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Serebral kitle izlenimi veren derin serebral venoz tromboz vakasi

Deep cerebral venous thrombosis case giving impression of a cerebral tumor
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Serebral ven6z tromboz, morbidite ve mortaliteye yol agabilen nadir bir hastaliktir. En sik 30-40 yas
arasi olmak Uzere tim yas gruplarinda gortlebilir. Serebral venéz tromboz hastalari siklikla bag agrisi,
bulanti, papilddem daha nadir olarak ndbet, ensefalopati, intrakraniyal kanama, multipl kranial sinir
tutulumlarini igeren gesitli klinik bulgularla basvurabilir. Serebral ven6z tromboz hastalarinin degisken
prezentasyonu tanida zorluklar ortaya ¢ikarmaktadir. Bu yazida 10 gundir bas agrisi sikayeti olan ve
MR gériuntilemelerinde ilk olarak talamik kitle oldugu distnilen ancak ayrintili radyolojik incelemeler
sonucu internal serebral venlerde tromboz saptanan bir olgu sunulmustur.

Anahtar Sézciikler: Serebral venéz tromboz, bas agrisi, ayirici tani.

ABSTRACT

Cerebral venous thrombosis is a rare disease that can lead to morbidity and mortality. It can be seen
in all age groups, most commonly between the ages of 30-40. Cerebral venous thrombosis patients
may present with various clinical findings including headache, nausea, papilledema and less
commonly seizures, encephalopathy, intracranial hemorrhage, multiple cranial nerve involvements.
Variable presentation of patients creates difficulties in diagnosis. In this article, a patient who had a
headache for 10 days and was first thought to have a thalamic tumor MRI but was found to have
thrombosis in the internal cerebral veins as a result of detailed radiological examinations.

Keywords: Cerebral venous thrombosis, headache, differential diagnosis.

GIRIS vendz ve Kkapiller basing perfiizyonda bir

Serebral venlerin trombozunun insidansi (SVT)
1.32-1.57/100.000 arasinda degismektedir ve
tim inmelerin  %0.5’lik grubunu olusturur.
Kadinlarda ¢ kat daha sik izlenir bunun oral
kontraseptif kullanimina, hormon replasman
tedavilerine, gebelik ve postpartum déneme bagh
oldugu distnulmektedir. SVT'nin klinik
belirtilerinin iki mekanizma nedeni ile ortaya
ciktigi  dislnilmektedir. ilki tromboz ile artan
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azalmaya yol acar. Diger mekanizma ise trombdis
¢ozulmediginde beyin omurilik sivisi emiliminde
bozulma olur ve kafa i¢i basinci artar (1-4). Bu
yazida 10 gindir bas agrisi sikayeti olan ve
kraniyal manyetik rezonans (MR)
gorunttlemelerinde ilk olarak talamik kitle oldugu
distndlen ancak ayrintili radyolojik incelemeler
sonucu SVT saptanan bir olgu sunulmustur.
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OLGU SUNUMU

