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OZET

Galigmaya 1997-2004 yillan arasinda serebral vendz tromboz tansi ile takip edilen 32 kadin, 19 erkek toplam 51 hasta
alind1. Magnetik rezonans (MR) ve MR angiografi tetkikleri ile tam konuldu. Olgularin %88'inde basagrisi, %59'unda
papil 6demi, %71'inde fokal nérolojik defisit, %31’inde konfiizyon, %18'inde koma ve %22’sinde nébet gegirme gozlendi.
Etyolojik neden olarak en sik postpartum periyod veya gebelik saptandi. Olgularnn %94'iinde, venéz trombozun superior
sagittal siniis yerlesimli oldugu gozlendi. Akut donem tedavide olgularin %70'ine konvansiyonel heparin, %30"una
diigiik molekiil agirlikh heparin uygulandi. Takiplerde %53'linde iyi prognoz, %35'inde minimal nérolojik defisit,
%2'sinde ise 6liim goriildii.

Sonug olarak gebelik, postpartum dénemde goriilen serebral vendz trombozlu olgularda prognozun daha iyi oldugu
gozlendi, fakat gebelerde daha 6nceden var olan genetik hiperkoagiilopatinin prognozu kétiilestirdigi, bu nedenle
dogurganlik dénemindeki kadinlarda hiperkoagiilopatiye neden olan genetik hastahklarin 6nceden saptanmasinuin daha
sonra ortaya ¢ikabilecek serebral venéz tromboz gelisimini engelleyecegi diisiiniilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Serebral ven6z tromboz, gebelik, superior sagittal sintis

CEREBRAL VENOUS THROMBOSIS IN CLINICAL SIGNS, ETIOLOGY,
PROGNOSIS, NEURORADIOLOGICAL FINDINGS

We reviewed 51 patients (32 female, 19 male) with cerebral venous thorombosis were included in our study between 1997
and 2004 years. Diagnosis was confirmed by magnetic resonance (MR) and MR angiography of brain vessels. Headache
was observed in 88 % of cases, papilledema 59 %, focal neurological deficitis 71 %, confusion 31%, coma 18 %, seizures
22 % respectively. Postpartum state or pregnancy were determined to be the most comman etiological causes. We
observed that venous thrombosis was of superior sagittal sinus involvement in 94 % of cases. Unfractionated heparin
was administered to 70 % cases, fractionated heparin was administered to 30 % cases during acute phase treatment. There
was good prognosis in 53 %, minimal neurologic deficits in 35 % and mortality in 2 % of them during follow up.

As a result, it was detemined that cerebral venous sinus thorombosis observed during pregnancy and postpartum state
was of a much better prognosis in cases but pre-existing genetic hipercoagulopathy in pregnancies aggravated the
prognosis, therefore it has been suggested that the predetermination of genetic disorders causing hypercoagulopathy in
women with pregnancy may interfere with the development of cerebral venous thorombosis which may occur later.
Key Words: Cerebral venous thrombosis, pregnancy, superior sagittal sinus

GIRIS Postpartum periyod, gebelik, oral kontraseptif
(OK) kullanimi, protein C, protein S, antitrombin

Serebral venoz tromboz (SVT) serebral venlerin IIT eksiklikleri, faktor V Leiden mutasyonlari, orak

ve siniislerin tromboze olup tikanmasi ile ortaya
cikan ve seyrek goriilen bir durumdur. En yiiksek
risk grubunda dogurganhk ve gebelik
donemindeki kadinlar bulunur. Yaklasik 50
milyon dogum retrospektif olarak incelenmis ve
SVT riski 100.000" de 8,9 olarak bildirilmistir (1).
SVT’ lara bagh gelisen mortalite oran1 daha dnceki
yayinlarda %30-50 iken son donem yapilan galisma
sonuglarinda bu oran  %10-15 olarak
bildirilmektedir (2, 3).

