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DERLEME REVIEW
SEREBRAL VENOZ TROMBOZLARDA TEDAVI
Atilla Ozcan OZDEMIR, Gazi OZDEMIR
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dal, Eskigehir
OZET

Son yillardaki non-invazif gelismeler sayesinde Serebral Venoéz Trombozlarin (SVT) erken tamisi miimkiin olabilmekte
ve 6nceden tahmin edilenden daha sik oldugu anlagilmaktadir. SVT larda 60 yildir kullamlmakta olan heparin hala ilk
segenek olarak yerini korumakta, yapilan klinik caligmalarla birlikte kumadin kullanilmasi gerektigi de vurgulanmaktadir.
Diisiik molekiil agirlikli heparin son yillarda 6zellikle INR ile izleme yaptiramayacak veya egitim diizeyi kumadin
kullanmadaki titizlige uyamayacak durumdaki hastalarda 6nerilmektedir. Heparinlere ragmen klinik durumu gittikce
kotiilesme gosterenlerde lokal veya sistemik trombolitik, reolitik-mekanik trombektomi, balon anjiyoplasti veya cerrahi
trombektomi girigimleri de yeni yeni 6nerilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Serebral ven6z tromboz, heparin, trombolitik, trombektomi

THERAPEUTIC APPROACHES FOR CEREBRAL VENOUS THROMBOSIS

Cerebral venous thrombosis (CVT) can be able to diagnosis from recent non-invasive technical procedures and it is
understood that those are more common than before. Heparin has used since 60 years and it is first drug for CVTs
at this time yet. According to clinical investigations heparin must be given with coumadine together. Low molecular
weight heparin is especially recommended to the patients whom if its educational level is low for long time therapy and
the cooperation with it is not good. If the clinical condition of the patient goes on to bad, other therapeutic approaches
(for example local or systemic thrombolytic, rheolytic-mechanic thrombectomy, balloon angioplasty or surgical

thrombectomy) may be recommended.

Key words: Cerebral venous thrombosis, heparin, thrombolytic, thrombectomy

Ribes'in 1825 yilinda bildirdigi ve siddetli
sefalji, epilepsi ve delirium tablosundan 6 ay
sonra Olen 45 yasinda erkek hastada postmortem
olarak belirledigi ilk Serebral Vendz Tromboz
(SVT) vakasindan sonra son 30 yil igindeki
teknik gelismelere kadar SVT'un genellikle fatal
oldugu ve ancak postmortem olarak tanisinin
konacag: kabul ediliyordu (1, 2). Son yillardaki
non-invazif gelismeler sayesinde SVT’larin erken
tanis1 mimkiin olabilmekte ve &nceden tahmin
edilenden daha sik oldugu anlagilmaktadir.

Klinik gostergeleri, baslangig  sekli,
goriintiileme ozellikleri ve prognozu yoniinden
degiskenlikler gostermesi gibi klinik seyri
de oldukga degigskendir ve onceden sonucu
kestirilemeyen bir durumdur. Cok agir klinik bir
tablo aniden diizelme gosterebilirken, sadece bag
agnsi ile seyreden bir tablo, trombotik durumun
sinlisten kortikal venlere yayilmasi sonucu
birden kétiilesir ve agir bir hemipleji ve biling
kaybmma donisebilir. Bu degisimde trombusun
lokalizasyonu, yayginlig, progresyon ozelligi ve
birbirleri ile baglant1 olmayan venoz kollaterallerin
durumu rol oynamaktadir. Ornegin yiizeyel
kollaterallerin ¢oklugu nedeniyle yiizeyel venéz
trombuslar, derin trombuslara goére daha iyi bir

prognoza sahip olabilmektedir (3, 4, 5). Ayrica
prognozu etkileyen bagka faktorler de rol
oynayabilmektedir (Tablo-1) (6).