36 yasinda ve 9 haftalik gebe olan kadin hasta
10 glndur slren bas agrisi sikayeti nedeniyle
basvurdugu dis merkezde c¢ekilen MR
gorintilemesinde talamik kitleden
suphelenilmesi Uzerine, ileri tetkik amaci ile
hastanemiz beyin cerrahisi Kklinigine sevk
edilmigtir. Hastanin bilinen hastalik o6ykisu
bulunmamakta olup folat ve D3 vitamini digi ilag
kullanimi yoktu. Ozgegmisinde iki kez abortus
OykuslU dikkati cekmekte idi. Yapilan noérolojik
muayene ve goz dibi bakisi normal sinirlarda idi.
Kraniyal MR ve MR venografi goérintilemesinde
dural sinlis trombozunu disindiren bulgulara ek
olarak bilateral talamus ve sag krus serebride
hemorajik enfarkti distindiren radyolojik bulgular
(Sekil-1) saptanmasi sonucu noroloji servisine
devralindi. Rutin kan degerlerinde 6zellik
saptanmadi. Covid-PCR negatifti. Hepatit, HIV
seroloji, RPR negatifti. Vaskillit belirtegleri negatif
saptandi. Protein C: 102, protein S: 60 idi.
Trombofili paneli; faktér V-leiden: heterozigot
mutant, protrombin- G20210A: heterozigot
mutant, b-fibrinojen 455G-A: heterozigot mutant,
MTHFR c¢c677t ve  MTHFR al29c: heterozigot
mutant olarak sonuglandi ve hematolojiyle birlikte
degerlendirilerek émir boyu antikoagulan tedavi
planlandi.
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Sekil-1. (A, B) Diffizyon sekansi MRG de sagda daha
belirgin her iki talamus ve bazal ganglionik
dizeyde hemorajik vendéz infarkt lehine
diffizyon kisithlklar izlenmektedir. (C) MR
Venografide bilateral internal serebral venler,
sinls rektus, sag transvers sinlis ve juguler
ven diizeyinde akim izlenmemistir. (D) Sagda
daha belirgin her iki talamik, bazal ganglionik
ve sagd krus serebri dizeyinde T2A-FLAIR
hiperintens gériinim ve 6dem izlenmektedir.
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SVT artmis kafa igi basinci, ndbet ve koma
nedenli yasami tehdit edebilecek bir hastaliktir.
SVT li hastalarin %85'inde en az bir risk faktori
tanimlanmistir. Trombofiliye neden olan protein C
ve S eksiklikleri, antitrombin eksikligi, faktér V
Leiden mutasyonu, protrombin gen
mutasyonunun yani sira
hiperhomosisteinemi, nefrotik sendrom &éykust,
antifosfolipid antikorlari SVT’e neden olabilir (2).
Komsu sinuslerin trombozuna yol agabilen otitis,
mastoiditis gibi enfeksiyonlar da SVT e yol
acabilir. SVT; kafa travmasi, belirli ndrosirirji
prosedurleri, juguler ven kateterizasyonu sonrasi
da gorulebilir (3). Belirtiler akut, subakut veya
kronik olabilir ve SVT’ de en yaygin semptom bas
agrisidir. Papilédem, diplopi intrakranial basing
artisina isaret eder ve g6z dibi incelenmelidir.
Fokal norolojik belirtiler hastalarin % 44'lne
kadar gorulebilmektedir (4). Bu belirtilere sahip
hastalarda hemogram, biyokimya, CRP, D-Dimer,
sedimentasyon  hizi  gibi  tetkikler  rutin
bakilmalidir. Noérogérintilemede ise kontrastsiz
kranial BT'de cord sign, dense triangle sign; BT
venografide empty delta sign izlenebilir. Kranial
MR ve MR Venografi (MRV) ise BT den daha
yuksek duyarliliga sahiptir. MRV de akim yoklugu

taniyir dogrular. Yine tani konulamamissa
serebral anjioyografide endikedir (3, 4).
Tedavisinde antikoagulasyon, cerrahi
trombektomi, dekompresif cerrahi

yapilabilmektedir. Bu yazida da hastanin 10
glnlik bas agrisi oOykusli ve risk faktord
bulunmasi nedenli her ne kadar goéruntileme
talamik kitle disindurse de SVT ilk akla gelen
ayirici tani olmustur.

Bilateral  talamik lezyonlarin  etyolojisinde
metabolik ve toksik slregler, cgesitli genetik
hastaliklar, enfeksiyon, vaskiler tikanikliklar ve
neoplazi yer tutar (5). Metabolik ve toksik
sureclerden ozmotik myelinoliz (OM), Wernicke
ensefalopatisi (WE) buna &rnektir. WE tiamin
eksikligi nedenli ve siklikla kronik alkol kullanimi
ile iliskilidir. Tiamin bir osmotik gradyan
dlizenleyici oldugundan eksiklik bazal ganglionik
diffizyon kisitiligina neden olabilir. T2 agirlikli
MR goruntuleri; mamiller cisim, talamusun
mediali, mezensefalon ve dorsal medullada
hiperintensite gdsterebilir (6). OM; cogdunlukla
hiponatreminin hizli diizeltimesi sonucu gorilir.
Klasik lezyon ponsun merkezini icerir ancak
bazal ganglionlar ve talamus da etkilenebilir (7).