SVT’ deki klinik, trombozun yayginhgma,
lokalizasyonuna bagh olarak degisir. Olgularin
%70’inden fazlasinda superior sagittal siniis (SS55)
tutulur (4).

hiicreli anemi, polisitemia vera, paroksismal
noktiirnal hemoglobiniiri, antifosfolipid antikor
sendromu gibi hiperkoagiilopatiye neden olan
durumlar (5,6), enfeksiyon (6zellikle kavernoz
sinlis trombozu geligsimi), Sistemik Lupus
Eritematozis, Behget hastaligi, sarkoidoz, Wegener
graniilamatozu gibi konnektif doku hastahklarin
iceren inflamatuar nedenler, kafa travmasi,
arteriovendz malformasyonlar, timorler etyolojide
rol oynarken, olgularin %20-35'inde etyolojik
neden saptanamaz (7,8).

Biz 1997-2004 yillan1 arasinda klinigimizde
takip edilen 51 SVT’lu hastada SVT'un
semptomatolojisi, etyolojik nedenleri,
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nororadyolojik  bulgular ve tedavi
prognozun tartisiimasim amagladik.

sonrasi

GEREC VE YONTEM

Calismamiza Ocak 1997- Ocak 2004 yillar arasinda
klinigimizde yatan 51 hasta alindi. SVT tamsi
hastalarin klinik, nérolojik muayene, manyetik
rezonans (MR) ve MR anjiografi bulgulan
degerlendirilerek konuldu. Olgular baglangig,
semptomatoloji, klinik, tedavi, goriintiilleme
yontemleri, etyolojik nedenler agisindan asagidaki
kriterlere gore degerlendirildi.

1) Klinik: baslangig: akut, sinsi . Bagvuru anindaki
semptomlar. Klinik seyir: progresif, nonprogresif .
Norolojik belirti ve bulgular.

2) Hematolojik: anemi, l6kositoz, trombositoz,
sedimentasyon, polisitemi, antiniikleer antikorlar,
protein C, protein S, antitrombin III, faktor V
Leiden mutasyonu, antikardiyolipin antikorlar.

3) Goriintiileme: MR’da SVT belirtileri ve buna
eslik eden hemorajik vendz infarkt, intraserebral
hemoraji, nonhemorajik venoz infarkt.

4) Serebral vendz sintislerde trombozun
lokalizasyonu
5)Hastaneden cikig déneminde klinik

degerlendirme: tam iyilesme, minimal norolojik
defisit, ciddi norolojik defisit, Sliim.

6) Etyolojik neden.

7) Tedavi: Sebebe yénelik tedavi: antikoagiilan,
antiagregan tedavi. Semptomlara yonelik tedavi:
antiepileptikler, analjezikler.

Istatistiksel analiz: Arastirma  verileri
kodlanarak, bilgisayarda degerlendirildi ve
istatistiksel analizleri SPSS for Windows Ver. 10.0
Statistics moduliinden elde edildi. Veriler
kategorik degiskenler icin sikhklar (n ve %), yas
icin ortalama (£SS) olarak sunuldu. Gruplarda
oranlarin karsilagtirilmasinda Pearson ki-kare test
- ve Fisher’in kesin ki-kare testi kullanildi. Tim
analizlerde 0.05 anlamlilik diizeyi olarak kabul
edildi.

" BULGULAR.

Calismaya 32'si (%64) kadmn, 19'u (%36) erkek
olmak {izere toplam 51 SVT’lu hasta ahnd.
Hastalarin yag ortalamasi 37,7£12,8 y1l (22-66) id.i.

~ Tam hastalarimizin = 16's1 (%33), kadin
hastalarin ise 15'i (%47) gebelik veya postpartum
doéneminde idi. Gebelik veya postpartum
doneminde olan hastalarin 2'sinde (%6) anemi
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vardi. Kadin hastalanin 5'inde (%16) sadece OK
kullanimi, 5'inde (%16) OK kullanimu ile birlikte
protein C ve protein S eksikligi ve anemi, 1'inde
(%3) faktor V Leiden mutasyonu, 3’iinde (%6)
faktor V Leiden mutasyonu ile birlikte protein C ve
protein S eksikligi mevcuttu.

Etyolojik neden olarak gebelik ve postpartum
dénem ve OK kullanimi olan toplam 18 olgunun
(gebelik ve postpartum donemde olan 13 olgu ile
OK kullanan 5 olgu) yag ortalamasi (27,8+6,1 yil),
diger etyolojik nedenlere bagli toplam 33 olgunun
yas ortalamasindan (43,1£12,3 yil) istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde daha kiiguk idi (t-test
p=0,000).

