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ocuklarda serebral venöz tromboz (SVT), çoklu risk faktörlerine
bağlı gelişen bir hastalıktır. Hastaların çoğunda tromboz, protrom-
botik risk faktörlerinin ve/veya altta yatan klinik durumların bir-

likte rol alması sonucu gelişir.1 En sık karşılaşılan nedeni; siyanotik kalp
hastalıklarıdır. Diğer nedenler arasında; hematolojik bozukluklar (protein
C, protein S eksikliği ve orak hücreli anemi), doğuştan metabolik hastalık-
lar ve otoimmün hastalıklar bulunur.2 İlaçlardan ise L-asparaginaz ve diğer
kanser ilaçları ile oral kontraseptif (OKS) kullanımı SVT nedenleri arasın-
dadır.3 En sık süperior sagittal sinüs, transvers sinüsler, sigmoid sinüs, ka-
vernöz sinüs ve sinüs rektus etkilenir.4 Semptomlar; etkilenen damarın
lokalizasyonuna, damarın büyüklüğüne ve hastanın yaşına göre değişken-
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lik gösterir. Klinik başvuru bulguları nöbetler,
papil ödemi, baş ağrısı, şuur kaybı, letarji veya
fokal nörolojik defisitler gibi geniş semptom
spektrumundan oluşur.5 Bu çalışmada, çoklu risk
faktörleri varlığında süperior sagittal sinüs trom-
bozu gelişen ve dekompresif kraniektomi ile se-
kelsiz iyileşen bir pediatrik olgu sunularak,
hastalığın ayırıcı tanısı ve tedavi yöntemlerinin
tartışılması amaçlanmıştır.

OLGU SUNUMU

On yedi yaşındaki kız olgunun, başvurudan 3 gün
öncesinde başlayan baş ağrısı, kusma ve sağ elde
uyuşma şikâyetleri olmuş. Bir gün sonra sağ fasiyal
paralizi ve sol bacakta hemiparezisi gelişen, tonik
klonik tipte nöbetleri olan olgu, çocuk yoğun
bakım ünitemize kabul edildi. Olgu aralarında ak-
raba evliliği olmayan anne ve babanın çocuğuydu.
Öz geçmişinde son 4 aydır polikistik over sen-
dromu nedeni ile OKS (Diane® 35 draje: siproteron
asetat 2 mg, etinil estradiol 0,035 mg) kullanmakta
olduğu öğrenildi. Soy geçmişinde özellik yoktu.
Geliş fizik muayenesinde bilinci açık, etrafla ilgili
ancak uykuya eğilimli, KTA 74/dk, kan basıncı
115/75 mmHg ve solunum sayısı 16/dk idi. Sağda
santral tipte fasiyal paralizi, sağ elde paralizisi
vardı; derin tendon refleksler sağda hiperaktif,
Babinski sağda ekstansör, solda fleksör yanıttaydı.
Olgunun gönderilmiş olan tam kan sayımında ve
biyokimyasal tetkiklerinde özellik saptanmadı.
Çekilen beyin manyetik rezonans görüntüleme
(MRG)’sinde sol frontal, posterior pariyetal ve sağ
frontal parasagittal alanda venöz infarkt alanları ve
eşlik eden kanamaya bağlı beyin ödemi tespit
edildi. (Resim 1). Tromboz olabileceği düşünülen
olgunun çekilen beyin MR venografisinde süperior
sagittal sinüste tromboz tespit edildi (Resim 2).
Beyin ödemine yönelik hipertonik salin ve anti-
epileptik olarak difenilhidantoin tedavisi başlandı.
Tromboza yönelik yönlendirilen tetkiklerinde ho-
mosistein düzeyi yüksekliği, serum vitamin B12 ve
folik asit düzeyleri düşüklüğü saptanan olguya B12
vitamin ve folik asit replasman tedavisi başlandı.
Genetik testlerinde heterozigot Faktör 5 Leiden
(FVL) polimorfizmi ve metilen tetra hidrofolat re-
düktaz (MTHFR) genindeki heterozigot A1298C

ppoolliimmoorrffiizzmmii saptandı. Yatışının 3. günü yapıl-
makta olan antiödem tedavisine rağmen uykuya
eğilimi artan ve sözlü uyarılara yanıtsız hâle gelen
olgunun çekilen beyin bilgisayarlı tomografi
(BT)’sinde beyin ödeminde artış tespit edildi. Ol-
guya beyin cerrahisi ekibi tarafından dekompresif
kraniektomi yapıldı. Yatışının 17. günü klinik bul-
guları düzelen ve kontrol beyin BT’de kanama
alanlarında artış olmayan olguya heparin tedavisi
başlandı. Çekilen beyin MR venografisinde sinüste
akım izlenen olgunun heparin tedavisi kesilerek
düşük molekül ağırlıklı heparin tedavisine geçildi.
Klinik bulguları düzelen olgu yatışının 27. gününde
taburcu edildi. İzlemde sorun olmayan ve 6 ay
sonra kraniyoplasti ameliyatı olan olgunun nöro-
lojik defisiti yoktu. 

RESİM 1: Beyin manyetik rezonans görüntüleme. T1 ağırlıklı aksiyal kesitte
sol frontal, posterior pariyetal ve sağ frontal parasagittal alanda venöz infarkt
alanları.

