BOLUM 8

SEREBRAL VEN TROMBOZU

Oya AKPINAR ORUC!

GIRIS

Serebral Ven Trombozu (SVT), intrakraniyal ven ve dural siniislerin trombozu
olarak tanimlanmaktadir. SVT nadir goriilen ancak inme, epileptik nébet ve olii-
me neden olabilen norolojik acil bir durumdur. Baslangi¢ seklinin ve hastalik sey-
rinin degiskenlik gostermesi, klinik bulgularin cesitliligi SVT nun tan1 ve tedavi-
sinde zorluk ve gecikmelere neden olabilmektedir. Uygun tani tedavi yaklagimlar
ile 6liim ve dizabilite riski azaltilabildigi icin erken tani 6nem tagimaktadir. Acil
Servis'te ¢alisan klinisyenlerin bu hastaliga agina olmasi 6nemlidir.

EPIDEMIYOLOJi

SVT’nun gergek siklig1 klinik bulgularin ¢esitliligi nedeniyle tam olarak bilinme-
mektedir. Yillik insidans1 0.3-1.5 /100.000 olarak bildirilmektedir. SVT tiim in-
melerin yaklasik %1’inden sorumlu tutulmaktadir (1). Tim inmeler i¢inde SVT
arteriyel tutulumlu inmelerden belirgin sekilde daha seyrektir. SVT kadinlarda
erkeklere gore 3 kat daha fazladir (2). Arteriyel tutulumlu inmelere gore daha
erken yaslarda gézlenmektedir. 2017 yilinda yapilan ve 1144 vakalik seride has-
talarin %67,9’'unun kadin oldugunu bildirmis, ayn1 ¢alismada SVT’li hastalarin
%79.8’inin 50 yasin altinda oldugunu bulunmustur (3). SVT insidans: gebelik ve
puerperium gibi cinsiyete 6zgii risk faktorleri varliginda artmaktadir. Gelismekte
olan iilkelerde ise bu artis daha belirgindir. Khealani ve ark. tarafindan yapilan
arastirmada peripartum donem SVT gelisimindeki en 6nemli risk faktorii olarak
bildirilmektedir (4).

PATOFIZYOLOJi

Intrakraniyal ven ve dural siniislerin trombozu SVT olarak tanimlanir. SVT’nda
herhangi bir dural siniis tek basina tromboze olabilecegi gibi, ayn1 anda birden gok
siniis de etkilenebilmektedir. Bir¢cok neden SVT’ye yol agabilir. Hiperkoagubilite,
vendz staz ve ven duvarinda hasarlanmaya neden olan durumlar SVT gelisimine
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yol agabilmektedir. Bununla beraber SVT gelisiminde iki temel mekanizma séz
konusudur. Bu patofizyolojik mekanizmalarin ilkinde; serebral ven ve siniislerin
trombozu vendz basing artis1 ve kapiler perfiizyon azalmasi ile sonuglanir. Ve-
noz basing arttik¢a serebral perfiizyon bozulur. Perfiizyondaki bu bozulma iske-
mik hasara ve sitotoksik 6deme neden olur. Vendz basing artisinin neden oldugu
kan-beyin bariyerindeki bozulma ise vazojenik 6dem ve parankimal hemoraji ile
sonuglanir. Patofizyolojik mekanizmalarin ikincisinde ise; serebral sintislerin ti-
kanmasi nedeniyle beyin omurilik sivisinin emiliminin azalmasi s6z konusudur.
Bu blokajin neden oldugu basing artis1 ise sitotoksik ve vazojenik 6dem ve paran-
kimal hemoraji ile sonuglanir (5,6).

ETYOLOJI

Intrakranial ve ekstrakranial farkli nedenler SV na yol agabilir. SVT hastalarin
yaklasik %85’inde tromboz i¢in tanimlanabilir en az bir risk faktorii vardir ancak
bu hastalarin ¢ogunda tan1 konup ayrintili aragtirma tamamlanana kadar risk fak-
torleri belirlenmez (1). Bununla birlikte vakalarin %50%sinde coklu risk faktorleri
bulunur (trombofilisi bulunan bir hastada gelisen enfeksiyon gibi) (5). SVT tanis1
alan hastalarda olasi risk faktorleri ayrintili olarak aragtirilmalidir. Duman ve ark.
tarafindan yapilan ¢ok merkezli bir aragtirmada hastalarin % 24.6’sinda ise etiyo-
lojik risk faktorii bulunamadig: bildirilmektedir (3,6).