Erkek hastalarin 3’iinde (%15) enfeksiyon
(ensefalit) 2’sinde (%11) enfeksiyonla birlikte
anemi, 2'sinde (%11) faktér V Leiden mutasyonu,
protein C ve protein S eksikligi, 5'inde (%28)
Behget hastalig, 2’sinde (%11) psddotiimor serebri,
l'inde (%6) dehidratasyon etyolojik neden olarak
bulundu. Tiim hastalarin 2’sinde SVT gelisimine
neden olan faktor saptanamadi. Higbir hastada

antifosfolipit antikor ve kollajen doku
hastaliklarimm  diisiindiirecek  otoantikorlar
gorilmedi (Tablo ).

Tablo I: Serebral ven trombozlu olgularin etyolojik faktorlere
gore dagihimy

Toplam| Kadin Erkek

Etyoloji nedenleri Toplam |(N=51)| % | (n=32)| % | (n=19)| %
Gebelik-postpartum dénem 13 25 13 41 -
Gebelik-postpartum donem +anemi | 2 4 2 6 - -
Enfeksiyon+ anemi 2 4 - - 2 11
Enfeksiyon 5 10 2 6 3 15
OK 5 10 5 16 - -
Prot. C,S ek.+OK+anemi 5 10 5 16 - -
Prot. CS ek. +Fak V Leiden mut. 5 10 3 9 2 11
Fak V Leiden mut. 1 2 1 3 - -
Vaskiilit (Behcget) 5 10 - - S 28
Fe eksik. Anemisi 1 2 - - 1 5
Psodotiimor serebri 3 6 1 3 2 11
Polistemia vera 1 2 - - 1 5
Belirlenemeyen 2 4 - - 2 11
Dehidratasyon 1 2 - - 1 5

Prot. C,S ek.:protein C, S eksikligi,
OK: oral kontraseptif
Fak V Leiden mut.: faktor V Leiden mutasyonu.

Hastalarin 35’inde (%69) klinik olarak akut
baglangic gozlenirken 16’sinda (%31) sinsi
baslangig, 16’sinda (%31) progresif bir seyir ve
35’inde (%69) progresif olmayan bir klinik seyir
gozlendi (Tablo II). Olgularin takiplerinde 27’sinde
(%53) tam iyilesme, 18'inde (%35) minimal
norolojik defisit, 5'inde (%10) ciddi noroljik defisit,
I'inde (%2) 6liim goriildi (Tablo III).

4



Tablo II: Serebral ven trombozlu olgularin klinik protil ve

progresyona gore dagthmr  (N=51).
Gruplar n %
Baglangig | Akut 35 69
Sinsi 16 31
Geligim Progresif 16 31
Progresif olmayan | 35 69

Tablo [II: Serebral ven trombozlu olgularin prognoza gore
dagilinu

Prognoz (N=51)| n %

Tam iyilegme 27 53

MND 18 35

Ciddi sekel 5 10

Oltim 1 2

*MND: Minimal nérolojik defisit

Tam iyilesme ile sonuglanan 27 olgu iyi
prognoz, minimal norolojik defisit, ciddi noroljik
defisit ve 6liimle sonuglanan 24 olgu kétii prognoz
olarak iki gruba ayrildi. Klinik baslangig sekline
gore hastalarin prognozlar1 degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Akut
baslangich hastalarin %40'inda (n=14), sinsi klinik
baslangicli olgularm %81’inde (n=13) iyi prognoz
oldugu gorildii (Pearson ki-kare test p=0,006).

SVT'li olgularda her bir etyolojik faktorle
prognoz arasindaki iligski incelendiginde sadece
gebelik igin istatistiksel olarak anlamli sonug
bulundu. Gebelik nedenli SVT olgularinn
%85'inde (n=11), gebelik dig1 etyolojik faktor
nedenli SVT olgularmin %42'sinde (n=16) iyi
prognoz goriildi (Pearson ki-kare test p=0,008).

Hastalarin 45’inde (%88) bagvuru sikayeti
basagrist idi (Tablo IV). 36 olguda (%71) fokal
norolojik bulgular, 21’inde (%41) suur bozuklugu,
11"inde (%22) ndbet gegirme, 30'unda %59 papil
odemi vardi (Tablo V).

Tablo IV: Serebral ven trombozlu olgularin  bagvuru
sikayetlerine gore dagihmu.

