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OZET

32 yasmda kadin hasta, yaklasik 1 yildir stiren siddetli bag agrisi ve 3 ay once baglayan bi-
lateral gorme kaybi sikayetleri ile klinigimizde degerlendirildi. Hastann yapilan fizik muayene-
sinde gorme keskinligi her iki gozde 151k hissi duzeyinde olup, fundus muayenesinde bilateral
optik atrofi izlendi. Hastanmn ¢ekilen Kraniyel Manyetik Rezonans Goruntiilemesinde sag trans-
vers siniiste tromboz tespit edildi. Daha ileri tetkiklerinde plazmada hiperhomosisteinemi tespit
edildi ve trombozun buna sekonder gelistigi anlagildi. Yogun medikal ve cerrahi tedavilere kar-
s hastanin gorme duizeyinde duizelme olmadi.

Anahtar Kelimeler: Hiperhomosisteinemi, serebral ven trombozu, optik atrofi, kafa ici
basing artigt

SUMMARY

Hiperhomosisteinemili Olguda Serebral Ven Trombozu ve Bileteral Optik Atrofi

A 32-year old female patient with a chief complaint of headache during the last 1 year and
bilateral visual loss in the last 3 months was evaluated in our clinic. The visual acuity was light
perception OU and there was optic atrophy OU. The cranial MR revealed thrombosis of right
transverse sinus and further workup revealed hyperhomocystinemia, as the underlying cause.

Despite vigorous medical and surgical treatment there was no improvement in the visual acuity
of the patient.

Key Words: Hyperhomocysteinemia, cerebral vein thrombosis, optic atrophy, increased
intracranial pressure

OLGU SUNUMU muayene oldugu ancak agri kesiciler verilmek suretiyle
tedavisine devam edildigi ogrenildi. Bilinen bagka bir

Otuz iki yaginda kadmn hasta yaklagik 1 yildir siiren hastaligi, travma 0ykusit veya oral kontraseptif kullanim
siddetli bag agrist ve son 3 aydir suiren bilateral gorme oykusu bulunmayan hastanin bag agris1 Valsalva manev-
kayb1 yakinmalar1 ile klinigimize bagvurdu. Hastanmn rast ile siddetleniyordu. Pulsatil tinnitus, bulanti ve kus-
ozgecmiginde bu 1 yillik sure icinde miuteakip defalar ma sikayetleri bag agrisma zaman zaman eglik etmektey-

*) Bagasist. Dr., S.B. Ankara Egitim ve Arastrma Hastanesi, 1. Goz Klinigi, A nkara

(**)  Uz. Dr., Ozel Umut Lazer Goz Merkezi, Aksaray

(*k*)  Sef. Yrd., S.B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, 1. Goz Klinigi, Ankara . .

(*¥k#*) Sef. S.B. Ankara Egitim Ve Arastrma Hastanesi, 1. Goz Klinigi, Ankara Mecmuaya Gelis Tarihi: 06.02.2007

Yazisma adresi: Uz. Dr. Ugur Emrah Altiparmak, Naci Cakir Mah. 13. sok 3/21 Diizeltmeden Gelis Tarihi: 05.04.2007
06450 Dikmen - Ankara  E-posta: ealtiparmak @hotmail.com Kabul Tarihi: 21.10.2007



270 Ugur Emrah Altiparmak, Zileyha Yalniz, Banu Solmaz Satana, Remzi Kasim, Sunay Duman

di. Hasta son 3 ayda gormesinde tedricen azalma mey-
dana geldigini ancak gorme kaybi baglamadan once de
gormesinde anlik bulaniklagmalar meydana geldigini
ifade ediyordu.

Yapilan fizik muayenede gorme keskinligi bilateral
51k hissi duzeyinde olup, sagda 0.3 logaritmik uinite dui-
zeyinde aferen pupil defekti mevcuttu. On segment mu-
ayenesi dogaldi ancak fundus muayenesinde bilateral
optik atrofi tespit edildi. Cekilen uyarilmig gorsel potan-
siyel (patern-VEP) testinde p100 dalga latansmimn bilate-
ral uzamis oldugu (sag gozde 120 milisaniye sol gozde
130 milisaniye) izlendi.

Cekilen kraniyel manyetik rezonans (MR) ve man-
yetik rezonans anjiografi (MRA) tetkiklerinde sag trans-
vers sinuste akima engel olan tromboz tespit edildi (Se-
kil 1).

