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Ozet

Amag: Siit gocuklugu dénemindeki konviilsiyon nedenlerinin
arastirilmast ve Serebral vendz siniis trombozu (SVST)
saptananlar ile saptanmayan olgularin 6zelliklerinin kar-
stlastirilmast ve SVST'li olgularin 6zelliklerinin vurgu-
lanmasidir.

Gereg ve Yontem: Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklart Anabilim Dali tarafindan konviil-
siyon nedeniyle takip edilen 66 siit gocugu retrospektif
olarak degerlendirildi. SVST saptananlar ile saptanma-
yan olgular; klinik 6zellikler, morbidite ve mortalite yo-
niinden karsilagtirildi.

Bulgular: Onde gelen konviilsiyon nedenleri sirasiyla; febril
konviilsiyon, yenidogan déoneminde gegirilmis patolojiler
(perinatal asfiksi, prematiirite, sepsis, konviilsiyon, vs.),
sepsis + menenjit ve digerleri idi. Olgularm 12’sinde
(%18.2) konviilsiyon etyolojisi bulunamadi. Serebral go-
riintiileme yontemleri ile 4 (%7.0) olguda SVST sap-
tandi. SVST’li olgularin etyolojisinde sepsis ve gastroen-
terite bagli dehidratasyon mevcuttu. SVST’li olgularin
ndbetleri daha sik ve antikonviilsan tedaviye daha direng-
li idi. Bunlarda status epileptikus ve fokal nobetler daha
fazla gozlenmisti. Ayrica SVST’li olgularin hastanede
yatirilma siireleri SVST’siz olgulara gére belirgin olarak
daha uzundu. Olgularin iki y1llik takiplerinde, néromotor
sekel oraninm SVST’li olgularda daha yiiksek oldugu be-
lirlendi.

Sonu¢: SVST, konviilsiyon etyolojisinde nadir saptanan bir
neden olmakla birlikte, sepsis, dehidratasyon gibi durum-
larda diisiniilmeli ve buna yonelik yaklagim uygulanma-
lidir.

Anahtar Kelimeler: Serebral venoz siniis trombozu,
Sinoven6z tromboz, Konviilsiyon,
Siit cocugu

T Klin Pediatri 2003, 12:238-244

Summary

Purpose: The aim of this study is to evaluate the causes of
seizures in infancy and to compare those infants with cere-
bral venous sinus thrombosis (CVST) and those without
CVST as clinical findings, morbidity and mortality.

Material and Method: Sixty-six infants hospitalised for their
seizures in Paediatrics Department of Trakya University
were retrospectively evaluated for clinical findings, mor-
bidity and mortality. The features of cases with CVST
and without CVCT were compared.

Results: The most common causes of seizures in our series
were febrile seizures, afebrile seizures due to neonatal
disorders (such as asphyxia, prematurity, sepsis, seisures
etc.) and infections (sepsis and meningitis). The aetiol-
ogy of seizures in the 12 cases (18.2%) could not be de-
termined. CVST were diagnosed in four cases (7.0%) by
means of cerebral imaging modalities. The most common
cause of CVST was sepsis followed by dehydratation due
to gastroenteritis. The seizures in the cases with CVST
were more frequent and more refractory to anticonvul-
sant therapy. Status epilepticus and focal seizures were
more frequently observed in cases with CVST. In addi-
tion, the duration of hospitalisation was significantly
longer in those infants with CVST than those without
CVST. Neuromotor sequela was more frequently ob-
served in those patients with CVST than those without
CVST during the two-year follow-up.

Conclusion: Although CVST is a rare cause of convulsions of
infancy; it should be taken in to consideration in patients
with sepsis and dehydratation.