Tablo-1: SVT'nda kétii prognoz belirleyicileri

leri yas

Ani olug

Erken koma hali

Serebellar venlerin etkilenmis olmasi
Derin venlerin etkilenmis olmasi
Asin KIBAS geligmesi

Etiyolojinin infeksiyon veya malignite olmasi
Hemorajik infarkt birlikteligi
Kontrolu giig konvulziyon olmasi
Birlikte pulmoner emboli bulunmast
Gebelik veya dogum hali

Hastalarin bir kisminda epilepsi baglayabilir
veya 6nceden var olan bir epilepsi tekrarlayabilir.
Trombotik durum, %20 oraninda tekrarlama riskine
sahiptir. Tekrarlama riski 6zellikle protrombotik
faktorleri ve hiperkoagulabilite bulunanlarda daha
fazladir (7). Bu nedenlerle tedavisi konusunda
kesin bir konsensus olusturulamamaktadir.
Ancak tedavi girisimlerinin erkenden baglatilmasi
a) Intradural sinis basincinin artmasini, b)
Parenkimal 6demi veya c) Hematomun gelismesini
engelleyebilmektedir (8).
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Tedavi stratejisini  olugturmada SVT'un
nedenini ve tetikleyici risk faktorlerini bilmek ilk
basamak olmahdir (5, 9).

Tablo-II: SVT’larda etyoloji ve risk faktorleri

1. %20-25 vakada etyoloji saptanamaz. Bu durumda
tekrarlayici incelemeler gerekir

2. Genetik risk faktorleri (homeostatik sistem ile ilgili
herediter koagulopatiler)

o Protein C ve S defektleri

Faktor V Leiden mutasyonu

Faktor I G20210 A mutasyonu

Antitrombin IIf yetmezligi

Von Willebrant Hataligt

Homosistinuri

Naturu bilinmeyen Familyal Trombofili

0 00000

3. lleri yag
4. Akut veya kronik Sistemik hastaliga sckonder
Behget Hast.
Viicutta kanser olmasi
Kollajen doku vaskuliti
Lupus
Nefrotik Sendrom
o  Ulseratif kolit
5.  Protrombotik durumlar
o Gebelik veya Puerperium donemi
o  Antifosfolipid antikorlar
o  Plasmatik risk endikatorleri
*  Hiperhomosisteinemi
=  Faktor konsantrasyon yiiksekligi
- Faktor 11, VIII, IX ve XI
*  Hiperfibrinojenemi
o  Kan hastaliklarina sekonder koagulopatiler
*  Trombositopeni
Primer polisitemi
Paroksismal nokturnal hemglobinuri
Demir eksikligi anemisi
Sikle sel ancmi
DIC
*  Kemik iligi transplantasyonu
o  Kardiak nedenler
*  Konjestif kalp hastalig
s Pace maker
*  Konjenital kalp hastahi

00000

6. llag kullanim
o Oral kontraseptif kullanimi
o Kortikosteroidler
o Androjenler
o  Ecstasy
LP (especially for intrathecal chemotherapy)
Uzun stireli immobilizasyon ve/veya DVT
Travma ve Fraktiirler
10. Infeksiyonlar ve infiltrasyonlar
o  Otit, sinuzit
Dis absesi, Tonsillit
Témor infiltrasyonu
Uveomeninjit
Sarkoidoz
Bakteriel Meninijit, subdural ampiyem
Karsinomatoz meninijit
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11. Dehidrasyon
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Tedavi  girisimlerini; destekleyici  tedavi,
antikoagulanlar, trombusa yonelik endovaskiiler
girigimler ve  cerrahi  girisimler olarak
belirleyebiliriz.