Trombofililer SVT hastalarindaki 6nemli risk faktorleri arasindadir. Trombo-
fili SVT hastalarinin % 29’unda bulunur (7) Lauw ve ark. tarafindan yayinlanan
meta-analiz sonuglarina gore; SVT riskinin protrombin polimorfizminde 6.05 kat,
FV Leiden mutasyonu varliginda 2.89 kat, protein C eksikliginde 8.35 kat, protein
S eksikliginde ise 6.45 kat arttig1 bulunmustur (8). Oral kontraseptif kullanima,
gebelik ve peripartum dénem SVT olusumundaki en yaygin risk faktorlerinden
bazilaridir. Oral kontraseptif kullanimiyla SVT gelisme riskini 6 kat, gebelik ve
peripartum donem ise 11.4 kat arttirmaktadir. Mastoidit, siniizit ve menenjit gibi
lokal enfeksiyonlar, bazi ilaglar (Glukokortikoidler ve L-asparaginaz gibi), kro-
nik inflamasyonla giden tablolar, maligniteler, hematolojik hastaliklar (polisitemi
vera gibi), kafa travmasi, serebral siniislerin lokal hasari, obesite ve bazi cerrahi
prosediirler SVT ile iligkili diger risk faktorleri arasindadir (Tablo 1) (1,6) SVT bu
hastaliklarin seyri sirasinda veya ilk bulgusu olarak ortaya ¢ikabilmektedir. SVT
tanisi alanlarda bu hastaliklardan siiphelenilmeli ve uygun sekilde aranmalidir.
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Tablo 1: SVT risk faktorleri

Risk faktorleri Ornekleri
Faktor V Leiden mutasyonu, protrombin gen mu-
Kalitsal trombofililer tasyonu, protein C, S ve antitrombin III eksikligi,

antifosfolipid antikor varlig
Hematolojik patolojiler Polisitemi, trombositemi

Gebelik ve peripartum dénem, maligniteler, sis-
Kazanilmis hiperkoagulabilite temik lupus, Behget hastaligi, inflamatuar barsak

hastaliklar1

ilac kullanima Oral kontraseptifler, hormon replasman tedavileri.

§ L-asparaginaz, Glukokortikoidler

B e Mastm.dlt, men.enpt, sintizit gibi lokal enfeksiyonlar,
sistemik enfeksiyonlar

Cerrahi Her tiirlii cerrahi girisim

Diger Obezite

KLINIK

SVT’nda hastaligin baslangic sekli ve hastalik seyrinde degiskenlik olmast, klinik
bulgularin ¢esitlilik gostermesi SVT tanisinin konmasinda giigliiklere neden olur.
Bazi klinik ve radyolojik bulgularin varliginda SVTden siiphe edilmelidir (1,5).
(Tablo 2) Ornegin acil servise bagvurmus, siddetli bag agrisi yasayan spinal anes-
tezi etkisiyle yeni dogum yapmis bir hastada, bas agris1 yonelik farkli 6n tanilar
diisinmek mimkiindiir. Ancak acil servis klinisyenleri tarafindan puerperium
gibi 6nemli bir risk faktorii tastyan bu hasta mutlaka klinik ve radyolojik olarak
SVT goziiyle de degerlendirilmeli ve uygun tedavi planlanmalidir.

Hastalar trombiis lokalizasyonuna, kafa i¢i basing artis1 siddeti ve 6dem varli-
gina bagl olarak farkli klinik bulgularla bagvurabilmektedir. Serebral ven trom-
bozu sonucunda ortaya ¢ikan patoloji izole bir kafa i¢i basing artis1 sendromu ile
sinirli kalabilir veya beyin parankiminin de etkilenmesi ile fokal norolojik defisit-
ler ve nobetlerle ortaya ¢ikabilir.
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Tablo 2: SVT’nu diisiindiiren klinik ve radyolojik bulgular

Agiklanamayan intrakranial hipertansiyon

Bag agrist ile birlikte gorme bozuklugu ve papilodem saptanmasi

Bas agrisina eslik eden fokal norolojik defisit varligi

Tromboz i¢in risk faktorii/faktorleri tasiyan bir hastada gelisen atipik bas agrisi
Nobet, inme veya mental durum degisikligi 6ncesinde bas agris1 6ykiisti

Risk faktorleri tasimayan geng bir kadinda gelisen inme

Nobet gelisen akut inme hastasi

Multipl hemorajik enfarkt varlig:

Farkl: vaskiiler besleme alanlarinda enfarkt gézlenmesi

SVT’nda hastalar klinik olarak 4 farkli sekilde prezente olabilir (5). (Tablo 3)
Bu klinik bulgularin bir veya daha fazlasi bagvuru sirasinda bir arada gozlenebilir.