Key Words: Cerebral venous sinus thrombosis,
Sinovenous thrombosis, Seizures,
Infant
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Siit ¢ocugu donemi konviilsiyonlari, ileri
donemde epilepsiye doniigmesi, mortalite veya
morbiditeye sebep olmasi nedeniyle énemlidir. Bu

238

nedenle bu tiir konviilsiyonlarin etyolojik ve klinik
Ozelliklerinin  belirlenmesi ve  vurgulanmasi
gerekir.
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Ik kez ortaya ¢ikan siit cocugu dénemi kon-
viilsiyonlarinda sebep olarak, genellikle intrakra-
nial enfeksiyonlar (menenjit, ensefalit, abse), febril
konviilsiyonlar, travma ve entoksikasyonlar sorum-
lu tutulurken, metabolik nedenler ve serebral ven6z
sinus trombozunun da yer aldig1 vaskiiler nedenler
daha nadirdir (1-3). Kronik tekrarlayict konviilsi-
yonlardaki sebepler ise, idiopatik olabilecegi gibi,
merkezi sinir sistemi (MSS)’nin gelisimsel anoma-
lileri, dejeneratif hastaliklar, norokiitan6z sendrom-
lar, neoplazmalar ve MSS’ni ilgilendiren diger
patolojiler de etyolojide rol oynamaktadir (1-3).

Konviilsiyon etyolojisinde yer alan, ancak na-
dir rastlanmasi sebebiyle cok fazla vurgulanmayan
Serebral Venoz Siniis Trombozu (SVST), siit ¢o-
cuklugu doéneminde agir sekellere ve Oliimlere
neden oldugu igin 6nemli bir durumdur. SVST,
agir dehidratasyon, polisitemik siyanotik kalp has-
talar1 yani sira otitis media, mastoidit, menenjit,
beyin absesi, selliilit, pndmoni, endokardit vb. gibi
ciddi enfeksiyonlarda gozlenebilir (2,3). Ayrica
kranial travma, nefrotik sendrom, sistemik lupus
eritematozus, l6semi, nonhodgkin lenfoma, néro-
blastoma, Evan’s sendromu, antifosfolipid sen-
dromu, asfiksi ve bazi ilaglara (hormon preparat-
lar1, danazol, L-asparajinaz, alkol, amfetamin, ero-
in) bagh olarak da gelisebilir (2-9).

SVST’li bazi olgularin etyopatogenezinde
antitrombin III, protein C, protein S, plazminojen
eksikligi ile iliskili trombiis gelisimi sorumlu tu-
tulmustur (2,3,8). Ayrica baz1 olgularda Faktor V-
Leiden mutasyonuyla iligkili olarak, aktive protein
C’nin antikoagulan 6zelligine bir direng gelismesi
sonucunda da venoz siniis trombozlarinin olustugu
bildirilmistir (2,3,9,10).

Bu calismada, siit ¢ocuklugu doénemindeki
konviilsiyonlar genel olarak degerlendirilmis olup,
SVST saptananlar ile saptanmayan olgularin 6zel-
liklerinin karsilastirilmasi ve mortalite ve/veya
morbiditeye sebep olmasi nedeniyle SVST’nin
Oneminin vurgulanmasi amag¢lanmustir.

Gerec¢ ve Yontem
1996 Ocak - 1998 Mayzs tarihleri arasinda kli-
nigimize konviilsiyon nedeniyle bagvuran 66 siit
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¢ocugu retrospektif olarak degerlendirmeye alindi.
Bu hastalarin yas, cinsiyet, dogum tipi, dogum
agirligi, yenidogan déneminde gegirilmis patolojik
bir sorunlarinin olup olmadigi, genel olarak
konviilsiyon nedenleri, konviilsiyon tipleri, dnce-
sinde konviilsiyon gecirilip gecirilmedigi, bagvuru
zamanindaki biling durumlari, ndbetlerinin ayni
giin i¢inde ka¢ kez tekrarladigi, statusa doniisiip
dontismedigi gibi 6zelliklere bakildi. Araliksiz ya
da kisa araliklarla en az 30 dakika siiren
konviilsiyonlar, status epileptikus olarak kabul
edildi. Ayrica olgularin soyge¢mis Ozellikleri, has-
tanede yatis siireleri, EEG, BBT ve/veya MRG
sonuglari, eksitus ve sag kalim oranlar1 belirlendi.
Cikis muayenesi ve hastalarin iki yillik takiplerin-
deki kontrol muayeneleri ve Denver Geligimsel
Tarama Testi (DGTT) sonuglarina gore sekel oran-
lar tespit edildi. Goriintiileme yapilan olgular ara-
sinda SVST saptanmayan olgular (Grup 1) ile
SVST saptanan olgularin (Grup 2) yas, cinsiyet,
hastanede yatis siireleri ve klinik 6zellikleri;
konviilsiyon sayilar1, konviilsiyon tipi, mortalite,
morbidite oranlari istatistiksel olarak karsilastirildi.