Tablo-III: SVT’unda tedavi girisimleri

1. Destekleyici tedavi girigimleri
a. Altta yatan bir nedene yonelik tedaviler
b. Kafa Igi Basinca yonelik tedavi
c. Konvulziyon varsa antikonvulzanlar
2. Antikoagulanlar
3. Trombusa yonelik endovaskiiler girisimler
a. Trombolitik/fibrinolitikler
i. Sistemik trombolitikler
ii. Lokal trombolitikler
b. Reolitik - mekanik trombektomi
c. Balon anjiyoplasti
4. Cerrahi girigimler
a. Sinus trombektomisi
b. By-pass operasyonu

1. Destekleyici Tedavi Girisimleri

a) Destekleyici tedavi girisimleri olarak ilk
yapilmas: gereken altta tedavi edilebilir bir neden
varsa bunun tedavi edilmesidir. Ornegin hastada
Trombofili varsa tedavisine baglanmaldir. Septik
veya infeksiy6z bir neden diigiiniiliiyorsa ilk
agamada Penisillinase-rezistans penisillinilebirlikte
son jenerasyon sefalosporinler ve metronidazol
(veya kloramfenikol) kullanilmahdir. Kan kiiltiirii
sonuglaninca yeniden diizenleme yapihr.

SVT'un nedeni dehidrasyon ise tedaviye
hidrasyon ile baglamak gerekir.

Altta  yatan  hiperkoagulopati  durumu
olmayanlarda ve ozellikle cocuklarda antibiyotik
vehidrasyon uygulamasi antikoagulan kullamimina
gerek gostermeyebilmektedir (10).

b) Ozellikle gormenin etkilendigi vakalarda
KIBAS1 azaltmak igin bazi  girigsimlere
bagvurulmalidir. Bu amagla serebral dehidrasyon
yapicilar (Mannitol, ditiretikler, segilmig vakalarda
steroidler, asetazolamid), barbiturat komasi,
antikoagulan almayanlarda LP ile tekrarlayic
BOS bosaltimi, ventrikiiler BOS drenaji, lomber
peritoneal sant ve dekompressif kraniektomi gibi
girisimlere baglanmalidir. Ancak bu girisimlerin
yaran genis serili galigmalarla kanitlanamamugtir.
Mannitol, hiperozmolar bir soliisyondur ve
makromolekiillerden olusmustur. Ozellikle
sitotoksik 6dem doneminde hiicre iginde artmus
olan suyu vaskiiler yataga gekerek antiddem etki
yapar. Kapiller porlarin agihip vaskiiler yataktaki bir
miktar suyun hiicreler arasi doku kompartmanina
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yonelmesi dedigimiz vazojenik 6dem baglayinca
Mannitol'ii artik vermemek gereklidir. Yoksa
makromolekiiller porlardan doku kompartmanina
gecip birlikte su stiriikleyerek vazojenik odemi
arttirirlar. Bu nedenle Mannitol sitotoksik 6demin
fazla oldugu olaymn ilk 24-36 saati iginde ancak
verilmelidir.

¢) Konvulziyon varsa antkonvulzifler tedaviye
eklenebilir.

2. Antikoagulanlar

60 yil oncesinde Martin ve Sheehan ile
baglayan heparin tedavisi son yillara kadar
sorgulanmaksizin ve hemorajik komponent
bulunsa bile venéz trombozlarda ilk segenek
olarak kullaniliyordu (1). SVT'de gelisen venoz
stazin kan pihtilasma siirecini hizlandirdiginin
patolojik olarak anlagilmasina bagh olarak heparin
kullanimi 6nemini korumaktadir. Heparin'in
olusmus ve daman tikamis trombus tizerine degil
de klinik tablonun agirlasmasina yol agabilecek
trombozis'in progresyonunu durdurdugu ve
yeni infarktlarin gelismesini engelledigi kabul
ediliyordu. Bu olumlu etkileri yaminda infarkth
beyin dokusunda hemorajiye yol agth ve bazen
de nérolojik tablonun agirlagsmasina neden
oldugu da goriilityordu. Yillar icinde Heparin'in
antikoagulan etkisi yaninda ayrica antiinflamatuar
ve noroprotektan etkilerinin de oldugu
belirlenmistir.

