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Serebral venoz siniis trombozlarinin klinik degerlendirmesi
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OZET

Amag: Serebral vendz siniis trombozu (SVST), genellikle geng eriskinlerde goriilen, farkli klinik bulgular ve
predispozan faktorlerle seyreden nadir bir inme tiiriidiir. Klinik bulgularin degiskenligi ve bagvuru semptomlarinin
cesitliligi nedeniyle tani siirecinde zaman zaman giigliikler yasanabilir. Bu ¢alismada, SVST tanis1 almis hastalarin
sosyo-demografik, klinik ve etiyolojik 6zellikleri ve prognozu etkileyen faktdrler degerlendirildi.

Yontem: Retrospektif olarak planlanan bu g¢alismada, 1996-2012 yillari arasinda Sigli Hamidiye Etfal Egitim
Aragtirma Hastanesi Noroloji Klinigine bagvuran 15-82 yaslar1 arasindaki 56 hasta(41 kadin,15 erkek) incelendi.
Bulgular: Ortalama yas 34 + 14 yil idi. En sik gozlenen semptom bas agristyd: (%85,7). Klinik olarak 17 hastada
(%30,4) izole intrakraniyal hipertansiyon, 21 hastada (%37,5) fokal nérolojik defisit saptandi; 18 hastada (%32,1)
ise norolojik muayene normaldi. Etiyolojik faktorler arasinda oral kontraseptif kullanimi (n=7), gebelik (n=5),
postpartum dénem (n=9), kalitsal trombofili (n=16), Behget sendromu (n=4), iilseratif kolit (n=1), sistemik lupus
eritematozus (n=1), malignite (n=2), hormon replasman tedavisi (n=1) ve anemi (n=6) yer aldi; 13 hastada
etiyolojik neden saptanamadi. Fokal norolojik defisiti olan hastalarda sekeller ve mortalite oranlar1, diger gruplara
kiyasla anlamli olarak daha yiiksekti. Ozellikle, bu grup ile nérolojik muayenesi normal olan hastalar arasindaki
fark istatistiksel olarak belirgindi (Ki-kare testi: p=0,029 ve p=0,001).

Sonug: SVST’nin genis semptom yelpazesi nedeniyle tanist zor olabilir; bu nedenle klinik siiphe biiyiik 6nem
tagimaktadir. Erken tan1 ile morbidite ve mortalite azalabilir, klinik bulgulara hakimiyet tanida kritik rol oynar.
Anahtar kelimeler: Siniis trombozu, intrakraniyaltromboz, inme, geng yetigkin, bas agrisi

ABSTRACT

Clinical evaluation of cerebral venous sinus thrombosis

Objectives: Cerebral venous sinus thrombosis (CVST) is a rare type of stroke that predominantly affects young
adults and is characterized by a wide range of clinical manifestations and predisposing factors. Due to the
variability of symptoms at presentation and clinical findings, the diagnostic process can sometimes be challenging.
This study aimed to evaluate the socio-demographic, clinical, and etiological characteristics of patients diagnosed
with CVST, along with their prognosis and the factors influencing it.

Methods: In this retrospectively designed study, data from 56 patients (41 females and 15 males), aged between
15 and 82 years, who were admitted to the Neurology Clinic of S$isli Hamidiye Etfal Training and Research
Hospital between 1996 and 2012, were analyzed.

Results: The mean age was 34 + 14 years. The most common presenting symptom was headache (85.7%).
Clinically, isolated intracranial hypertension was identified in 17 patients (30.4%), focal neurological deficits in 21
patients (37.5%), and normal neurological examination findings in 18 patients (32.1%). Etiological factors
included oral contraceptive use (n=7), pregnancy (n=5), postpartum period (n=9), hereditary thrombophilia
(n=16), Behget’s syndrome (n=4), ulcerative colitis (n=1), systemic lupus erythematosus (n=1), malignancy (n=2),
hormone replacement therapy (n=1), and anemia (n=6); no etiological cause could be identified in 13 patients. The
rates of sequelae and mortality were significantly higher in patients with focal neurological deficits compared to
the other groups. In particular, the difference between patients with focal deficits and those with normal
neurological findings was statistically significant (Chi-square test: p=0.029 and p=0.001).