Istatistiksel veriler bilgi islem merkezimizdeki
SPSS istatistik program ile degerlendirildi. Istatis-
tiksel iglemler icin oncelikle parametrelerin normal
dagilima uygun olup olmadiklarini belirlemek i¢in
Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri
uygulandi. Degerlerin nonparametrik olmas1 nede-
niyle Olgiilebilen degerlerinin karsilagtirilmasinda
Mann Whitney U, nominal degerlerin karsilagtirl-
masinda, gruplardan birinin olgu sayisinin 5’in
altinda olmasi1 nedeniyle Fisher-exact ki-kare testi
kullanildi, p degerininin < 0.05 olmasi anlamli
kabul edildi.

Bulgular
Retrospektif olarak, konviilsiyon nedeniyle
basvurmus olan 66 siit cocugu degerlendirildi. Bu
olgularin yaslar1 ortalama 6.89+3,5 (1-12) ay ola-
rak bulundu. Olgularin 43’1 (%65.2) erkek, 23’1
(%34.8) kiz idi. Tablo 1°de olgularin demografik
Ozellikleri verilmistir.

Olgularin soyge¢mislerine bakildiginda, 15
olguda (%22.7) konviilsiyonla iligkili olabilecek
Ozellikler vardi. Bunlarin 9’unda (%60) ailede
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Tablo 1. Siit gocugu déneminde konviilsiyon gegi-
ren olgularin demografik ve klinik 6zellikleri

OLGU
Yas (ay) 6.8943.5 *
Cinsiyet (erkek) 43 (65.2) +
Diisiik Dogum Tartisi 2(3.0)
Prematiirite 5(7.6)
Normal Spontan Vaginal Dogum 49 (74.2)
Sezeryan 17 (25.8)
Yenidogan Déoneminde Geg¢irilmis Patolojiler 11 (16.7)
Soygecmiste Ozellik 15 (22.7)
Epileptik status veya giinde >3 nobet 18 (27.3)
EEG: Normal 8 (13.6)
Anormal 51(86.4)
BBT: Normal 28 (49.1)
Anormal 29 (50.9)
Mortalite 3(4.5)
Morbidite 45 (68.2)
*: Ortalama * Standart Deviasyon
+:n (%)

: Perinatal asfiksi, prematiirite, sepsis, konviilsiyonlar, vs.

Tablo 2. Siit ¢ocugu donemindeki konviilsi-
yonlarda etyoloji

Toplam
ETYOLOJI (n = 66)
Febril konviilsiyon 16 (24.2)+
Sepsis+menenjit* 6(9.1)
Menenjit 4(6.1)
Ensefalit 2(3.0)
Intrakranial hemoraji 5(7.6)
SSS konj. Anomalisi (hidrosefali) 2(3.0)
Konj. Metabolik hastahk 3(4.5)
Yenidogan Déneminde Gegirilmis Patolojiler = 6(9.1)
Anoksi — hipoksi (aspirasyon sonrasi) 2 (3.0)
intrakranial timor 1(1.5)
West Sendromu 2(3.0)
Gastroenterit+dehidratasyon* 5(7.6)
Sebebi bulunamayan 12 (18.2)

+:1 (%)

*: Sepsis ve Gastroenterit tanis1 alan ikiser olguda SVST saptandi.
=: Perinatal asfiksi, prematiirite, sepsis, konviilsiyon, vs.

febril konviilsiyon, 4’linde (%26.7) ailede epilepsi,
2’sinde (%13.3) akraba evliligi saptandi.