Bagvuru sikayetleri (N=51)| n %

Bagagrsi 45 88

Bulanti-kusma 16 31

Suur bozuklugu 19 37

Fokal nobet 1 2

Jeneralize nobet 10 20

[
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Tablo V: Serebral ven trombozlu olgularda nérolojik bulgularin
dagilimi.

Norolojik bulgu (N=51) n %o
Basagris 45 88
Motor bulgular 26 51
Duysal bulgular 10 20
Somnolans 7 33
Stupor/koma 4

Fokal nobet 1 2
Jeneralize nobet 10 20
Papilodemi 30 59

Fokal bulgulari olan hastalarin  %41’inde
(n=15), fokal bulgular1 olmayanlarin %80'inde
(n=12) iyi prognoz oldugu gozlendi (Pearson ki-
kare test p=0,012) (Grafik 1).
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Grafik 1: Serebral ven trombozlu olgularin klinik gelisim ve

narolojik bulgularimin prognoza gore dagilim

Nobet gegiren hastalarin  hi¢ birinde ivi
prognoz gozlenmez iken, nobet gegirmeyenlerin
%67'sinde (n=27) iyi prognoz oldugu goruldi
(Pearson ki-kare test p=0,000) (Grafik 1).

Suur bozuklugu goriilen hastalarin %31’inde
(n=5), suur bozuklugu olmayan hastalarin ise
%63"inde (n=22) iyi prognoz oldugu gozlendi
(Pearson ki-kare test p=0,036) (Grafik 1).

Hastalarin %94'tinde vendéz tromboz tek basina
veya diger sintis tutulumlan ile birlikte superior®
sagittal siniis yerlesimli idi. Tek venoz sintisiin
tutuldugu 20 (% 38), iki venoz sintislin tutuldugu
25 (%50), ¢ venoz sintistin tutuldugu 6 hasta
(%12) oldugu gortildi. Olgularm 11"inde (%22)
hemorajik olmayan venoz infarkt, 4'tinde (%8) ise
hemorajik venoz infarkt vardi (Tablo VI-VII).

Tek venoz sintis tutulumu olan hastalarin
%10unda  hemorajik vendz infarkt gelistigi, tig
venoz sintis tutulumu olan hastalarin %83 linde ise
hemorajik olmayan venoz infarkt gelistigi gozlendi
(Fisher kesin ki kare test p=0,002) (Grafik 2).
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Tablo VI: Serebral ven trombozlu olgularin vendz siniis
tutulumlarina gore dagilima,

Venoz sintisler (N=51) n Yo
SSS 19 37
SSS + TS 10 20
SSS + SS 8 16
5SS + TS +Sig. S 3 6
DVS + Galen veni 1 2
SSS + Sig. S 6 12
SSS + SS + Galen veni 1 2
Int. Jug. Ven +Sig. S+ TS| 2 4
TS 1 2

SSS: superior sagittal siniis, TS: transvers siniis, SS: straight
sintis, Sig.S:sigmoid sintis, DVS:derin venoz sistem, |nt4]ug,\'cn:
internal juguler ven.

Tablo VII: Serebral ven trombozlu olgularin néroradyolojik
bulgularina gére dagihimi

Nororadyolojik bulgular (N=51)| n %
Nonhemorajik venoz infarkt 11 22
Hemorajik venoz infarkt 4 8

Unilateral lezyon 10 20
Bilateral lezyon 5 10

Tablo VIII: Serebral ven trombozlu olgularm tedavi sonras
takiplerdeki prognozlarina gore dagihmi

Etyoloji nedenleri TL| % [MND| %[ CND| % |Olim| %
Gebelik-postpartum donem (13) 11221 2 4] - n
Gebelik-postpartum donem +anemi (2) | 1 |2 1 2 .
Enfeksiyon+ anemi (2) - - -1 2 1 2
Enfeksiyon (5) 316 1 2] 1 2

OK (5) HE | 2

Prot. CS ek.+OK+anemi (5) 214l 3 6 -

Prot. C,S ek. +Fak V Leiden mut. (5)] 1 |2 2 4| 2 4

Fak V Leiden mut. + OHSS (1) - 1 2

Vaskalit (Behget) (5) 3|6 2 4

Fe eksik. Anemist (1) 1 2

Psodotumor serebri (3) 214 1 2

Polistemia vera (1) 1 2

Dehidratasyon (1) 1 []

Belirlenemeyen (2) 1 2] 1 2

OK: oral kontraseptif, Prot. C,S ek.:protein C, s eksikligi, Fak V
Leiden mut.: faktor V Leiden mutasyonu, OHSS: ovarian
hiperstimulasyon sendromu, Tl: tam ivilesme, HND: hafif
norolojik defisit, CND: ciddi norolojik defisit.

