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OZET

Serebral derin venoz sistem trombozu olgular: tiim serebral venéz tromboz (SVT) olgularinin % 6’sin1 olusturmaktadir.
Nadir goriilmesi ve klinik prezentasyonunun degisken ve nonspesifik olmasi nedeniyle bu olgularin taninmas: gii¢
olabilmektedir. Etiyolojide hiperkoagiilopati, oral kontraseptif kullammi, gebelik, puerperium, dehidratasyon, kafa
travmas! en sik suglanan nedenler arasindadir. Vaskiilit, inflamatuar barsak hastaliklari, maligniteler, anemi, venoz
siniislere tiimor invazyonu gibi nedenler de etiyoloji aragtirmalarinda daha az siklikta saptanabilen sebepler arasindadir.
Bu sunumda bas agris1 ve biling degisikligi sikayetleri ile bagvuran 2 olgu sunulmustur. Olgularin ¢ekilen manyetik
rezonans goriintiilemelerinde bilateral talamusta akut enfarkt gézlenmis, etiyolojide ise derin Serebral vendz sistem
yapilarinin da etkilendigi SVT saptanmustir. SVT gelisimi ilk olguda oral kontraseptif (OK) kullanimi digerinde ise anemi ile
iliskilendirilmis, her iki olgu da antikoagulan tedavi ile sifa ile taburcu edilmistir. Burada sunulan 2 olgu ile bilateral
talamik iskemi etiyolojisinde SVT’nun ayirici tanida akla gelmesi gerektiginin, ayrica bu hastalarin tani aldiginda uygun
medikal tedavi ile klinik ve radyolojik olarak tam olarak diizelebileceginin vurgulanmasi amaglanmistir.

Anahtar Sozciikler: Bilateral talamik iskemi, serebral derin vendz sistem trombozu, anemi.

BILATERAL THALAMIC INFARCTION THAT IS SECONDARY THROMBOSIS TO THE DEEP VENOUS
STRUCTURES: REPORT OF TWO CASES

ABSTRACT

Deep cerebral venous thrombosis cases are the %6 of the cerebral venous thrombosis (CVT) cases. The recognition of
these patients is difficult since this disease is rarely observed and its clinical presentation is nonspecific and variable. In its
etiology, the most frequently observed reasons are hypercoagulopathy, oral contraceptive use, pregnancy, puerperium,
dehydration, and head trauma. Less frequently observed reasons are vasculitis, inflammatory bowel disease, malignancies,
anemia, and tumor invasion through venous sinuses. In this report, were presented two cases who were admitted to the
hospital with headache complaint and cognitive changes.According to the advanced magnetic resonance imaging, acute
infarction was detected in bilateral thalamus. We observed CVT with adversely affected deep cerebral venous system
structures. CVT development was associated with the use of oral contraceptives in the first case and it was associated with
anemia in the second case. Both patients were discharged from the hospital upon healing with anticoagulant therapy. In
this study, it has been emphasized by representing these two patients that CVT should be thought in the etiology of
bilateral thalamic ischemia. Furthermore, it is also crucial to known that these patients can be fully improved clinically and
radiologically in case appropriate medical treatment is applied.
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Orug ve ark.
GIRiS

Serebral ven6z tromboz (SVT) genis semptom
spektrumuna sahip olan ve tani konulmasi
asamasinda zorluklar yasanan bir hastaliktir.

Basagrisi, bulanti, kusma gibi intrakranial basing
artis1 bulgulari, fokal noérolojik defisitler, biling

durum  degisiklikleri SVT'nda  gozlenebilen
bulgulardandir (1).

SVT etiyolojisinde hiperkoagiilopati, oral
kontraseptif (0K) kullanimy, gebelik,

dehidratasyon, kafa travmasi en sik suglanan
nedenler arasindadir. Vaskilit, inflamatuar barsak
hastaliklary, maligniteler, ven6z siniislere tiimor
invazyonu gibi nedenler de SVT etiyoloji
arastirmalarinda daha az sikhikta saptanabilen
sebepler arasindadir (2).

SVT'nda en sik siiperior sagital siniis
etkilemektedir. Derin ven6z yapilarin etkilenmesi
ile ortaya c¢ikan derin ven6z tromboz olgulari ise
tlim SVT olgularinin % 6’sin1 olusturmaktadir (3).
Serebral derin venoz sistem bilateral internal
serebral venler, galen veni, rosenthal veni ve siniis
rektustan olusur ve bilateral derin beyaz cevher,
bazal ganglia ve talamus vendz drenajini saglar
(4). Literatiirde iyi tamimlanmis olan serebral
derin venéz trombozlarin da genellikle simetrik
olarak bilateral talamusun ayrica bazal ganglionlar
ve bilateral komsu beyaz cevherin etkilendigi
gosterilmistir. Unilateral talamusun etkilendigi
Serebral derin ven6z tromboz vakalar ise nadiren
bildirilmektedir (5).