Genetik hastaliklardan ise Wilson, Fahr, Fabry,

Leigh hastaigi bilateral talamik tutulus
gorilebilen hastaliklardan bir kagidir. Wilson
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hastaligi, otozomal resesif gecis gosteren bakir
metabolizmasi bozuklugudur. Hastalarda siroz,
Kayser-Fleischer halkalari ve bazal ganglionlarda
dejenerasyon vardir. T2 MR gorintileri derin gri
maddenin simetrik hiperintensitesini gosterir.
Fahr hastaligi nedeni bilinmeyen nadir bir
hastaliktir. Klinik olarak noropsikiyatrik
anormallikler, koreoatetotik hareket bozuklugu ile
karakterizedir. Derin gri cevherde iki tarafli
kalsifikasyon mevcuttur ve en sik globus pallidus
etkilenir (8). Fabry hastahdr X'e bagh bir
glikosfingolipid metabolizmasi  bozuklugudur.
Vaskller endotel, diz kas hucreleri, kalp ve
beyinde glikosfingolipid birikir. Pulvinardaki T1
hiperintensitesi yaygin bir bulgudur. Leigh
hastalidi; ilerleyici nérodejenerasyonun solunum
yetmezligine ve 6lime yol agtigi bir mitokondriyal
hastaliktir. T2 agirlikli gérintilerde hiperintensite
bazal ganglionlar, diensefalon, beyin sap,
talamus ve dentat gekirdeklerde gorilebilir.
Ensefalitin birgok formu (Bati Nil ensefaliti, Japon
ensefaliti, Murray Valley ensefalit, Dogu at
ensefaliti ve kuduz) talamus tutulumu yapabilir.
Creutzfeldt-Jakob hastaligi (CJD), ndronlarda
prion proteinlerinin birikmesinden kaynaklanan
nadir bir nérodejeneratif hastaliktir. CID'li kisiler
hizla ilerleyen demans tablosu gelistirirler.
Gorintilemede talamus ve kortekste difflizyon
kisithhd1 gdérulebilir. Hokey sopasi isareti CJD
varyantinin karakteristigidir (9).

Kaynaklar

Vaskiler nedenlerden ise posterior sirkilasyon
arter tikanikliklari talamik enfarktlara yol agar. Bir
varyant olan Percheron arter, posterior serebral
arterin  proksimal segmentinden g¢ikar ve
tikanikligr bilateral talamik enfarkta neden olur
(20).

Ek olarak derin vendz sinlis trombozlari
vakamizda da oldugu gibi bilateral talamik
enfarkta yol acabilir. Derin ven trombozu tipik
olarak talamusun ve bazen bazal gangliyonlarin
bilateral simetrik tutulumu ile sonuglanir. BT de
hiperdens ven  gorilebiir ve T1 MR
goruntilerinde sinUslerdeki pihtidan kaynaklanan
hiperintensitesi gorilebilir. Hafif ila orta derecede
serebral hipotansiyon; beyin sapi, bazal
ganglionlar ve serebellumu korumak igin kanin
anteriordan posterior dolagima refleks olarak
santina neden olur. Kan akisinda ciddi azalma
olursa koruyucu sant artik olusmaz ve bazal
gangliyonlara, beyin sapina zarar verir. Posterior
reversibl ensefalopati ve hipoksik iskemik
ensefalopati talamus dahil derin beyaz cevher
lezyonlarina neden olabilmektedir. Ayirici tani;
hasta dykusu, goruntileme 6zellikleri ve talamus
disindaki lezyonlarin varligi veya yoklugu ile
daraltilabilir.

Cikar catismasi: TUum yazarlar g¢ikar gatismasi
olmadigini belirtmektedir.
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