Bu bulgu daha sonra ¢ekilen dijital substraksiyon
anjiyografisi (DSA) ile teyit edildi.

Yapilan lombar ponksiyonda (LP) a¢ilma basmci
25 cm H20 olup, beyin omurilik sivis1 (BOS) ile yapilan
gram boyama, kiultiir, biyokimyasal ve sitolojik tetkikler
normal olarak sonuclandi Koagulopatiye donitk olarak
yapilan kan tetkiklerinden Protein S, Protein C, Antit-
rombin III, doku plasminojen aktivatorui duzeyleri nor-
mal idi. Lupus antikoagulani, protrombin 20210 A mu-
tasyonu veya aktive protein C rezistansi sonuglari nega-

Sekil 1. Hastanin Aksiyel T1 kraniyel manyetik
rezonans gortintiileme kesitlerinde sag transvers siniise
uyan bolgede artmus refle ve tromboz goriiniimii mevcut
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tifti. Plazma homosistein duizeyi normalden yuksek ola-
rak bulundu [>60 gmol/ L; (normal: 5-15 gmol/L)].

Hasta acil olarak klinigimize yatirilarak medikal te-
davi baglandi Bu surecte hastaya i.v. yolla ginde 1 g
metilprednizolon (i.v) (5 gun), oral yolla 1.5 g asetazo-
lamid (5 guin) ve uluslararasi normalize oran (INR) 2.0
ile 3.0 arasmda kalacak sekilde oral varfarin ve subku-
tan heparin tedavisi baglandi. Homosistein duzeyinin
dusurtlmesi amaciyla, 25 mg Vitamin B1, 10 mg Vita-
min B2, 10 mg Vitamin B6, 30ug Vitamin B12, 1.5 g
folik asit, 100 mg nikotinamid ve 25 mg Ca- pantotenat
tedaviye eklendi.

Tedavinin ikinci gunt yapilan LP'de agilma basinct

15 mm Hg idi ve hastanin bag agrisi, bulant1 ve pulsatil

tinnitus sikayetlerinde gerileme vardi. Tedavinin 1. haf-
tasmda hastanm bu sikayetleri tamamen kayboldu. Te-

davinin 1. haftasmda c¢ekilen MR'da sinuis trombozunun
azalmakla birlikte sebat ettigi izlendi. Bunun uzerine
hastaya Norosirurji bolumu tarafmdan lumboperitoneal
sant ameliyati yapildi. Cerrahi sonrasi donemde hastanin

sikayetlerinin (gorme hari¢) tamamen duizelmesi ve san-
tm sorunsuz ¢alismasi Uizerine hasta oral vitamin ve var-

farin tedavisine devam edecek sekilde taburcu edildi.
Gormenin yasal korluk duzeyine inmesi nedeniyle hasta
ozurluler poliklinigine yonlendirilerek gerekli rehabili-
tasyonu almasi saglandi.

TARTISMA

Kafa i¢i basing artig1 siklikla bas agrisi, pulsatil tin-
nitus, diplopi, bulanti ve kusma sikayetleri ile ortaya ci-

Sekil 2. Hastamin dijital substraksiyon anjiyografisinde
sag transvers siniisteki dolum defekti net olarak
izlenebiliyor
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kar. Olgularm fizik muayenesinde, erken evrede optik
disklerde ddem, tedavinin geciktigi veya yetersiz kaldigi
hallerde de optik atrofi gozlenebilir.

Kafa i¢i basmg artis1 nedenlerinden birisi olan se-
rebral ven trombozu, tedavi edilmezse ciddi morbidite-
ye, hatta mortaliteye neden olabilir. Tant konulur konul-
maz altta yatan neden aragtirilmali ve nedene donuk te-
davi geciktirilmeden baglanmalidir. Enfeksiy6z nedenli
trombozlarm etyolojisinin nispeten kolay bulunabilme-
sine karsm, aseptik nedenli trombozun nedeninin bulun-
masl i¢in ¢ok sayida laboratuar tetkiki gerekebilir. Iste-
necek laboratuar tetkikleri, dogal antikoagulanlarm du-
zeylerinde azalmayi (6rnegin anti-trombin III, protein C,
protein S), prokoagiilanlarin diizeylerinde artmay1 (prot-
rombin, fibrinojen, homosistein) veya neden olabilecek
diger durumlan tespite (ornegin anti-fosfolipit antikor
sendromu, orak huicreli anemi, losemi, polisitemi ve oto-
immun hastaliklar gibi) (6) yonelik olmalidir. Vaskiiler
malformasyonlara ve intrakraniyel neoplazilere yonelik
goruntuleme tetkikleri, tercihan MR goruntileme bu
hastalarda mutlaka istenmelidir.