Elektroensefalografi  (EEG), 59 olguya
(%89.4) c¢ekilmisti. EEG bulgulari, 8 olguda
(%13.6) normal olarak degerlendirilirken, 37 olgu-
da (%62.7) generalize, 12 olguda (%20.3) fokal, 2
olguda (%3.4) ise hipsaritmi seklinde paroksismal
anomali saptandi.
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BBT, 57 olguya (%86.4) ¢ekilmisti. Olgularin
28’inde (%49.1) normal bulgular saptanirken; 7
olguda (%12.3) yaygin hipoksik degisiklik, 6 olgu-
da (%10.5) kortikal atrofi, 5 olguda (%8.8) sadece
beyin oOdemi, 5 olguda (%8.8) intrakranial
hematom (ge¢ hemorajik hastaliga bagli), 1 olguda
(%1.8) intrakranial tiimor, 1 olguda (%1.8) hidro-
sefali mevcuttu. BBT g¢ekilen olgularin 3’iinde
(%5.3) SVST saptandi. SVST’li olgularin birinde
BBT’de tromboz saptanmadigi halde, iki giin son-
rasinda ¢ekilen kranial MRG ile tromboz belirlen-
di. SVST’li olgularin takibinde (yaklasik 7 giin
sonra) ¢ekilmis olan MRG’lerinde vendz sinus
trombozu bulgular ve trombozun rekanalize olma-
ya basladigina dair bulgular ile 6dem ve enfarkt
alanlar tesbit edildi. Bu arada bu olgulara palyatif
tedavi uygulanmusti.

Goriintiileme yapilan hastalar icinde 4 olguda
(%7.0) SVST saptanmisti. Bunlardan 2 olguda
(%50) sepsis, 2 olguda (%50) gastroenterite bagl
orta/agir dehidratasyon vardi. Ek olarak sepsisli
olgulardan birinde pndomoni, digerinde ise idrar
yolu enfeksiyonu mevcuttu. Ancak etken mikroor-
ganizma alinan kiiltiirlerde belirlenemedi. Olgula-
rin 6z ve soy ge¢mislerinde konviilsiyon igin an-
laml1 olabilecek her hangi bir 6zellik yoktu.

Tim SVST’li olgular hastahaneye geldiklerin-
de, genel durumlar1 kétii ve biling durumlart kapa-
ltyd1 ve bunlarm hepsi yogun bakim gerektiriyor-
du. Bu nedenle hastanede yatis siireleri de uzun
bulundu. Bu c¢alismada vendz sinus trombozlu
olgular c¢ikartildiginda, diger nedenlerle konviilsi-
yon geciren hastalarda hastanede kalig siiresi orta-
lama 8.5+6.2 (2-30) giin bulunurken, trombozlu
hastalarda bu siire ortalama 23.3 + 14.9 (8-36) giin
bulundu (p < 0.05). Ayrica SVST’li olgularmn tii-
mii, getirildiklerinde sik nobet ge¢irme Oykiileri
vardi. Nobetler fokal baslangigli jeneralize, tonik-
klonik 6zellikteydi. Olgularin 3’iinde (%75) status
epileptikus, birinde ise ayn1 giin i¢inde ligten fazla
sayida nobet gegirme durumu saptandi ve tim
SVST’li olgulara fenobarbital yani sira ikinci bir
ilag olarak fenitoin eklenmesi gerekmisti. SVST’li
olgular disindaki diger olgularda konviilsiyonun
giin icinde {i¢ten fazla olmasi veya status
epileptikus durumu 14 olguda (%22.6) saptandi
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(p<0.05). SVST disinda 1srarli konviilsiyonlarin
goriildiigli.  durumlar; MSS  enfeksiyonlar
(ansefalit; 1 olgu, menenjit 1 olgu), intrakranial
hemoraji (5 olgu), yenidogan déoneminde gegirilmis
sorunlar (5 olgu; 3 olgu perinatal asfiksi, 1 olgu
prematiirite, 1 olgu sepsis), konjenital metabolik
hastalik (fenilketoniiri; 1 olgu) ve hidrosefali
(1 olgu) olarak belirlendi.

SVST’li olgularin hepsinde laboratuvar bulgu-
su olarak 16kositoz ve sola kayma saptandi. Ek
olarak dehidratasyon bulgular1 saptanan 2 olguda
serum iire yiiksekligi mevcuttu. Sepsis tanist alan 2
olguda eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) yiiksek
ve CRP pozitifti. Olgulardan sadece birinde protein
C ve protein S diizeyi bakilabilmisti ve bu degerler
normal sinirlarda idi. Faktor V Leiden mutasyonu-
na yonelik bir tetkik yapilamamigti. Bu hastalarda
metabolik hastalik (6zellikle homosistinemi) agi-
sindan alinan kan ve idrar 6rnegi analizlerinin so-
nuglar1 normal olarak degerlendirilmisti.