90~

80 +
70 47

B Venoz infarkt yok

B Venoz infarkt var

Tutalan vendz sinis savisy

Grafik 2 : Serebral ven trombozlu olgularda tutulan vendoz sintis
sayisina gore vendoz infarkt gelisim yviizdelerinin dagilim
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TARTISMA

SVT'na yol acabilen nedenler ok gesitlidir,
yapilan ¢ahsmalar farkh sonuglar gostermektedir.
Cahsmalarin ¢ogunda gebelik ve iliskili olaylar
etyolojide en c¢ok suglanan faktorlerdir (9,10).
Bizim calisma sonuclarimizda da gebelik ve
gebelige bagh durumlar en sik goriilen nedendi.
SVT'un kadinlarda erkeklere oranla ¢ok daha fazla
gortilmesinin nedenini gebelik, dogum, OK
kullanimi gibi risk faktorlerinin sadece kadinlarda
gortilmesine bagh oldugunu diistindtik.

Geng kadinlarda doktor kontrolii olmaksizin
OK' kullanimi, gebelik ve dogum belirgin risk
faktorleri olarak ortaya g¢ikmaktadir. Bizim
calismamizda da bu grubun yas ortalamas: ,
grubun genel vyas ortalamasindan kugtktd.
Gebelerde ve OK kullanimi olan hastalarda, anemi
ek bir risk faktorii olarak ortaya g¢ikmaktadir.
Hastalarin etyolojisinde anemi saptanmas: ve
anemisi olan hastalarin ikisinde gebelik, dogum,
birinde OK kullanimi bulunmasi aneminin
ozellikle koagiilasyonu arttirict  faktorlerin
varhiginda SVT gelisim riskini arttirict bir etken
oldugunu dustindtrtmektedir. Obstetrik SVT'lu
hastalardaki calismalarin ¢ogunda da aneminin

yiksek  prevalanst  dikkati  ¢ekmektedir.
Literatiirde anemiye bagh gelisen SVT'li olgularda
aneminin nedeninin paroksismal nokturnal

hemoglobintiri, orak hiicreli anemi ve demir
eksikligine bagh gelismis oldugu gortalda (11).
Bizim calismamizda ise bir hastada polistemia vera
diginda aneminin sebebinin demir eksikligine bagl
oldugu bulundu ve etyolojik faktor olarak
enfeksiyonla birlikteliginde prognozun daha kot
oldugu gozlendi.

Genel olarak hastalarda SVT  gelisimi
mekanizmasinda hiperkoagiilabilite ve buna eslik
eden dehidratasyon ve anemi suglanmaktadir.
SVT’lu hastalarin gogunda gebelik ve cerrahi
tarafindan tetiklenen kalitsal bir tromboz egilimi
mevcuttur. Hentiz mekanizma tam olarak
anlagilmasa da faktor V Leiden, protein C, protein
S, Antitrombin sistemindeki degisikliklerden
kaynaklandigi dustintilmektedir. Calismamizda
faktor ~V  Leiden mutasyonu saptanan
olgularimizin birinde ovarian hiperstimulasyon
sendromuna (OHSS) bagh SVT gelistigi ve bu
olguda semptomlarin ve prognozun hizh seyrettigi
gortildi. Literatiirde OHSS’ ye bagh SVT olgulari
oldukca az sayidadir, neden olarak siklikla yogun
hormon replasman tedavileri sonucu  gelisen



hiperkogiilopati suglanmaktadir (12). Bizim
olgumuzda daha o6nce saptanmamus Faktor V
Leiden mutasyonu oldugu ve SVT gelisiminin altta
yatan hiperkoagiilopati ile uygulanan hormon
replasman tedavilerinin etkilerine baglh olabilecegi
distintldi.