Heparin'in siniis trombozlarinda kullanimina
yonelik ilk klinik gahisma 1991 yihinda bildirildi.
Einhaupl ve ark. lan tarafindan yapilan galigmada
10 siniis trombozlu hasta unfraksiyone heparin
ile (3000 IU bolus, 25-30.000 IU/giin devaml
infiizyon) tedavi edilmis ve 10 hasta plasebo ile
tedavi edilip karsilagtirmalan yapilmstir (11).
Galismada heparin kullaniminin giivenli ve etkili
oldugu, hastanede kalma stiresinin ortalama 21 giin
ile sinirh kaldig agiklanmigsa da, vaka grubunun
az sayida olmasi ve sonuca iligkin verilerin bazi
sorular icermesi, agiklamalar1 tartigihr kilmugtir.
Bu yayinda aynca onceki yillarda bildirilmis
toplam 40 hasta gozden gegirilmis ve bunlarin
27 sinde heparinli, 13'inde heparinsiz bir tedavi
uygulanmig oldugu belirlenmigtir. Bunlardan
heparinli grupta 4 hasta, heparinsiz grupta
ise 9 hasta eks olmug, yine heparinli grupta
14 hasta tam iyilesirken, heparinsiz grupta ise
3 hasta tam iyilesme gostermistir. Smith ve
arklan 1997 yilina kadar Ingiltere literatiiriinde
bildirilmis olan 49 vakanin 31’inde destekleyici
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tedavi, 18 vakada ise heparin kullaniddigim ve
bunlarda mortalitenin heparin grubunda %12.5,
diger grupta ise %48 oldugunu saptamuglardir.
Brucker ve ark. (1998) yaptiklar1 kontrol grupsuz
calismada IV Heparin kullanimmdan sonra oral
antikoagulan baglamglardir (11). Nagaraja ve ark.
(1999) puerperal SVT’li 73 hastada 2500 U x 3/ giin
heparin kullanmig, 77 hasta ise kontrol olmustur.
Heparin’li grupta 34, kontrol grubunda ise 14
hasta tam iyilesmis, heparin’li grupta 8, kontrol
grubunda ise 18 hasta eks olmugtur. Heparin'in
herhangi bir yan etkisine rastlanmamigtir. Serebral
Hemorajisi olan hastalarda da heparin kullanim
yapilmistir (12). Ancak son yillarda heparin
tedavisi yine de tartisthr konumdadir.

Hollanda’da 13 egitim hastanesi Norolog'larina
soruldugunda; 8 hastanede SVT vakalarinda
heparin kullanilmasina karsihk 5'inde ancak
taraftar olunmakta oldugu bildirilmistir (13).
Yine Ingiltere’de Noroloji Cemiyeti 120 Nérolog'a
soru yonelterek bu durumu aragtirmig ve
%67.5u  SVT'da heparin’i standard olarak
kullanmadiklarini, %32.5’'u ise standard olarak
kullandiklarim ve bunlarin da  %19’unun
unfraksiyone heparini tercih ederken %18’inin
diisiik molekiil agirhkh heparini (DMAH) tercih
ettigini, %70'inin ise bir tercih belirtmediklerini
saptamistir. Yine de sorulara cevap veren
Nérolog'larin %97.5'u bagka galigmalara gerek
gordiiklerini ifade etmiglerdir (1).

Sonug olarak yapilan galismalar gostermigtir
ki; a) Unfraksiyone heparin SVT'de efektif ve
glivenli bir tedavidir. b) Hemorajik lezyonlarda
bile giivenle kullanilabilir. ¢) Heparin ile trombus
dondurulmakta, biliytimesi engellenmektedir.
d) Arterial trombusta trombosit aktivasyonu
olduk¢a oénemlidir. Venoz trombusta ise kritik
mekanizma kuagulasyon iglevindedir. Trombosit
aktivasyonunun 6nemi azdir. Onun igin tedavide
antikuagulanlar primer olarak kullanihirlar.