Bu ¢alismada farkli etiyolojik nedenlere bagh
serebral derin vendz yapilarinda trombiis
saptanan ve kranial gorintilemede bilateral
talamik ve bazal ganglion enfarkti saptanan iki
hasta sunulmustur.

OLGULAR
Olgu 1

Yirmi bes yasinda kadin hasta bas agrisi,
bulanti, kusma, konusmada yavaslama sikayetleri
ile basvurdu. Hikayesinde sikayetlerinin bir hafta
once Dbasladigi ve giinler icinde giderek
siddetlendigi o6grenildi. Ayrica degerlendirildigi
gilin hastanin mevcut sikayetlerine giin icinde ¢ok
sayida tekrar eden birka¢ dakika siireyle bir
noktaya bakip kalma, soylenenlere cevap
verememe  seklinde Dbiling  degiskliklerinin
eklendigi saptandi. Ozgecmis ve soygecmisinde
ozellik bulunmayan hastanin son alti aydir oral
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kontraseptif kullandig1 o6grenildi. Hastamin ilk
norolojik degerlendirisinde; biling acik
oryantasyonu ve Kkooperasyonu tam bulundu.
Kranial  sinir  muayenesi  dogal  olarak
degerlendirilen hastada taraf segen norolojik
defisit varligi saptanmadi. Fundoskopik
degerlendirilmesinde ise bilateral optik disk
silikliginin varlig tespit edildi.

Rutin labaratuvar incelemeleri normal
sinirlar  icinde bulunan hastada etiyolojinin
aydinlatilabilmesi  amaciyla ¢ekilen kranial
manyetik  rezonans  goriintiilemede (MRG)
bilateral talamus ve sag globus pallidusta difiizyon
agirhkli goriintilemede (DAG) akut sitotoksik
6demle uyumlu hiperintens sinyal degisiklikleri
saptand1. Cekilen MR venografide ise sag jliguler
vende, sag sigmoid siniis, sag transvers siniiste,
sintis rektus, Galen veninde, internal serebral
venlerde total, siniis rektusta kismi trombiis ile
uyumlu dolum defekti saptandi (Resim I). Derin
vendz yapilarin da etkilendigi SVT tanis1i alan
hastaya antikoagulan tedavi baslandi. Hastadan
etiyolojinin  arastirillmasi  amaciyla  istenen
hiperkoagulasyona neden olabilecek hematolojik
parametreler, otoimmiin ve genetik panel
sonuclari normal olarak degerlendirildi.

Hastanin SVT etiyolojisinde OK kullanimi
disinda sebep saptanmadi. Klinigimizde izlem
stiresince sikayetleri gerileyen hastanin yatisinin
15. giiniinde sifa ile taburcu edildi. Hastanin 1 ay
sonra ¢ekilen kontrol MRG’sinde talamik iskemik
alanlarin geriledigi, MR venografi'de ise okliide
venoz yapilarda rekanalize akim saptandi (Resim
.

Olgu 2

Kirk yasinda kadin hasta farkli bir klinikte
anemi tanisi ile tedavi almakta iken ii¢ gilindiir
giderek artan bas agrisi, uykuya egilim
sikayetlerinin  gelismesi {zerine tarafimizca
degerlendirildi. Hastanin tarafimizca yapilan ilk
norolojik muayenesinde biling durumu uykuya
meyilli ve kismi koopere olarak degerlendirildi.
Kranial sinir degerlendirmesinde saptanan
bilateral disa bakis kisithihgi ve optik diskte
saptanan bilateral papil 6demi ise hastanin
degerlendirilebilen nérolojik muayenesindeki
patolojik bulgulardi. Hastanin rutin labaratuvar
degerlendirmesinde hemoglobin diizeyi 6,7 g/dl
olarak saptandi. Anemi panel
degerlendirilmesinde ise aneminin hipokromik