SVST’li hastalarin kontrasth beyin tomografi-
lerinde beyin 6demi ve sagittal siniiste kontrast
tutma defekti saptandi (Resim 1). Bir olguda ilk
BBT’de tromboz saptanamadigi halde 2 giin sonra
¢ekilen MRG’inda SVST belirlendi. Tiim olgular-
da ortak bulgu olarak, beyin 6demi saptanirken, bir
olgunun BBT ve MRG’inde ventrikiiler hemoraji
ve talamik bolgede infarkt; bir olgunun MRG’inde
yaygin hipodens alanlar dikkat ¢ekmekteydi. Bu

Resim 1. SVST’li bir olgunun BBT’sinde isaretli bolgede
superior sagittal siniis diizeyinde trombiise ait dolum defekti
ve hipodansite goriilmektedir.
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olgularin takiplerinde ¢ekilen MRG tetkiklerinde,
7-10 giin sonrasinda trombiislerin rekanalize olma-
ya bagladiklan goriildii (Resim 2).

Bu olgularin EEG’lerinde zemin aktivitesi bo-
zuklugu yani sira, fokal bozukluk saptandi.

SVST’li olgulara primer hastaliga yonelik te-
daviye ek olarak, sok/dehidratasyon tedavisi, beyin
O0demi tedavisi (deksametazon veya Glaskow Ko-
ma Skalas1 (GKS) < 6 olanlarda; deksametazon +
mannitol), ve ikili antikonviilzif ilag (fenobarbital
+ fenitoin) uygulanmisti. Olgulardan birinde
SVST’na ek olarak renal ven trombozu da gelis-
misti. Bu sebeple palyatif tedavi yaninda taze
donmug plazma ile birlikte diisiik molekiillii
heparin de kullamlmig, ancak yedinci giinde
hemoraji gelistigi i¢in heparin tedavisi kesilmisti.
Bu hastada tedaviye antiagregan dozda aspirin ve
dipridamol ile devam edildi. Daha sonra
trombiislerin kendiliginden rekanalize olduklar
gozlendi.

Tim konviilsiyonlu olgular iginde 3’1 (%4.5)
hastahanede eksitus olmustu. Yasayan olgularin
29’unda (%46.0) epilepsi, 11’inde (%17.5) motor
disfonksiyon gelisti. Olgularm 21’1 (%33.3) tam
sifa ile sonuclanirken, 4 (%3.2) olgunun sonraki
donemde enfeksiyon hastaliklarindan eksitus ol-
duklar1 belirlendi. SVST’li olgulardan 3’iinde
(%75) agir motor disfonksiyon gelisirken, 1 olgu
(%25) erken donem ve iki yillik takip sonundaki

Resim 2. Resim 1’deki olgunun 1 hafta sonrasinda cekilen
kranial MRG’inde (T-1 agilikli sekansta) frontal bolgede
hipoksik degisiklikler ve eski trombiis bolgesinin rekanalize
oldugu goriilmektedir.
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Tablo 3. Goriintiileme yapilmis olgular i¢cinde SVST bulunmayan (Grup 1) ve SVST bulunan (Grup 2)

olgularin 6zellikleri

GRUP 1 (n=57) GRUP2 (n=4) P DEGERI

Yas 6.7 +3.7 (1-12)* 7.5+4.1(2-12) AD
Cinsiyet (Kiz) 15 (26.3)" 3 (75.0) AD
Oncesinde Konviilsiyon 23 (40.4) 0 AD
Aile Oykiisii 15 (26.3) 0 AD
Status veya > 3 sayida konviilsiyon 14 (24.6) 4 (100.0) 0.008
Fokal Konviilsiyon 8 (14.0) 4 (100.0) 0.001
Hastanede Yatis Siiresi (Giin) 8.9 6.5 (2-30) 23.3 £ 14.9 (8-36) 0.04
Mortalite 3(5.3) 0 AD
Morbidite

