla siniiste
tam veya kismi dolum eksikligi gésterilmesi tani igin
yeterli kabul edildi. Tiim hastalara, etiyoloji yontinden
biyokimyasal ve molekiiler testler uygulandi. Bu testler:
C-reaktif protein, eritrosit sedimentasyon hizi, tam kan
sayiumi, protein C, protein S, antitrombin 3, d-dimer,
laktat, homosistein, antintikleer antikor (ANA), extrac-
table nuclear antigen antibody (ENA) profili, antifos-
folipit ya/ya da antikardiyolipin antikorlar, faktér V
Leiden mutasyonu, protrombin 20210 gen mutasyonu,
metilentetrahidrofolat (MTFHR) gen mutasyonu, lupus
antikoagulani, protrombin zamam (PT), aktive parsi-
yel tromboplastin (aPTT) zamani idi. Klinik gereklilik
durumunda lomber ponksiyon (LP) ile beyin omurilik
swis1 (BOS) acilis basina 6l¢timii, biyokimya ve kiiltiir
incelemeleri yapildi. Behget Hastalig: diistintilen olgu-
lara Paterji testi, dermatoloji ve g6z hastaliklar: konsiil-
tasyonlari istenildi.

istatistiksel céziimleme

Tim tanimlayic istatistiksel analizler Statistical Pac-
kage for the social sciences 20,0 (SPSS Inc.; Chica-
go, IL, ABD) programi kullanildi. Stirekli degiskenler
ortalamasstandart sapma olarak ifade edildi.

Bulgular

On bir olgunun yedisi erkekti (%63,6). Ortanca yas
14 idi (2-17). Olgularin altis1 (%54,5) bas agris1 yakin-
masi ile bagvurmustu. Diger basvuru nedenleri cift
gérme (n=3), konusamama, gii¢ kayb1 (n=1) ve nobet
(n=1) idi. N6rolojik muayenede sekiz (%72,7) hastada
papilédem saptandi, bu hastalarin ikisine abdusens
sinir felci eslik etmekteydi. Bir olguda letarji, afazi
ve hemiparezi saptandi. Bu olgunun beyin manyetik
rezonans goériintiilemesinde venéz enfarkt vardi. Di-
ger olgularda beyin parenkim lezyonu saptanmadi.
Bir olgu disinda tiim olgularin ilk atagiyd. Yineleyen
tromboz nedeniyle basvuran 14 yasindaki olgu, iki yil
once baska bir merkezde serebral tromboz nedeniy-
le izlenmis olup alt1 ay antikoagulan tedavi almisti.
Bu olguya Behcet Hastalig1 tanisi konuldu. Olgularin
altisinda tek sintiste, kalan olgularda iki ve daha faz-
la siniiste tromboz saptandi. Trombtistin yeri iki ol-
guda transvers siniis idi. U¢ olguda sigmoid siniiste,
bir olguda ise kortikal venlerde tromboz saptandi. Ug
olguda transvers ve sigmoid siniiste, bir olguda trans-
vers ve sagital siniiste, bir olguda ise her ii¢ siniiste
tromboz vardu.
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Etiyolojide ii¢ olguda mastoidit, bir olguda mastoidit ve
menenjit, i¢ olguda Behc¢et Hastalig, bir olguda kafa
travmasi saptandi. Kalan hastalarda etiyolojide yalniz
genetik protrombotik faktérler mevcuttu. Bir hasta-
da protein C ve S eksikligi (protein C %59,95 referans
%70-130), protein S %17,6 referans %89-129) bir has-
tada antitrombin 3 eksikligi (%47, referans %80-120)
ve bir hastada hiperhomosisteinemi (349,4 mol/L re-
ferans: 4,3-9,9) ve eslik eden B, vitamin eksikligi (59
pg/mL, referans 180-914) bulundu. Hiperhomosiste-
inemisi olan bu hastada heterozigot MTFHR A1298C
ve heterozigot MTFHR C677T mutasyonlar1 saptandi.
Mastoidit ve menenjiti olan hastada ek olarak, homo-
zigot MTFHR A1298C mutasyonu, mastoiditi olan bir
diger hastada protein S eksikligi ve lupus antikoagulani
bulundu. Dért olgunun D-dimer sonucuna ulasilamady;
kalan olgularin D-dimer degerleri 0,24-3,68 pg/mL (0-
0,5) arabiginda degismekteydi. iki olguda yiiksekti. Bu
olgulardan biri hiperhomosisteinemisi olan hasta, di-
geri ise Behget hastalig: tanisi konulan bir hastaydu.