mikrositer 6zellikte olup demir eksikligi anemisi
ile uyumlu oldugu bulundu. Semptom ve noérolojik
muayene bulgulari ile intrakranial patoloji varlig
olabilecegi diistiniilen hastanin cekilen Kranial
MRG’da bilateral talamusta, solda lentiform
nukleusa uzanan, akut sitotoksik 6demle uyumlu
difiizyon kisitlanmas1 ve FLAIR sekanslarinda
sinyal artis1 olarak izlenen iskemik enfarkt ile
uyumlu sinyal degisiklikleri saptandi (Resim IIIA).
Derin yaplarin etkilenmis olabilecegi SVT siiphesi
ile cekilen MRvenografide ise sagda sigmoid siniis,
transvers sinus, internal Serebral venler, Galen
veni ve sinls rektusta, solda juguler vende
trombiis ile uyumlu dolum defekti saptandi (Resim
IIB). SVT  etiyolojisinin  arastirilmasinda;
hiperkoagulasyona neden olabilecek hematolojik
parametreler, genetik degerlendirme ve otoimmiin
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Resim I. Hasta 1’e ait basvuru esnasinda ¢ekilen kranial MRG ve kontrastli MR venografi goriintiileri. Difiizyon agirlikh gériintiilemede
(B) ve ADC (A) seride bilateral talamusta sagda globus pallidusa uzanan infarkt ile uyumlu difiizyon kisitlanmasi, FLAIR seride (C) ayni
alanlarda sinyal artisi izleniyor. Ayni hastanin kontrastli MR venografisinde transvers siniiste (D), internal Serebral venlerde, Galen
veninde total ve siniis rektusta kismi (E) trombiisle uyumlu dolma defektleri (siyah oklar) ve 3 boyutlu goériintiide ayni alanlarda akim
yoklugu izleniyor.

panel sonuglari normal simirlarda tespit edildi.
Etiyolojik  degerlendirmede demir eksikligi
anemisi disinda ek patoloji saptanmadi ¢
Hastaliklar1 Klinigi ile konsiilte edilerek anemi
tedavisi diizenlenen hasta antikoagiile edildi.
Klinik  izlemlerinde semptomlar1 gerileyen
hastanin 30. giinde yapilan kontrol
goriintiilemelerinde talamik iskemilerin geriledigi,
okliide venoz yapilarda ise rekanalizasyon varligi
saptandi (Resim IIIC, IIID). Hasta yatisinin 30.
giiniinde sifa ile taburcu edildi.

TARTISMA

Tiim inmelerin %0,5-1'ini olusturan Serebral
ven trombozlar1 (SVT). siklikla gen¢ populasyonu
etkilemekte ve kadinlarda erkeklere oranla 3 kat
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Resim II. Hasta 1’e ait tedavi sonrasinda talamik infarktin resoliisyonunu ve okliide venlerin rekanalizasyonunu gésteren MRG ve MR
venografi goriiniimleri (A-D). Kontrasth serilerde (A-B) ve 3 boyutlu venografi goriintiide (D) dolma defektinin kayboldugu ve normal
akim paterninin varligi goriliiyor. FLAIR serideki sinyalin normale dondiigi goriliyor (C).

daha fazla saptanmaktadir (6). SVT hastalariyla
karsilasildiginda olas1 tiim etiyolojik nedenler
arastiritlmahdir. Yapilan calismalar SVT tanisi alan
olgularda %65-75 presdispozan faktorlerin tespit
edilebildigini, tiim incelemelere ragmen %25-35
olguda ise altta yatan nedenin bulunamadigim
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gostermektedir (7). Hiperkoagiilopati, oral
kontraseptif kullanimi, gebelik, dehidratasyon,
kafa travmasi, vaskulit, inflamatuar barsak

hastaliklary, venoz siniislere tiimor invazyonu,
intrakranial ve sistemik enfeksiyonlar, genetik
olarak tromboza yatkinlik olusturan mutasyonlar,



Bilateral talamik infarktl iki olgu

d

Nt '
\ J} 4 |

\

Resim III. Hasta 2’ye ait kranial MRG ve MR venografi goriintiileri (A-D) Basvuru esnasinda ¢ekilen Kranial MRG'da FLAIR sekansta
bilateral, solda lentiform nukleusa da uzanan talamik infarkt gériiniimii (A), MR venografide internal serebral venler, Galen veni ve siniis
rektusta akim yoklugu (B) izleniyor. Tedavi sonrasinda tekrarlanan sekanslarda talamik enfarktin geriledigi ve bulgularin normale

doéndiigi goriliyor (C-D).

faktor eksiklikleri, anemi SVT’nda etiyolojide
saptanabilecek farkli neden arasindadir (2).