RESİM 2: Manyetik rezonans venografi. Süperior sagittal sinüste akım
yok, tromboz lehine.
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Çocukluk döneminde görülen intrakraniyal 
tromboz vakaları; etiyoloji, görülme sıklığı ve 
klinik başvuru açısından farklılıklar gösterir. 
Çocuklarda intrakraniyal tromboz görülme sıklığı
2,5-2,7/100.000 olarak bildirilmiştir.6

Beynin arteriyel tıkayıcı hastalıklarına oranla
daha nadir görülen SVT, sıklıkla genç erişkinleri ve
çocukları etkileyen bir durumdur. En sık etkilenen
sinüs süperior sagittal olmakla beraber, hastaların
üçte birinde birden fazla sinüste etkilenme olur.
Klinik, trombüsün yerine ve oluşma hızına bağlı
ortaya çıkar. Semptom spektrumu geniştir. En
yaygın semptom baş ağrısıdır (%74-90). Diğer
bulgular; nöbet, fokal nörolojik defisit (hemipa-
rezi/hemihipoestezi),  papil ödem, izole intrakrani-
yal hipertansiyon (baş ağrısı, papil ödem, görme
kaybı, bulantı, baş dönmesi, sersemlik hâli-dizzi-
ness), afazi, hemianopsidir.4,7

Özellikle acile başvuran hastalarda tanısal ilk
inceleme, beyin BT’dir, ama tanı koydurucu değeri
yüksek değildir. Sıklıkla diğer nedenleri dışlamak
için kullanılır. Beyin BT, hastaların sadece %10-
20’sinde patolojiktir.8 Günümüzde SVT tanı ve iz-
leminde önerilen görüntüleme yöntemi beyin
MRG ve MR venografidir. Olgumuzda olduğu gibi
birlikte kullanımı durumunda SVT tanısını koyma
olasılığı artar ve nadiren konvansiyonel anjiyogra-
fiye ihtiyaç duyulur.9

Toplumda en sık görülen herediter trombofili
nedeni FVL mutasyonudur. Heterozigot  hastaların
hayat boyunca %10 oranında tromboz geçirme riski
vardır. Yapılan çalışmada tek başına FVL mutas-
yonu venöz tromboz gelişme riskini 4,9 kat artırır-
ken, oral kontraseptif kullanımında bu riskin 35 kat
arttığı bildirilmiştir.10 Bizim olgumuzda da risk fak-
törü olarak  hem herediter trombofili hem de OKS
kullanımı mevcuttu. Olgumuzun trombofiliye yö-
nelik yapılan testlerinde heterozigot FVL polimor-
fizmi ve MTHFR geninde heterozigot A1298C
polimorfizmi saptandı. Ek olarak serum vitamin B12
ve folik asit düzeyleri düşüklüğü mevcuttu.

Antikoagülan ve destek tedavisi SVT’de teda-
vinin temelini oluşturmaktadır. Heparin ile yapı-

lan medikal tedavi en önemli basamaktır. Tedaviye
oral antikoagülanlar ile 3-6 ay devam edilir. Anti-
koagülan tedavi, mortaliteyi ve yatağa bağımlılığı
azaltmaktadır. Ancak bizim olgumuzda olduğu gibi
tromboza ikincil konjesyona bağlı hemorajilerde
birincil patolojinin tedavisi ön planda tutulmakta
ve antikoagülan tedavi verilmesi önerilmemekte-
dir.11 Destek tedavisi olarak; antikonvülsan ve
beyin ödemini azaltıcı tedavi uygulanır. Tüm bun-
lara rağmen hastanın durumu hızla kötüleşip, her-
niasyon bulguları gelişiyorsa dekompresif cerrahi
gerekebilir.12 Dekompresif kraniektomi ilave hacim
ile infarkt-ödem-infarkt kısır döngüsünün kırılma-
sını sağlamaktadır. Ancak bu işlemin geri dönü-
şümsüz sürece girmeden önce yapılması son derece
önemlidir. Böylece infarkt alanının sınırlandırıl-
ması mümkün olacaktır.13 Destek tedavilere rağ-
men klinik durumu bozulan ve kafa içi basıncı
artan olgumuza erken dönemde dekompresif kra-
niektomi yapılarak kafa içi basıncı azaltıldı ve her-
niasyon gelişimi önlenmiş oldu.

Yaş, koma, mental bozukluğun eşlik etmesi,
başlangıçta intrakraniyal kanama olması ve nöbet-
lerin eşlik etmesi SVT’de prognozu etkileyen fak-
törler olarak belirtilmiştir.8 Hastaların uzun dönem
prognozlarının araştırıldığı çalışmada, hastaların
%85’inde nörolojik sekel kalmamıştır. Hastaların
%14’ünde serebral olmayan trombotik olay,
%12’sinde tekrarlayan konvülsiyonlar, %11’inde
ise ikinci kez SVT bildirilmiştir.14 Olgumuzda her-
hangi bir nörolojik sekel kalmamıştır.

Sonuç olarak, çocukluk çağı serebrovasküler
trombozlarda birden fazla etiyolojik faktör rol oy-
nayabileceği için ayrıntılı tetkik yapılması zorun-
ludur. Özellikle OKS kullanacak kişiler öncelikle
tromboza eğilim açısından dikkatli bir şekilde de-
ğerlendirilmeli ve aile öyküsü sorgulanmalıdır.
Pıhtılaşmaya yatkınlık durumundan bağımsız OKS
kullananlarda da serebral sinüs trombozu görüle-
bileceği unutulmamalı ve hastalar bu konuda bil-
gilendirilmelidir. Dekompresif kraniektomi, SVT
gelişmiş ve birincil tedavilere dirençli kafa içi ba-
sınç artışı olan hastalarda doğru endikasyonla ve
zamanında yapıldığında hayat kurtarıcı etkin bir
tedavi yöntemidir.
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