Tablo 3: SVT’nda klinik prezentasyon sekilleri

[zole Intrakranial Hipertansiyon
Fokal Norolojik Defisit
Nobet

Ensefalopati

izole intrakranial Hipertansiyon

En sik gozlenen klinik prezentasyon seklidir. Bas agrisi, papiloédem ve 6. Kranial
sinir paralizisi vardir. [zole intrakranial hipertansiyonda en sik gozlenen semptom
ise lokalize ve direngli bas agrisidir. SVT hastalarinin yaklasik %90’ 1nda bas agrisi
bulunur. Bas agris tek yada cift tarafli, oksipital yada frontal bolgelerde ortaya
¢ikabilir. Ani ve siddetli baslangich olabildigi gibi siddeti giderek artan &zellik
gostermesi de s6z konusudur. Kafa i¢i basincinda artiga yol agan valsalva gibi ma-
nevralar bas agrisini kotiilestirebilir (9). Bas agris1 biiyiik oranda diger nérolojik
bulgularla (fokal noérolojik defisit veya nobet gibi) birliktelik gosterir. Hastalarin
% 25’inde ise bag agrisi tek bulgu olarak karsimiza ¢ikar (3). Acil Servise en sik
basvuru sikayetlerinden birisi olan bas agrisinin ayiric1 tanisinda SVT mutlaka
akilda bulundurulmalidir.

SVT hastalarinda papilodem goriilme sikligy ise % 41 ile 82 arasindadir. Papi-
16dem gegici gorme bozukluklari ile birliktelik gosterebilmektedir (6). Bununla
birlikte papilodem saptanmast SVT hastalar1 icin sensitif ve spesifik degildir.
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Fokal Nérolojik Defisit

Hastalarin % 37-44’tinde fokal norolojik defisit goriiliir (10,11). Bacakta hakim
tek tarafli motor veya duysal kayiplar, afazi ve kranial sinir etkilenimleri SVT has-
talarinda en ¢ok bildirilenler fokal norolojik defisitler arasinda yer alir.

Nobet

SVT hastalarinin %30-40'1nda hastaligin seyri boyunca epileptik nobet gozlenir.
(fokal, jeneralize veya status epileptikus seklinde) Arteriyel kokenli inmelerde ise
bu oran % 2-9dur Bu nedenle, nobet ve fokal norolojik defisit ile bagvuran has-
talarda 6n planda SVT akla gelmelidir. Nobetler siklikla fokal bulgusu olanlarda
goriilmekte iken kafa i¢i basing artis1 olan olgularda daha seyrek olarak karsimiza
cikar (1,5).

Ensefalopati

Hastalarin % 17-20’sinde hastalik siiresince ensefalopati gozlenebilir. Yash hasta-
larda ise ensefalopati tablosu daha sik gézlenmektedir.(12) Derin serebral venle-
rin trombozunda, yaygin hemoraji, genis ven6z enfarkt ve 6dem varliginda ense-
falopati gozlenebilmektedir (1).

KAVERNOZ SINUS TROMBOZU

Nadir goriilen ancak hayat1 tehdit eden acil bir durumdur. Septik kavernéz sinus
trombozu en sik gozlenen formu olup bu formun en sik sebebi kulak, burun, pa-
ranazal sinusler ve dislerden gelen enfeksiyonlardir. Aseptik kavernoz sinus trom-
bozu ise ¢ogunlukla travma, dehidratasyon ve risk olusturan diger hastaliklardan
kaynaklanir. Bagvuru sikayetleri klasik olarak kemozis, proptozis ve agrili oftal-
moplejidir. Septik kavernoz sinus trombozu disiiniilityorsa antibiyotik tedavisi
temeldir. Antikoagulan tedavi ise tartiymalidir (13).