SVT'na neden olan 6nemli bir risk faktori de
Behget hastaligidir. Behget hastaliginda vaskiiler
tutulum orant %7-29 oraninda degiskenlik
gostermektedir. Vaskiilitik tutulum daha sik
olarak vendz yapilarda goriilmektedir ve prognoz
arteriyel tutulumlu olgulara gore daha iyidir.
Venéz tutulumlar igersinde en sik  yiizeyel
tromboflebitler, alt ekstremite derin ven
trombozlar, serebral ven trombozlar1
goriilmektedir. Calisma sonuglarinda vaskiiler
tutulum ve buna baglh gelisen komplikasyonlarin
ortalama hastaligin baslangicindan 5-6 yil iginde
goriildugi bildirilmektedir (13).

SVT’li olgularda en sik tromboze olan siniisler,
superior sagittal ve transvers siniislerdi. Bunun
nedeninin superior sagittal ve transvers siniis gibi
biiyiik sintislerdeki akimin gérece daha yavag
olmasindan kaynaklandigin diisinmekteyiz.

Bizim galismamizda, gebelik nedenli SVT'li
olgularda, gebelik disi etyolojik nedenli SVT'li
olgulara goére prognozun daha iyi oldugu
gozlendi. Takiplerde olgularin %53’linde tam
iyilesme, %35’inde minimal norolojik defisit,
%2'sinde ise 6lim goriildii.

SVT tedavisi ile ilgili olarak yapilan ¢aligma
sonuglarinda heparin, diisiik molekdl agirhkl
heparin, oral antikoagulan kullanimlan ve
sonuglar ile ilgili farkl sonuglar bildirilmektedir.
Buna ragmen SVT'li olgularda sebebe yd&nelik
olarak akut donemde heparin takibinde 3-6 ay
siireyle antikoagulanlar, semptomlara yoénelik
tedavide antiepileptikler, analjeziklerin kullanimi
onerilmektedir. Fakat takiplerde olgularda
intraserebral hemorajilerin goriilmesi nedeniyle
antikoagulan tedavi halen tartigmahdir (14). Bizim
calisma grubumuzda 34 (%70) hastada akut
donemde heparin, 15’inde (%30) diisiik molekiil
agirlikli heparin tedavisi uygulandi. Antikoagulan
tedavi sonrasi higbir olgumuzda intrakraniyal
hemoraji gozlenmedi. Protein C, S, antitrombin 3
eksikligi ve OK kullanimina sekonder gelisen
SVT'li olgularin takiplerinde oral antikoagulan
(Varfarin), psodotiimor serebri, Behget hastahg,
anemiye sekonder gelisen SVT’lu olgularin
takiplerinde ise oral antiagregan tedaviler
kullaruldi. Tedavi sonrasi takiplerde faktdr V
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Leiden gen mutasyonu ve potein C, S eksikligi olan
olgularimizdan ikisinde ciddi néroljik defisit,
polisitemi verasi olan hastamizin takiplerinde
ikinci kez atak gozlendi. Farkli etyolojik faktorlere
sahip diger hastalar arasinda tedavi sonrasi
takiplerde prognoz agisindan belirgin bir farklilik
gozlenmedi.

Sonug olarak gebelik, puerperium ve OK
kullantmi SVT igin en sik rastlanilan risk
faktorleridir.  Anemi  ve  sedimentasyon
yiiksekliginin eslik etmesi bu riski daha da
arttirmaktadir.  Zengin  kollateral dolagimi
trombozun erken dénemlerinde belli bir dereceye
kadar kompansasyona izin vermekte ve bu
durumda klinigin sinsi baglangich ve progresif
olmasina neden olmaktadir. Klinigin degiskenligi
ve tanmin gecikmesi de bu duruma baghdir.
Gebelik, postpartum donemde gériilen SVT'lu
olgularda prognoz diger nedenlere 6zellikle Behget
hastalig1 olanlara gore daha iyi idi. Buna ragmen
faktor V Leiden mutasyonu saptanan SVT’lu
olgularda prognozun diger olgulara gore daha
kotii oldugu goriildii. Bu nedenle dogurganhk
doénemindeki kadinlarda hiperkoagiilopatiye
neden olan genetik hastaliklarin 6nceden
saptanmasinin daha sonra ortaya gikabilecek SVT
gelisimini engelleyecegi diisiintilmektedir.
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