Epilepsi 29 (50.9) 4 (100.0) AD

Neuromotor Sekel 11(19.3) 3 (75.0) 0.03

AD : Anlaml Degil (p>0.05)
*: Ortalama Deger * Standart Deviasyon (SD) (alt-iist deger)
+: 1 (%)

ndrolojik muayene ve Denver gelisimsel tarama
testine gore normal olarak degerlendirildi. Bu sii-
recte bu hastada fenobarbital tedavisi altinda hig
konviilsiyon gézlenmedi. EEG kontrollerinde, dort
olguda da aktif paroksismal anomali bulgulan de-
vam etti. Tablo 3’de SVST’siz olgular (Grup 1) ile
SVST’li olgularin (Grup 2) ozellikleri karsilasti-
rilmstir.

Tartisma

Cocukluk ¢ag1 konviilsiyonlarinda ilk konviil-
siyon ge¢irenlerde en sik sebebin intrakranial veya
ckstrakranial bir enfeksiyona bagli oldugu, kronik
tekrarlayan konviilsiyonlarin etyolojisinde ise be-
yinde sekel birakan sebeplerin rol oynadigi bildi-
rilmektedir. SVST gibi nedenler ise daha nadirdir
(1-3). Olgularimizda ilk konviilsiyonla bagvuran-
larda birinci sebep febril konviilsiyon iken,
intrakranial enfeksiyonlar ikinci siklikta yer almig-
tir. Kronik tekrarlayici konviilsiyonlarda ise en sik
sebep olarak, yenidogan doneminde gecirilmis bir
patolojinin rol oynadigi saptanmistir. SVST,
konviilsiyon etyolojileri arasinda sonda yer almig-
tir.

SVST’nin Tiirk ¢ocuklarinda sikligini ortaya
koyan kesin bir veri yoktur. Yurt disinda yapilan
calismalarda, genel olarak cocuklardaki iskemik
serobrovaskiiler hastalik insidansinin yilda her
100.000 gocukta 1.2, bu hastaliklar arasinda yer
alan SVST insidansinin her 100.000 ¢ocukta 0.67
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oldugu bildirilmistir (11,12). Ancak konviilsiyonlu
olgular iginde siklik belirten bir ¢alismaya rastlan-
mamigtir. Bu ¢aligmada SVST siklig1, konviilziyon
gegiren ve kranial goriintiileme yapilan olgular
arasinda %7 olarak bulunmustur.

Serebral vendz sinus trombozunun etyolojisin-
de, dehidratasyon ve dolasim bozuklugunun rolii
biiytiktiir (2,3,9). Ayrica bazi ilaglar (hormonlar,
danazol, L-asparajinaz, alkol, amfetamin, heroin,
vs.), protein C ve S eksikligi de etyolojide yer al-
maktadir (3,6,9). Bizim saptadigimiz olgularin hig
birinde tromboza yol agabilecek ilag kullanimi,
kateterizasyon uygulanmasi yoktu. Konjenital
metabolik hastalik taramasina yonelik tetkikleri de
normaldi. Ayrica olgularin aile Gykiilerinde
trombotik hastaliga yonelik bir 6ykii olmamasi ge-
netik bir trombofili hastaligin1 da desteklemiyordu.
Bu nedenle SVST’nin dolasim bozukluguna bagli
sekonder sebeplerle olustugu diisiiniildii.

SVST de klinik bulgular sepsisdeki bulgulari
taklit edebilecegi gibi bazen sepsisle birlikte de
olabilir. Serebral vendz drenajin yetersizligi hemen
daima intrakranial basincin artmasiyla birliktedir.
Bu nedenle bu tiir hastalarda, siklikla meninks
irritasyon bulgular1 ve konviilzif nébetler sik gorii-
lir. Suur kayb1 ve hemiparezi bu belirtilere eslik
edebilir ve ates saptanabilir. Nobetler genellikle
fokal baslangighidir ve sik tekrarlama 6zelligi gos-
terir, hatta bu tiir olgularin ¢ogu yogun bakim ge-
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rektirirler (2,3,9,13,14). Olgularimizda da sozii
gecen klinik 6zellikler mevcuttu. Olgularin hepsin-
de sepsisi andiran klinik ve laboratuvar bulgulari
saptandi. SVST’li olgularin konviilsiyonlarmin
fokal olmas1 ve sik tekrarlayict 6zellik gostermesi
de istatistiksel olarak anlamli 6zellikler olarak
belirlendi. Bu olgularin hepsi yogun bakim gerek-
sinimi gosterdikleri i¢in, bu grubun hastanede yati-
rilma siireleri de anlamli bir sekilde uzun bulundu.