Antikoagulanlarin unfraksiyone heparin, diisiik
molekiil agirhikli olanlar ve oral antikoagulanlar
olarak farkh gesitleri bulunmaktadir (Tablo-IV).

Antikoagulanlardan Unfraksiyone heparinlerin,
trombositopeni, hemoraji ve osteoporoz gibi yan
etkileri nedeniyleuzunsiireli kullamlmamaktadirlar.
Doz konusunda kesin bir protokol yoktur. Kullamim
siiresi 5-7 giin ile smurli olmahdir. Kullanim
siiresince A-PTT ve ACT (Activited Coagulation
Time) degerleri ile etkinligi belirlenir.

Heparin, uzun etkili olmasi nedeniyle birlikte
veya 3-4 ncii ginler oral antikoagulan (Warfarin
5-10 mg/giin) baglanmah INR diizeyi istenilen
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dlizeye ulagmayi saglayan Warfarin dozu ile
devam edilmelidir.

Heparin  kullanimina  baglamadan  once
kontrendike olan durumlan bilmek gereklidir
(Tablo-V) (5).

Heparin kullanimina bagladiktan sonra ilk 24
saat iginde her 6 saatte, daha sonra ise giinde 1
defa APTT izlenmeli ve deger 1,5-2,5 arasinda
tutulmahdir.

Yine heparin kullanilirken her 3 giinde tombosit
sayimi yapilmalidir.

Heparin ile. siddetli kanama olusursa bolus
heparinin her 100 {initesi igin 1 mg protamin
stilfat veya 1 saatte inflize edilen heparinin her 100
linitesi igin 0,5 mg kullanlir.

Unfraksiyone heparin kullanimi hemoraji ve
trombopeni riski nedeniyle doktorlan herzaman
tedirgin etmektedir. Son yillarda devreye giren ve
faktor Xa ve Va inhibisyonu yaparak etki gosteren
DMAH’lerin  kismen daha giivenli olduklan
belirtilmektedir.

Tablo-1V: Baglica Antikoagulanlar

1. Heparin (Non-fraksiyone)
a) Heparin sodium
Liquemin, Nevparin (Doz konusunda ortak bir
konsensus yoktur-En az 40.000/giin olmal)
* 25.000 IU/5ml. 8-25 ml/giin IV - 3-4
defaya bolerek Veya 5-10 bin U bolus - 1300
U/saat (24 saatte 30-35 bin U) Infiizyon veya
toplam doz 4-6 saat aralarla boliinmiig olarak
intermittant [V veya SC
* Veya 5-10 bin U bolus, 12 saatte 15-17.5 bin U SC.
b) Heparin Kalsium
Calciparin (5.000 1U/0,2 ml-12.500 [U/0,5 ml SC ve
10.000 1U/2 ml IV formlari, 0,01-0,1 m1/10 kg/gtin, 2
doza bolerek)
2. Diigtik molekiil agirhkh (DMAH) heparinler
Dalteparin (Fragmin 2500 ve 10.000 U/ml-2500 ve 5000
[U/0,2 ml formlan, 1-2 x 2500-5000 SC/giin)
Nadroparin (Fraxiparin 0.3 ml de 7.500 1U, 0.4 ml de
10.000 1U ve 0.6 ml de 15.000 IU. Duruma gére farkl
formlarindan giinde bir defa SC)
Enoksaparin (Clexane 0.2, 0.4, 0.6 ve 0.8 ml) (2x1 SC/gtin)
Parnaparin (Fluxum 0.3 ml de 3250 [U ve 0.4 ml de 4250 [U)
3. Warfarin igerenler: Coumadin. Heparin ile birlikte baglarur
(5-10 mg/giin), INR istenen seviyeye ulaginca heparin kesilir.
4. Heparinoidler:
Parenteral: Danaparoid
Lokal: Hirudoid pom., krem, jel, Lasonil pom
5. Hirudinler: Lepirudin, Desirudin
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Tablo-V: Heparin‘ler igin kontrendike durumlar