TANI

SVT’nun baslangig seklinin ve hastalik seyrinin degiskenlik gostermesi, klinik
bulgularin gesitliligi hastaligin tanisinda gecikmeye neden olabilmektedir. 50 ya-
sin altinda intrakraniyal hipertansiyon belirtileri (bas agrisi, papilodem ve 6. kra-
nial sinir paralizisi), nobet, fokal norolojik defisitlerin varliginda, nérogoriintiile-
me yontemleri ile hemorajik enfark saptanmasi durumunda SVT akla gelmelidir.
SVT siiphesi olan hastalarda ileri degerlendirme yapilmali ve olas1 komplikasyon-
larin 6niine gegilmelidir.
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Labaratuar Degerlendirme

[k degerlendirmede tam kan sayimi, metabolik ve pihtilasma panelleri istenme-
lidir. SVT hastalarinda D-dimer yiiksek bulunabilir ancak normal D-dimer dii-
zeyleri SVT"yi ekarte ettirmez. Tanislav ve ark. tarafindan yapilan ve D-dimer’in
SVT’ndaki tanisal degerinin incelendigi arastirmada yanlis negatiflik oran1 %24,
yanlis pozitiflik orani ise %9 olarak bulunmustur (11). SVT tanis1 konmasi son-
rasinda bir sonraki adim ise etiyolojiyi aydinlatmaya yonelik olarak koagulasyon
tetkikleri ve vaskiilit markerlerinin istenmesi ve gerekli durumlarda enfeksiyon ve
malignite taramalarin1 yapmaktir.

Lomber Ponksiyon (LP)

LP hastalarda nonspesifiktir ve stiphe edilen tiim hastalarda endike degildir. LP,
SVT siiphesi olan hastalarda menenjit veya subaraknoid kanama gibi hastalikla-
rin ayirici tanilarinin yapilmas: amaciyla diistiniilebilir. LP'de artmis agilis basin-
c1, pleositoz ve kirmizi kan hiicreleri goriilebilir (14). Canhao ve ark. tarafindan
yapilan aragtirmada SVT hastalarinin % 44.8’inde LP normal bulunmustur (15).

Norogoriintiileme

Bilgisayarli Tomografi (BT) ve BT Venografi

Bas agris1, fokal norolojik bulgular, nébet ve biling degisiklikleri gibi noroljik du-
rumlara BT en sik bagvurulan goriintiileme yontemidir. Hastalarda ¢ekilen kont-
rastsiz BT lerin 1/3’tinde SVT bulgularina rastlamak miimkiindiir (16). Bununla
beraber kontrastsiz BT, SVT'de dislama yontemi olarak kullanilamaz.

SVTde beyin BTde direkt ve indirekt bulgular s6z konusudur. Kontrastli BT
cekimlerinde gozlenen direkt bulgular; dens iiggen bulgusu (trombiis iceren su-
perior sagital siniisiin goriintiisiidiir), delta bulgusu (siniis duvarinin kontrast
tutulumuna karsin siniisiin kendisinin hipodens kaldiginin goriintii) ve kord bul-
gusudur (serebral korteks tizerinde tromboze ven goriintiisii) (6). Bunlar arasin-
da en sik gozlenen direkt bulgu delta bulgusudur. Bununla birlikte delta bulgusu
SVT igin patognomonik degildir (17). SVT nda indirekt bulgular ise direkt bul-
gulara gore daha sik gézlenmektedir. Falks ve tentoryumda kontrast tutulumu,
dilate vendz yapilar, kiiiik ventrikiiller ve parankimal anormallikler (bolgesel
hipodansite ve hemorajik venoz enfarkt) SVT'nda BT'da gozlenebilecek indirekt
bulgulardir (18).

BT venografi, sensitivitesi %95 olan, hastalik tanisinda subakut veya kronik
donemlerde de bagvurulabilecek ve giiniimiiz sartlarinda pek ¢ok Acil Servis'te
ulagilabilir durumda olan, hizli ve giivenilir bir yontemdir MRG kontrendikas-
yonu olan hastalarda kullanilabilir. Radyasyon maruziyeti ve intravendz kontrast
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maddeden kaynaklanan potansiyel komplikasyonlar BT venografi ¢ekimlerinde
dikkate alinmalidir (1).