Hiperhomosisteinemi hem arteryel hem venoz sis-
temde tromboz riskini artrran bir durumdur. Nedenleri
arasinda genetik nedenler (homosistein metabolizmasm-
da transsulfurasyon veya remetilasyon basamaklarmda
sorun) olabilecegi gibi, folik asit, B6 veya B12 vitamin-
lerinin diyet veya baska metabolik nedenlerle eksikligi-
ne bagl olarak ortaya cikabilir. Daha nadir nedenleri
arasinda ise bobrek yetmezligi, hipotiroidizm, senilite
ve sigara kullanimi sayilabilir (7). Homosistein yiiksek
oldugunda, trombosit adhezyonunda artma, koaguilasyon
basamaklarnda aktivasyon, LDL kolesterolunuin proate-
rojenik formlara dontiismesi ve olusan endotelyal hasara
bagli olarak doku faktoriiniin ¢ogalmas: gibi yolaklar
araciligtyla koaguilasyon olasilig artar (8-10).

Hiperhomosisteineminin serebral ven trombozu ile
birlikteligi daha once iki farkli olgu serisinde tanimlan-
mustir (11, 12). Protein S yetersizligi ve hiperhomosiste-
inemi nedeniyle gelisen pediatrik cerebral ven trombozu
olgusu da vardir (13). Hiperhomosisteinemi tanist koy-
mak i¢in genellikle aglik homosistein degerlerine ilave
olarak metiyonin yiikleme sonrasi degerlerine de bakil-
mas1 gerektigini tavsiye edenler de vardir. A¢lik homo-
sistein duzeyleri yuksek olanlarda 2,5 kat, metiyonin
yuklemesi sonrasi yuiksek olanlarda 5 kat daha fazla se-
rebral ven trombozu gelisme riski vardr (14). A¢lik ve
yukleme sonrasi hiperhomosisteinemi tespit edilenlerde
derin ven trombozu geligsme riski ise aynidir (normaller-
den 2,5 kat daha fazla) (5). A¢lik homosistein degerleri
normal iken metiyonin yuklemesi sonrasi tespit edilen
hiperhomosisteineminin anlamli olup olmadigi hala tar-

tismalidr (8). Birbirlerinin yerini tutmadigi ve birlikte
degerlendirilmesi gerektigi gorisit hakimdir (14). Tek-
nik yetersizlikler nedeniyle olgumuzda yukleme homo-
sistein duizeyine bakilamadi.

Homosistein yuksekligi, folik asit agirlikli vitamin
destegi ile dusurulebilmekte hatta bir ¢ok hastada sadece
bu tedavi yeterli olabilmektedir (15).

Serebral ven trombozu tedavisinde 3 ana hedef bu-
lunmaktadir:

1. Antikoagulasyon,
2. Kafa ici basmcmmn azaltimasi
3. Altta yatan nedenin tedavisi

Uygun medikal tedaviye karsm, kafa ici basmci du-
surilemeyebilir ve olgumuzda yapildig: sekilde, lumbo-
peritoneal sant ameliyati gibi cerrahi girisimler gereke-
bilir (16).

Olgumuzda kafa ici basing artig1 tanis1 semptomla-
rmm baglangicmdan yaklasik 1 yil sonra konmus, bu
zaman zarfinda hastanin optik sinirlerinde geri donuisu
olmayan hasar ortaya ¢ikmistir. Kafa i¢i basing artigmm
nedeni ne olursa olsun, tedavi edilmedigi veya tedavide
gecikildigi takdirde olgumuzdaki gibi korluge varan
gorme kayiplari olusabilir. Bu da istenmeyen medikole-
gal sorunlar1 beraberinde getirebilir. Bu nedenle, he-
kimlerin bas agris1 semptomlarmi degerlendirmede daha
dikkatli davranmasi, kafa i¢i basing artigindan stuphelen-
dikleri ve ozellikle optik diskte 0dem gordukleri durum-
larda gereken goruntilleme yontemlerinden yararlanma-
lar1 son derece onemlidir.
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