Yakin zamanda kanamali durumlar veya kanama potansiyeli
olan hastaliklar (Anevrizma, ulkus, 6zofagus varisi, yeni ciddi
travma) (Son 2 haftada)
Diizeltilemeyen kanama hastaliklar
Trombositopeni (<100 x 10°/L)
Hemofili
Karaciger yetmezligi
Renal yetmezlik
Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri’'ye bagh venéz
tromboz
Malign ve kontrol edilemeyen hipertansiyon (>200/120
mmHg)
Yeni genis iskemik strok (6 Hafta iginde)
Heparin kullanimina bagh trombositopeni Sykiisii
Diisme tehlikesi fazla olabilecek hastalar
Hemoglobin diigiiklagi
Warfarin verilecekse:
Homozigoz protein C yetmezligi varsa
Kooperasyon kurulamayacaksa ve
INR izlemesi yapilamayacaksa verilmemeli

DMAH ile ilgili galigmalar son zamanlarda
oldukga fazladir, ancak bunlar genellikle DVT ve
pulmoner emboliyle ilgilidir.

SVT ile ilgili ilk klinik galismay1 Dutch Trial
yapmugtir. 1992-1996 yillan arasinda 60 hastalik
DMAH (sc nadroparin, 90 anti xa/kg gtinde 2)
kullanan grup plaseboyla karsilagtirnlmig. Calisma
sonradan degistirilmis ve DMAH alan gruba 10
hafta kadar kumadin eklenmis. Sonugta iki grup
arasinda anlamh bir fakhhk gézlenmemis.

SVT ile ilgili Bruijn ve Stam’in yaptiklan ikinci
calismada (1999) 59 hastanin 30'unda (DMAH
Nadroparin), 29 hastada ise plasebo kullanilmugtir.
Tim hastalara BT veya MR gekimleri yapilmug ve
29'unda serebral hemoraji birlikteydi, 8 hastada
hemoraji yoktu. Hastalarin 50’sinde Superior
Sagittal Sinus Trombozu vardi ve bunlarin 14'tiinde
birlikte Sinus Rektus da etkilenmisti. Tedavi ve
plasebo grubunda yeni semptomatik hemoraji
vakasina rastlanmadi. Ug¢ hafta sonrasinda koétii
sonug (Barthel Index ve Oxford Handicap Score’a
gore) tedavi grubunda %20, plasebo grubunda
%24, bir y1l sonrasinda ise 6lim veya bagkasina
bagimh kalma hali tedavi grubunda %13, plasebo
grubunda ise %21 olmustur (14).

DMAH'nin Heparin’e gore avantaji kg.a
gore degismeyen fiks dozda kullanilmasi, daha
uzun sureli yanlanma 6mrii ve monitarizasyon
gerektirmemesidir (Tablo-VI). DMAH kullanim
sirasinda  Unfraksiyone heparin kullanirken
olugabilen hemoraji, trombopeni ve osteoporoz
riski yok veya ¢ok azdir (15).
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Tablo-VI: Diigiik Molekiil Agirhkli Heparinlerin Avantajlan

(DVT ve Pulmoner emboli galigmalarina gére)

Diisiik dozlarda ve daha iyi biyoyararlanim

Dozdan bagimsiz klirens mekanizmalan

Daha uzun yarn-6mir

Sabit dozda kullanim (Kg.a bagh olmaksizin)
Monitarizasyon gerckmez

Faktor I ve VWF'ii az etkilerler

Heparin ile goriilebilen Trombopeni, hemoraji ve ostcoporoz
riski yok veya gok az

DMAH'lerin baz1 avantajlan varsa da, birkag
dezavantajlan da bulunmaktadir (Tablo-VI).
Bunlarin i¢inde en énemlisi kullanim etkinliklerini
ve tehlikeli diizeye ulagip ulagsmadiklarini
belirleyecek pratik bir testin olmayisidur.