Magnetik Rezonans Goriintiileme (MRG) ve Magnetik Rezonans
Venografi (MRV)

Giiniimiizde MRG ve MRV SVT tani ve takibinde en uygun yontemler olarak 6ne
cikmaktadir. T2 agirlikli MRG goriintiileri ve MRV tiim evrelerde tanidaki en
hassas goriintiileme yontemidir (18). MRG bulgular1 trombiis yasina bagl olarak
degisiklik gosterebilir. Semptomlarin baslamasindan sonraki akut dénemde (0-5
glin) trombiis T1 agirlikli goriintiilemede izointens, ancak T2 agirlikli goriintiile-
mede hipointens olarak gozlenir. Subakut déonemde ise (6-15 giin) trombiis T'1 ve
T2 agirlikli goriintiilemede hiperintenstir. Kronik donemde (15. giinden sonra)
trombiis T1 ve T2 agirlikli goriintiilemede izointens olarak gozlenir. Bununla bir-
likte kronik donemde trombiis heterojen ve degisken yogunlukta olabilir . SVT'de
MR, kanama gibi parankimal lezyonlarin tan:i ve degerlendirilmesinde BT'den
tstiindiir. SVT nun farkli evrelerinde MRG gériiniimlerinde degisiklikler sapta-
nabilecegi i¢cin MRV degerlendirmeye eklenmelidir. MRV de de tipik tromboz be-
lirtisi siniis i¢inde akim yoklugudur MRV, SVT tanisinda BT venografiye benzer
sekilde oldukga sensitif ve spesifiktir. BT venografi ve MRV, SVT tanisinda ben-
zer etkinlikte olmasina ragmen derin venlerin degerlendirilmesinde MRV daha
degerlidir. Tekrar edilebilir olmasi ve girisimsel olmamas1 MRV icin avantajdir.
Ancak parsiyel trombozun taninmasinda giigliik, hipoplazi ve trombozun ayirt
edilememesi, kortikal ven ve kavernoz siniis trombozunun gosterilememesi MRV
dezavantajlar1 arasinda sayilabilir (1,6).

Serebral Anjiografi

Serebral anjiyografi, BT ve MRG/MRYV ile tan1 konamadig1 ancak taninin ekarte
edilemedigi durumlarda kullanilabilir. SVT un klasik belirtisi ven veya siniisiin
parsiyel veya tam olarak dolmamasidir Bu yontem kortikal ven trombozunun ta-
nisinda bagvurulabilecek en iyi yontemdir (19).

SVT’nda hastaligin baslangi¢ seklinin degiskenlik gostermesi ve klinik bulgu-
larin gesitliligi ayirici tanida zorluk zorluklara neden olabilmektedir. Ayirici tani-
da idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, arteriel kaynakli inmeler, subarakoid
kanama, menenyjit, karotis/vertebral arter diseksiyonu, temporal arterit, reversibl
serebral vazokonstriksiyon sendrom gibi hastaliklar akilda tutulmalidir (1).

TEDAVI

SVT tedavisinde; intrakranial hipertansiyon mevcutsa buna yonelik tedavi plan-
lanmasi, rekanalizasyon i¢in antikoagulan, nobet veya intraserebral lezyonu olan
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hastalar i¢in antiepileptik ajanlarin baslanmasi ve enfeksiyon gibi altta yatabilecek
risk faktorlerinin tedavi edilmesi amac¢lanmalidir.

Nobet

SVT’nda nobetler supratentorial lezyonlar ile iligkilidir. Bununla birlikte nébetler
mortalite i¢in bagimsiz bir prognostik risk faktortdiir (20,21). Hasta nobet gegir-
migse veya 6dem, hemoraji veya enfarkt gibi intraserebral lezyonu varsa benzodi-
azepin, levatirasetam, fenitoin veya valproik asit gibi bir antiepileptik baglanmali-
dir. Bunlarin disinda nobet profilaksisi 6nerilmemektedir (22).