SVT’'nda en sik superior sagital sinus ile
lateral sinus etkilenmekte iken, derin venoz
yapilarin  etkilenmesi ise nadirdir. Yapilan
calismalarda derin Serebral vendéz sistem
trombozlarinin tim SVT olgularinin % 6 sm
olusturdugu gosterilmistir (3).

Derin venéz yapilarin etkilenmesi basal
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ganglion, talamus ve hipotalamus, ventral korpus
kallosum, medial oksipital alan iskemileri ile
sonlanabilmektedir (8). Bahsedilen bdlgelerin
tutulmus oldugu hastalarda ise ani biling durum
degisiklikleri, papilodem gibi beklenen bulgu
saptanamadan bile gézlenebilmektedir (8).

Bu sunumda derin vendz yapilarinda
tromboza bagh bilateral talamik iskemi gosterilen
2 olgu sunulmustur. Sunulan  hastalardan
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ikincisinde yapilan degerlendirmede anemi
disinda  predispoze faktéor saptanmamustir.
Literatiirde = benzer  vakalar az sayida

bildirilmektedir Balc1 ve ark.larinin bildirimlerinde
etiyolojide hipokrom mikrositer anemi disinda
risk faktorli saptanmayan ve derin venoz
yapilarinda tromboza bagh bilateral talamik
iskemi saptanan 2 olgu sunulmustur (9). Bunun
disinda literatiirde 6zellikle cocuk yas grubunda
demir eksikligi anemisi ile SVT birlikteligini
gosteren az saylda g¢alismaya rastlamak
miimkiindiir  (10). Hung ve arklarinin
calismalarinda ise demir eksikligi anemisi ile
venodz tromboemboli arasindaki iliski gosterilmis
ve bunun olast mekanizmalarnt agiklanmaya
calisilmistir (11). Bu calismada demir eksikligi
anemisi sonrasindaki eritropoetin  artisinin
platelet stimiilasyonuna yol agarak sekonder
trombositoza yol agmasi en olast mekanizma
olarak  gosterilmektedir. =~ Diger bir  olasi
mekanizmada ise anemide plasminojen aktivator
inhibitér-1'in  artisinin,  fibrinolitik  aktiviteyi
azaltarak tromboz egilimini arttirabilecegi one
stiriilmektedir. Bukharovich ve ark.larinin demir
eksikligi anemisi olgusunda gelisen
tromboembolik olayda artan plasmaaktivator
inhibitér-1 duzeylerini gdstermis olmasi1 bu
diisiinceyi desteklemektedir (12).

Sunumumuzdaki olgulardan bir digerinde ise
risk faktorii olarak oral Kkontraseptif (OK)
kullanimi saptanmistir. OK kullaniminin SVT ig¢in
onemli risk faktorlerinden Dbirisi  oldugu
bilinmektedir. Brujinve ark.larimin ¢alismalarinda
OK kullaniminin SVT riskini 13 kat arttirdigi
gosterilmistir (13). Aynmi1 ¢alismada OK kullanan
Kkisilerde eslik eden trombotik gen
mutasyonlarinin ise bu riski daha da arttirdig
bildirilmektedir. OK kullananlarda venéz tromboz
gelisimi ilaclarin icinde &strojen diizeyi ile
iliskilidir. Ostrojenin artmis trombin ve azalmis
antitrombin III aktivitesine bagli protrombik
etkilerinin oldugu buna bagl olarak trombiis
riskini artirdig1 saptanmustir (14). Bununla birlikte
literatiirde OK kullanimiyla iliskili serebral derin
vendz yapilarin trombozu sonucu ortaya c¢ikan
talamikbiskemi sinirh sayida olguda
raporlanmistir (7).

Derin venoz yapilarin etkilenmis oldugu SVT
olgularinda parankimal 6demin neden oldugu kitle
etkisi, hemorajik lezyonlar ve gelismesi olasi
hidrosefali gibi nedenlerle  kotii prognoz
gozlenebilir (15). Sunulan her 2 olgunun da

Tiirk Beyin Damar Hastaliklar1 Dergisi 2016; 22(3): 119-125

124

diistintilen primer etiyolojilerine yonelik olarak
izlemleri yapilmis, bunun yaninda antikoagiilan
tedavi verilerek defisitsiz olarak taburculuklar

saglanmistir.
Burada sunulan 2 olgu ile bilateral talamik
iskemi etiyolojisinde derin vendz yapilarin

etkilenmis oldugu SVT’nun ayirict tanida akla
gelmesi gerektiginin, ayrica bu hastalarin tani
aldiginda uygun medikal tedavi ile klinik ve
radyolojik olarak tam olarak diizelebileceginin
vurgulanmasi amaglanmistir.
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