Tablo 1. Olgularin demografik ézellikleri
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Tiim olgular akut dénemde cilt alt1 diisiik molekiil agir-
likl: heparin, ardindan Behget Hastalig1 olan bir olguda
oral varfarin ve diger olgularda cilt alt: diistik molekiil
agirlikh heparin olmak iizere alt1 ay antikoagulan tedavi
ald1. Lupus antikoagulani ve protein S eksikligi olan bir
hastada 6mtir boyu aspirin ile tedaviye devam edilmesi
onerildi. Mastoiditi (n=3) olan olgulara damar ici i¢tin-
cti kusak sefalosporinler ile 10 giin antibiyotik tedavisi;
mastoidit ve menenjiti olan hastaya klinik yanit alina-
mamasl iizerine 14 giin vankomisin ve meropenem
tedavisi verildi, ilave olarak mastoidektomi uygulandi.
Pseudotumor serebri klinigi ve BOS basinci yiiksek olan
hastalara (n=8) asetazolamid tedavisi baglandi, klinik
diizelme gézlenene kadar 6-12 ay tedavi stirdiirtildii.

Behcet Hastaligi tanis1 konulan hastalar akut dénem-
de damar ici yliksek doz steroid tedavisi aldi, ardindan
bir hastada oral prednizolon (1 mg/kg) azotioprin (100
mg/giin) ve aylik damar ici siklofosfamit (750 mg/doz),
bir hastada oral prednizolon, azotioprin ve kolsisin (1,5

Nérolojik Parenkim Gegirilmis  izlem
Sayi Yas Cins Yakinma muayene  Lokalizasyon bulgusu Etiyoloji tromboz  siiresi Seyir
1 15 K Cift gorme Papilédem  Transvers sindis Yok Protein Cve
S eksikligi Yok 6ay  Tamdiizelme
2 9 E Bas agnsi, Papilédem  Sigmoid siniis Yok  Mastoidit, Menenjit, Yok 6ay  Tam diizelme
Kusma, Homozigot MTFHR A
Ates 1298 C mts
3 7 E Cift gérme, 6.sinir felci,  Sigmoid Yok Mastoidit Yok 6ay  Tam diizelme
Bulank gérme  Papilédem siniis
4 17 E Bilingbulamkhg,  Letarji  Kortikal venler Venézinfarkt B, eksikligi, Yok 8ay  Kismi diizelme
Konusamama Afazi, Hiperhomo-
Silik hemiparezi sisteinemi
Heterozigot MTFHR
A1298C mits,
Heterozigot MTFHR
C677T mts
5 16 K Bas agnis Papilédem  Sigmoid sinus, Yok Mastoidit Yok 6ay  Tam diizelme
Gozdekayma  6.sinirfelci Transvers sinus,
6 5 K Cift gérme Papilédem Transvers sinus, Yok Mastoidit, Yok lyd  Tam diizelme
Sigmoid sintis Protein S eksikligi,
Lupus antikoagulam
7 2 E Nébet Spastisite  Transvers sinus, Var Travma Yok 6 ay Nérolojik
Sagittal siniis sekel,
Epilepsi

8 9 K Bas agnis1 Normal Transvers sinus,
Sigmoid siniis
9 14 E Bag agnsi, Papilédem  Sigmoid siniis
Bas dénmesi

10 17 E Bas agrnisy, Papilédem Transvers sinus,
Bulank gérme Sigmoid sinus,

Sagittal siniis
11 16 E Bas agrist Papilédem Transvers siniis

Yok Antitrombin Eksikligi Yok 18ay  Tam diizelme
Yok Behcet Hastalig Var 243y  Tam diizelme

Yok Behget Hastalig Yok 6ay  Kismi diizelme

Yok Behget Hastalig Yok 18ay Kismi diizelme
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mg/giin) ve liglincli hastada oral prednizolon, azotiop-
rin olarak stirdiiriildd.