Tablo-VII: DMAH’lerin dezavantajan

Fibrine bagh trombini inaktive edemezler

Rutin doz ayarlama testi yok

(plazmada Anti-faktor Xa aktivitesi)

Hemoraji durumunda spesifik antagonist yok
Birbirlerinden

Uretim, fizikokimyasal, biyolojik, farmakokinetik ve
biyotransformasyon patternleri yoniinden farkhdirlar

Bousser 1999 da yaymladigi makalede
SVT'de DMAH'nin etkinliklerinin daha tam
ispatlanmadigini savundu ve SVT tedavisinde ilk
etapta DMAH'lerin etkileri geg baslayacagindan

bolus heparinden sonra uygulanmalarinin
onerilebilecegini agikladi (3) . Amerika Kalp
Birligi (American Heart Assocation) tedavi

amaciyla DMAH'nin bolus IV heparin yapildiktan
sonra giinde iki kez uygulanmasini ve birlikte
kumadinizasyona baglanmasin, profilaksi igin de
giinde bir-iki defa (hamilelikte giinde iki defa)
verilmesini 6nermektedir.

Antikoagulan kullammmi hastadan hastaya
degismek lizere 3-6 ay, protrombotik durum veya
hiperkoagulabilite tandansi varsa daha uzun siire,
belki de yagam boyu yapilmalhdir (16).

3. Trombusa yénelik endovaskiiler girigimler

I) Trombolitik /Fibrinolitikler:

a) Sistemik Trombolitik:

Urokinaz'in ve Streptokinaz'in IV kullanimina
yonelik bilgilerimiz oldukga simirhdir. Bugiine
kadar bildirilen 29 vakada trombusun erimesi
icin gegmesi gereken siirenin 71 saat oldugu
ve periferal kullammmda okluzyon bolgesine
trombolitikin ulagacagy miktarinin gok duigiik
kalacagr bildirilmistir (17). Bu nedenle rt-PA
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kullanimi Onerilmemistir.

b) Intrasinus — Lokal Trombolitik:

Ilk kez trombolitiklerden Urokinaz'in lokal
kullanimini bir vakada uygulayan Scott (1988)
olmugtur. Frey ve arklan ise 1996 yilinda
3 vakada ilk kez trombolitiklerden rtPA’y1
kateter yolu ile direkt trombusa enjekte ederek
kullanmis ve tedavi siiresinin 32 saat oldugunu
vurgulamiglardir (17). Daha sonra (1997) Kim
ve Suh 9 hastada aym yoéntemi uygulamuglar
ve tedavi siiresinin ortalama 18 saat olduguna
deginmiglerdir (18). Her iki galismada da birlikte
intravendz heparin de kullanilmistir. Yine Frey ve
ark.ar1 1999 yilinda yayinladiklan galigmalarinda
12 vakada (7'sinde hemoraji odag var) 1 mg
yiikleme dozu transfemoral mikrokateter ile direkt
piht1 igine enjekte edildikten sonra 1-2 mg/saat
doz devamli olarak trombus distaline infiize
edildi ve birlikte intravenoz heparin verildi. 12
veya 24 saatlik intervaller ile venografi kontrollart
yapilarak vendz akimin doniigii izlendi. Akim
doniisii olanlarda devaml infiizyona son verildi.
Hastalarin 6 sinda tam, 3'unde kismen akim geri
déndi. Bu akim diizelmesi ortalama 46 mg (23-
128 mg aras1) dozda ve ortalama 29 saatte (13-
77 saatlerde) gerceklesti. Klinik semptomlarin
diizelmesi yine bu 9 hastada goriildii. Akimda
degismeme 3 hastada oldu ve bunlann birinde
fibrinojen diizeyi 118 mg/dL’ye diistii ve klinik
progressyon gozlendi, 2 sinde ise hemorajide
artma oldu. Tiim hastalarda islemden 12 saat sonra
BT veya MR tekran yapildi. Hastalarin klinikte
kalma ve tedavi siireleri ortalama 9 giin olarak
bildirilmistir. Bu ¢calisma ile intratrombus rtPA ile
birlikte IV heparin kullaniminin Onerilebilecegi,
ancak hemorajili hastalarda gilivenilir olmadigi
agikland (19).