Kafa i¢i Basing Artis

Kafa ici basing artis1t SVT’nda mortalite nedeni olabilir. Mortalitenin 6nemli ne-
deni ise transtentorial herniasyondur. Solunum paterninde degisiklik, mental du-
rumda bozulma, ve hipertansiyonun eslik ettigi bradikardi gibi kafa i¢i basing
artist ile ilgili bulgu ve semptomlarin varliginda kafa i¢i basing artisini azaltmaya
yonelik acil planlama yapilmali gerekli tedaviler baglanmalidir. Kafa i¢i basincini
diisiirmeye yonelik yapilan tedaviler oldukga tartigmalidir. Izole kafa i¢i basing ar-
tisinda terapotik LP uygulamalarinin giivenli oldugu ¢alismalarda gosterilmistir.
Genis lezyonu olan hastalarda ise herniasyon riski nedeniyle LP kontrendikedir.
SVT’nda kafa i¢i basing artis1 varliginda asetazolamid kullanilabilir ancak korti-
kosteroid kullaniminin yeri yoktur. Bununla birlikte etiyolojide behget hastalig
gibi inflamasyonla giden hastalig1 bulunanlarda steroid yararl olabilir. Yatak ba-
sinin 30 derece yiikseltilmesi, hiperventilasyon (PaCO2 30-35 mmHg aras1 olacak
sekilde), hipertonik soliisyon (mannitol gibi) uygulamalar: kafa i¢i basinci diigiir-
mek amaciyla uygulanabilecek yontemler arasindadir (22). Hastalarin herniasyon
riskinin devam etmesi durumunda dekompresif cerrahi yonii ile beyin cerrahi
klinigi ile acil konsiiltasyonu hayat kurtarici olabilir (1).

Antikoagulan Tedavi

Acil Servis'te diisiik molekiiler agirlikli heparin (LMWH) veya an fraksiyone he-
parin (UFH) ile antikoagulan tedavi uygulanmasi esastir. Bu tedavi ile okliide
venin rekanalizasyonu, trombiis yayllmasinin 6nlenmesi ve altta yatan protrom-
botik durumun tedavisi amaglanir (1). Intraserebral kanama, antikoagiilan tedavi
baslanmast i¢in bir kontrendikasyon olusturmaz (23). Misra ve ark. tarafindan
yapilan arastirmada SVT hastalarinda LMWH ile UFH karsilastirilmis, LMWH
uygulanan hastalarda mortalitenin daha az gozlendigi bildirilmistir (24). Genel
konsept klinik diizelme goriilene kadar heparin ile devam edilmesi, ardindan oral
antikoagulanlarla tedaviye gecilmesi seklindedir. Oral antikoagulan olarak stan-
dart pratikte varfarin kullanilmaktadir. Bose ve ark. tarafindan yapilan derlemede
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yeni oral antikoagulanlarin da SVT tedavisinde etkili ve giivenli oldugu bildiril-
mistir (25). Uzun siireli antikoagulan kullanmi ve kullanim siiresi ile ilgili karar
hastaligin altinda yatan trombotik risk faktorleri gz 6niine alinarak verilir. Risk
faktorlerinin durumuna gore 3-12 aylik bir siire belirlenerek hastanin tedavisine
devam edilir (22).

Tedavi kilavuzlarinda sistemik tromboliz ile ilgili bir 6neri bulunmamaktadir.
Uygun medikal tedaviye ragmen klinik diizelmenin saglanamadig1 veya antikoa-
gulan tedavinin kontrendike oldugu durumlarda bu hastalara cerrahi trombekto-
mi uygulanabilir (22).

Prognoz

SVT genellikle iyi prognozludur. Bununla birlikte mortal (% 5) ve morbid (% 20)
olabilir. Malignite, biling durum degisikligi, derin ven6z yapilarin trombozu, er-
kek cinsiyet ve intraserebral kanama kétii prognozla iliskili faktorlerdir. Norolojik
tablosunda koétiillesme gozlenen veya girisimsel miidahale gereken durumlarda
hasta yogun bakim iinitesine alinmalidir (1).

SONUC

Inmenin nadir nedenlerinden biri olan SVT tani1 konmasi gii¢ bir hastaliktir.
Daha ¢ok gengleri etkilemektedir. Kalitsal trombofililer, peripartum dénem ve
oral kontraseptif kullanim1 en yaygin sebeplerdir. Acil serviste bas agrist ayirici
tanisinda akilda tutulmalidir. Tan1 venografinin de eklendigi konvansiyonel go-
riintiileme yontemlerine dayanir. Diisitk molekiiler agirlikli heparin, intraserebral
kanama var olsa bile SVT tedavisinin temelini olugturmaktadir. Genellikle iyi se-
yirlidir ancak 6liim ve dizabilite ile sonuglanabilir.
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