Olgularin ortalama izlem siireleri 10,5 ay idi (6-24 ay).
Ug aylik aralarla nérolojik muayene ve beyin MRG ve
MRV ile yapilan izlemde ticlincli ayin sonunda trom-
bozda yedi hastada tam diizelme, ti¢ hastada kismi dii-
zelme, travma nedeniyle tromboz gézlenen bir hastada
kismi diizelme ile birlikte sol frontotemporal bolgede
ansefalomalazi saptandi. Olgularin demografik &zel-
likleri Tablo 1'de 6zetlenmistir. No6rolojik muayeneleri
normal olan kismi diizelme saptanan olgularda, tedavi
degisikligine gidilmedi.

Tartigma

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak, erkek hasta-
larda tromboz daha sik saptand: (%63,6) (1,10, 14-17).
Tromboz goriilme ortanca yas: 14 idi. Literatiirdeki ye-
nidogan dénemi sonras hasta iceren caligmalara gére
ortanca yas yaklasik iki kat daha yiiksek bulundu (18,
19). Olgularin en sik bagvuru nedeni bas agris: idi. Cift
goérme, ikinci en sik bagvuru nedeni idi. Bas agris1 ne-
deniyle bagvuran hastalarin biri diginda hepsinin né-
rolojik bakisinda papilédem saptandi. Literatiirde bas
agris1 en sik goriilen belirti olup, eriskinlerde %90 (20),
yenidogan dénemi sonrasi ¢ocuklarda %60 siklikta bil-
dirilmektedir (2). Papilédem goériilme sikhig: literatiirde
erigkin ve ¢ocuklarda %25-50 oraninda bildirilirken bi-
zim serimizde daha yiiksek oranda gézlendi (2, 20, 21).
Kortikal ven trombozuna ikincil ven6z enfarkt saptanan
bir olguda bilin¢ degisikligi, afazi ve fokal bulgular var-
di; travma sonrasi tromboz gelisen iki yasindaki olgu-
da ise ncbet gortildu. Literatiirde serebral trombozun
stit cocugu ve kiiciik cocuklarda siklikla nébet ve fokal
bulgularla klinik belirti verirken, biiylik cocuklarda bas
agrisinin daha sik, biling degisiklikleri ve nébetin daha
nadir goriildtigii bildirilmistir (15).

Etiyolojide bes olguda genetik protrombotik neden-
ler saptandi. Protein S Eksikligi ve MTFHR A 1298 C
mutasyonu en sik goriilen iki protrombotik durumdu.
Literatiirde yenidogan dénemi sonrasi cocuklarda prot-
rombotik durumlar %24-64 olguda saptanmustir (1, 2,
8, 10-12). Bas ve boyun travmalari, enfeksiyon (6zellikle
sintizit, mastoidit, menenjit) gibi durumlar etiyolojide
ilk siralarda yer almaktadir (18, 19, 22). Serimizde dort
olguda mastoidit gozlendi. Literatiirde sik bildirilme-
mesine karsin, Behcet Hastaligi calismamizda ti¢ olgu-
da izlendi. Ulkemizde yapilan bir ¢aligmada Bektas ve
ark. (23) yenidogan dénemi diginda alt1 tromboz olgu-
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sunun ikisinde Behget Hastalig1 tanimlamistir. Bu ne-
denle tilkemiz gibi gérece sik goriilen bolgelerde Beh-
cet Hastalig1 ayiricl tanida mutlaka yer almali, olgular
bu yonde sorgulanmalidir.

Homosistein, metiyoninin sistatyonine déniistimiinde
ara lirtin olarak olusan bir aminoasit olup, B grup vita-
minleri yardimu ile tekrar metiyonine veya sisteine cev-
rilir. Artmis homosistein diizeyleri kardiyovaskiiler has-
taliklar ve tromboz olusumu icin bilinen risk etmenidir
(24). B grubu vitamin eksiklikleri (B6, folik asit, B )) ve
folatin aktif formuna déniisimiinde rol alan MTFHR
enziminin genetik eksikligi hiperhomosistinemi i¢in
risk etmenidir (25). Ozellikle MTFHR geninin bilinen
iki polimorfizmi (MTFHR C677T ve A1298C) yiiksek
homosistein diizeyleriyle iliskilendirilmistir (26). Ancak
MTFHR gen mutasyonlarinin hiperhomosisteinemi
nedeni oldugu ve hiperhomosisteineminin tromboz
olusumu igin risk etmeni oldugu bilinmesine karsin,
gen mutasyonlarinin tromboz ile direkt iligkisi géste-
rilememistir (25).