SVST tanisinda; digital intravendz anjiografi,
transkranial doppler ultrasonografi, kontrastli-
bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ve beyin
magnetik rezonans goriintiileme (MRG) tetkikleri
kullanilir.  Ancak, dogru tam koydurucu ve
noninvaziv bir tetkik olmasi nedeniyle MRG diger
tan1 yontemlerine gore daha ¢ok tercih edilmekte-
dir (9,14-17). Olgularimizin ¢ogunda o&ncelikle
BBT c¢ekilmis olup, siipheli durumlarda MRG tet-
kikine bagvurulmustur. SVST’li bir olgumuzda
BT’de yaygin 6dem saptandigi halde, tromboz
saptanamamisg, sonra ¢ekilen MRG’inde serebral
venoz sinus trombozu gésterilmistir.

SVST’nin mortalite hizimin %16 oldugu ve
yasayanlarin %22’sinde ndromotor defisit gelisebi-
lecegi bildirilmistir (10). Bizim ¢alismada yer alan
SVST’li olgularin hig birinde 6liim gézlenmemisti.
Ancak noromotor sekel oran1 SVST’li grupta an-
laml1 olarak yiiksek (%75) bulundu.

SVST tedavisinde palyatif tedavi dnceliklidir.
Heparin ve diger antikoagulan ilaglarm kullanim
kiigiik cocuklarda artmis kanama riski, hemorajik
infarktlarin  sikligt ve protein C, protein S,
antitrombin III seviyelerinde diisiikliikle birlikte
olabilecegi i¢in tartigmali olup, genelde bu tiir bir
tedavi tercih edilmemektedir. Mutlaka kullanilmasi
gerekiyorsa diisik molekiil agirlikli  heparin
(DMAH) tercih edilmelidir (9). Son yillarda yayin-
lanmis bir ¢alismada DMAH tedavisiyle ¢ok 6-
nemli bir yan etkinin gézlenmedigi, bu tedavilerin
sekelleri azaltma konusunda basarili oldugu bildi-
rilmistir (15). Urokinaz, streptokinaz veya doku
plazminojen aktivatorleri de tedavide denenebilir,
ancak bu tedavi yontemleri daha pahali yontemler-
dir (2,3,9,17). Bizim bir olgumuzda renal ven
trombozu da saptanmasi nedeniyle, DMAH ve taze
donmus plazma birlikte kullanilmis olup, bu du-
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rumda bile mukozalardan kanama gozlendigi i¢in
heparin tedavisine son verilmisti. Olgularimiza
tedavi olarak, dehidrate olanlara sivi tedavisi,
primer hastalifa yonelik tedavi, beyin 6demi i¢in
deksametazon (GKS < 6 olanlarda ek olarak
mannitol de kullanildi), antikonviilzif ajan ve
spastisite i¢in fizik tedavi ve rehabilitasyon uygu-
land1i. Yapilan kontrollerde 7-10 giinde trom-
biislerin rekanalize olmaya basladigi ve hastanin
kliniginin diizelme kaydettigi belirlendi. Ancak bir
olgu disinda digerlerinde agir sekeller gelisti. Bir
olguda ise palyatif tedavi ile klinik durum diizeldi
ve takipte belirgin noérolojik bir bulgu saptanmadi.
Bu olgunun konviilsiyonlar1 bagladiktan sonraki ilk
giinde, yani erken donemde bagvurmus olmasi
Ozellik gosteriyordu.

Her ne kadar olgu sayimmiz az ise de, venoz
sinus trombozunun prognozu koétiilestirdigi ve
sekel olasiligim arttirdigi sdylenebilir. Bu nedenle
sepsis, dehidratasyon gibi tamlar alan ve sik
konviilsiyon geciren ¢ocuklarda SVST’unun da
uygun tetkiklerle arastirilmasi ve hizla palyatif
tedaviye baslanmasi énemlidir.
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