Tim gahsmalar 1siginda lokal trombolitik
kullaniminin daha ¢ok yaygin trombuslu, heparin
ve destekleyici tedaviye ragmen klinik olarak
gittikce agirlagsma gosteren vakalara saklanmasi
gerektigidir (20, 21).

II. Reolitik — mekanik trombektomi:

[1k kez Opatowsky (1999) tarafindan bir olguda,
Chow ve ark. (2000) tarafindan 2 olguda ve Baker
ve ark. tarafindan (2001) 5 olguda kullanilan,
2 haftalik destekleyici ve heparin tedavilerine
ragmen gittikge kotillesmekte olan ve serebral
hemorajisi bulunan genis trombuslu vakalarda
giivenle uygulanabilecek bir ydntemdir. Arta
kalan ve temizlenemeyen kortikal ven trombuslan
icin de daha diisiik doz lokal trombolitik, tedaviye
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Ozdemir ve ark.

eklenebilir (22, 23, 24, 25).

III. Balon anjiyoplasti

Chaloupka ve ark. (1999) tarafindan SSSinus
tromboz saptanip klinigi gittikge agirlagan bir
kadin hastada uygulanms ve iglem ile serebral
vendz kan akiminda belirgin bir diizelme ve
klinik yonden de dramatik bir iyilesme saglandig1
belirtilmistir (26).

4. Cerrahi girisimler:

a) Sinus Trombektomisi: Sadece apse ile birlikte
olan ve durumu uygun gorilenlerde, fakat ileri
kafa i¢i hipertansiyon veya hemorajisi olmayan
olgularda uygulanmalidur.

b) By-pass operasyonu: Superior sagittal sinus’a

siirh olan fakat apse ile birlikte olmayanlarda
uygulanabilir.
Tam bu tedavi girisimleri 1siginda SVT'de
bir tedavi algoritmasi olusturabiliriz. Tedavi
yaklasiminda ilk basamak tromboze olan
venin ylizeyel veya derin oldugunu belirlemek
olmahidir. Yuzeyel yapilardan kortikal venler
etkilenmigse derin ven trombozunda oldugu gibi
tedaviye heparin ve kumadin kombinasyonu ile
baglanmali ve destekleyici tedavi segeneklerinden
de uygun goriilen bu tedaviye eklenmelidir. Siniis
trombozlu hasta diizeliyorsa birkag giin sonra
profilaksi amaciyla kumadin veya DMAH verilir.
Kétiilesmekte ise tedavi ya lokal trombolitik veya
diger tedavi segeneklerinden bir ile devam ettirilir.
Kurtulan hastanin tedavisi profilaktik amagh
kumadin veya DMAH ile strdiiriiliir. Derin ven
trombozlu hasta iyilesiyorsa yine profilaksiye
baglanir, kotiilesiyorsa 6nce sistemik trombolitik
kullanilir ve yagarsa aymi profilaktik amagla
kumadin veya DMAH baslanir. Kullanilmakta
olan profilaktik ilag verilisinin siiresini hastada
protrombotik riskler olup olmayisina gore
belirlemek gerekir. Hastada protrombotik risk
yoksa profilaksiye 3-6 ay kadar, protrombotik risk
varsa yasam boyu devam edilmelidir (Sekil-1).
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Sekil-1: SYT de tedavi yaklagimi algoritmas:

Sinisler Kortikal Ven ——————————— | Heparia + Kumadio

Ivi Kotiikesiyor

|

Heparin + Kumadin

Sistemik
/’ Kumadin veya DMAH |4— Trombolitik

Katiilegiyor Ivi l

l Protrombotik riskler

Lokal trombolitik Diger

Var Yok
Kumadin veya DMAH 1 l
Yagam boyu 3-6ay
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