Serebral tromboz tanisi igin yapilmasi gereken rad-
yolojik incelemeler beyin MRG ve MR venografidir.
Stiphede kalinan ve sadece kortikal venlerin tutuldugu
olgularda, venéz fazin degerlendirildigi serebral kon-
vansiyonel anjiyografi gerekebilir (27). Beyin bilgisayar-
l1 tomografi kolay ulasilabilir bir tetkik olmasina karsin,
olgularin %20-30'unda normal olabilir (21, 28). Olgula-
rimizin tlimiinde tan1 beyin MRG ve MRV ile konuldu.
Literatiirde en sik sagital siniiste tromboz bildirilmesi-
ne karsin bizim serimizde en sik transvers ve sigmoid
siniiste tromboz saptandi (13).

Cocukluk ¢aginda serebral tromboz tedavisinde rando-
mize kontrollii caligmalarin eksikligi nedeniyle kanita
dayali 6neriler bulunmamaktadir (13). Antitrombotik
tedavinin amaci vaskiiler yatagin agikliginin saglan-
masl, tromboz yayiliminin ve akut tedavi sonras: yeni
tromboz olusumunun 6nlenmesidir (13). Son 10 yil-
da yayinlanmis ¢ocuk olgu serilerinde, serebral trom-
boz tanis1 konulduktan sonra kullanilan antitrombotik
ajanlar farklilik géstermektedir (7). Degisik merkezler-
de farkh tedavi protokolleri uygulanmakta olup, akut
dénemde heparin, diisiik molekiil agirlikli heparin veya
oral varfarin tercih edilmekte; akut dénem sonras: dii-
stik molekiil agirlikli heparin veya oral varfarin ile 3-6
ay antikoagulan tedavi siirdiiriilmektedir (7). Tek mer-
kez veya kiigiik cok merkezli olgu serilerinde anti-faktor
Xa antikor diizeyleri ile izlenen damar ici veya cilt alt1
diistik molekiil agirhikli heparin tedavisinin giivenilir
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oldugu bildirilmistir (10, 29, 30). Olgularimizin hepsi
diistik molekiil agirlikli heparin ile 7-10 giin akut tedavi,
ardindan alt1 ay siire ile proflaktik antikoagulan tedavi
ald1. Lupus antikoagulani ve protein S eksikligi olan bir
hastada aspirin ile tedaviye devam edildi. Bir yil izlem
stiresi boyunca yineleme gézlenmedi.

Orta kulak iltihabi ve mastoidit ile iligkili serebral trom-
boz olgularinda damar ici ikinci veya ti¢lincti kusak
sefalosporinler ile antibiyotik tedavisi 6nerilir (7). Mas-
teidektomi, miringotomi ya/ya da timpanostomi tiipii
uygulamasinin tedaviye katkis1 kanitlanmamus olsa da
kulak burun bogaz uzmanlan tarafindan tercih edil-
mektedir (31). Bizim ¢alismamizda mastoidit ile iligkili
serebral tromboz olgularimizin hepsi antibiyotik teda-
visi ald1 ve bu olgulara ayni zamanda mastoidektomi
uygulandu.

Psédotumor serebri klinigi ile bagvuran hastalarda uzun
donem asetozolamid tedavisi gerekebilir; tedaviye ya-
nitsiz olgularda lumboperitoneal sant uygulanabilir.
Serimizde sant uygulamas: gerektiren olgumuz olmad,
psédotumor serebri klinigi olan olgular kafa ici basing
artis1 bulgular kaybolana ve BOS basinci normale do-
nene kadar uzun dénem asetozolamid tedavisi ald.

Calismamizda ortalama 10,5 ay izlem stiresince (6-24 ay)
6lim saptanmadi, yalmz bir olguda kalici nérolojik
hasar gelisti. Bu olgu kafa travmasi nedeniyle kafa ici
kanama gegiren, hidrosefali ve sagital siniiste tromboz
saptanan iki yasinda bir olguydu. Nérolojik muayene-
de agir spastisitesi vardi ve direngli nébetleri nedeniyle
antiepileptik tedavi almaktaydi. Trombozda tam ve kis-
mi diizelme saptanan hastalarda klinik iyilesme tamd.
Venoz enfarkti olan homosisteinemi mevcut olgunun
heterozigot MTFHR A1298C ve heterozigot MTFHR
C677T mutasyonu mevcuttu. Olgunun iclincti ayda
cekilen beyin MRG’sinde ensefalomalazi saptandi, an-
cak norolojik muayenesi normaldi. Cocukluk ¢aginda
serebral sinovenéz tromboza bagh 6lim %10un al-
tindadir ancak nérolojik kayiplar taburculuk siras: veya
izlemde olgularin %17-79unda izlenebilir; motor ve
biligsel sekeller nedeniyle uzun dénem rehabilitasyon
gerektirebilir (2, 10, 18, 32-34). Baslangic belirtisi olarak
kiictik yas, koma, nébet, fokal nérolojik bulgular kétii
seyir ile iliskili bulunmustur (2). Antikoagulan tedavi,
antibiyotik kullanimi ve gerekli durumlarda cerrahi te-
daviye ragmen uzun dénemde bas agrisi, gérme bozuk-
luklar1 ve KIBAS’a bagli 6. kraniyal sinir felcleri goriile-
bilir (7). Cocuklarda rekanalizasyonun degerlendirildigi
ti¢ calismada %11-16 olguda rekanalizasyon saptanma-
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mustir (1, 10, 17). Bu nedenle serebral tromboz olgular
norolojik ve oftalmolojik belirtiler yoniinden siki izlem-
de tutulmaly, ilk 1 yilda trombozda sebat etme, ilerle-
me, rekanalizasyon veya vendz stenoz agisindan kont-
rol beyin goériintiilemeleri yapilmalidir. Bazi merkezler
taburculuk sonras: 3, 6, 12. ayda beyin gériintiileme-
lerini beyin MRG ve MRV olarak tekrarlamaktadir (7).
Biz de olgularimizin 3. 6. ve 12. aylarda kontrol beyin
goriintiilemelerini yaptik. Rekanalizasyon, ven6z trom-
bozda énemli bir tedavi amaci olmasina ragmen uzun
dénem seyri etkilemedigi bildirilmistir (22). Proflaktik
antikoagulan tedavi, rekanalizasyon erken doénemde
gozlenirse ii¢ ay gibi bir stirede sonlandinlabilir (7). Biz
olgularimizda proflaktik antikoagulan tedaviyi alti ay
stirduirdiik.

Cocukluk ¢ag1 serebral tromboz olgularinin %10-20sin-
de yineleme gézlenmekte olup, bu olgularin yaklasik
yarist sistemiktir (1, 2, 17, 10). Kenet ve ark. (17) iki ya-
sindan biiyiik ¢cocuklarda, protrombin G20210A mutas-
yonu varhiginda ve rekanalizasyonun olmadig1 durum-
larda yineleme riskinin yiiksek oldugunu bildirmistir.
Yineleme riski olan olgular, olgu bazinda degerlendiril-
meli ve ikincil antikoagulan proflaksiye alinmalidir (17).
Calismamizda yineleme gézlenmedi; ancak ilk ataginda
tan1 almayan Behget Hastalig1 tanili bir olgunun ikinci
serebral tromboz atag: ile bagvurmus olmas: altta yatan
hastalik sebat ettiginde yineleme olabilecegini g6sterdi.

Sonug olarak, ¢cocukluk ¢caginda serebral tromboz tanisi
nadir goriilmesi, farkli norolojik belirtiler ile ortaya ¢i-
kabilmesi nedeniyle gz ardi edilmektedir. Eslik eden
risk etmenleri varliginda, bas agris1 ve fokal nérolojik
defisit ile bagvuran hastalarda serebral sinovenéz trom-
boz olasihg: akilda tutulmali; MRG ve MRV tetkikleri
stiphe durumunda erken dénemde istenmelidir.
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