Conclusion: Given the broad spectrum of symptoms associated with CVST, diagnosis may be difficult; thus,
clinical suspicion plays a crucial role. Since early diagnosis can reduce morbidity and mortality, recognizing
clinical features is essential for accurate and timely diagnosis.
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GiRiS

Serebral vendz siniis trombozu (SVST), genellikle
geng erigkinleri etkileyen, nispeten nadir goriilen bir
serebrovaskiiler hastaliktir ve tiim inmelerin %1 ila
%35’ini  olusturmaktadir [1]. Klinik belirtilerinin
cesitliligi ve semptomlarin spesifik olmamasi
nedeniyle tanisinda zaman zaman  giicliikler
yasanabilmektedir. Bununla birlikte, non-invaziv
ndrogdriintilleme  ydntemlerinin  gelismesi  ve
farkindaligin artmasi ile SVST'min daha Onceden
diisiiniildiigiinden daha yaygin oldugu belirlenmistir

(2,3].
SVSThin  etyolojisinde  genetik ve  edinsel
protrombotik  durumlar, enfeksiyonlar, sistemik

inflamatuar hastaliklar, vaskiilitler, oral kontraseptif
ilaglar, gebelik ve postpartum dénem, kafa travmasi,
dehidratasyon, maligniteler, hematolojik hastaliklar ve
ndrolojik cerrahi girisimler gibi ¢ok g¢esitli risk
faktorleri yer almaktadir [4,5]. Hastaligin tedavisi
antikoagiilasyon, semptomatik tedavi ve altta yatan
nedenin  belirlenerek  ortadan  kaldirilmasindan
olusmaktadir [6].  Hastalarin yaklagik %75 inde
prognoz olumlu olsa da, bazi hastalarda klinik
bozulma ve kalict ndrolojik defisitler ortaya
cikabilmektedir. Erken ve uygun tedavi, mortalite ve
morbiditeyi azaltmada kritik 6neme sahiptir [7].

Bu calismanin amaci, klinigimizde yatarak tedavi
edilen tim SVST hastalari1 retrospektif olarak
inceleyerek risk faktorlerini, klinik ozelliklerini ve
prognozlarin1  degerlendirmektir. SVST'nin tanisi,
klinik seyri ve prognozu ile ilgili farkliliklar
belirleyerek, hastaligin daha iyi anlagilmasina ve etkin
tedavi yaklagimlarinin gelistirilmesine katki saglamak
hedeflenmektedir.

GEREC ve YONTEM

Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi
Noroloji ~ Klinigine 1996-2012  yillar1  arasinda
basvuran ve SVST tanisi alan 15-82 yag arast 56 hasta
(41 kadin, 15 erkek) caligmaya dahil edildi. Bu
hastalarin dosyalari; etiyolojik, demografik ve klinik
ozellikler ile tedavi prosediirleri ve prognozlar
acisindan retrospektif olarak incelendi. SVST tanisi,
manyetik rezonans gdriintileme (MRG), MRG
venografi, bilgisayarli tomografi (BT) venografi
ve/veya DSA ile konulmus olan hastalar ¢alismaya
dahil edildi. Dislama kriteri olarak, hastalarin kraniyal
goriintiilemelerinde  saptanan  hemorajik  ve/veya
iskemik lezyonlarn herhangi bir arteriyel sulama
alaninda bulunmasi belirlendi. Hastalarin laboratuvar
test sonuglar1 ve lomber ponksiyon yapilmigsa beyin
omurilik sivis1 (BOS) bulgular incelendi. Hastaneye
basvuru esnasindaki semptomlar, semptomlarin
baslangicindan hastaneye ulagana kadar gegen siire,
ndrolojik muayene bulgulari, goriintiilleme verileri ve
epileptik nobet varligt degerlendirildi. Ayrica,
hastalarda SVST’ye neden olan etiyolojik faktorler
incelendi. Hastalar prognozlarma gore ii¢ gruba
ayrildi: sekelsiz iyilesenler, sekel ile iyilesenler ve
eksitus olanlar.

Tim istatistiksel analizler, Windows tabanli SPSS
(Statistical Package for the Social Sciences) 17.0
sirimii  kullanilarak  gerceklestirildi.  Verilerin
analizinde, sosyo-demografik degiskenlerin
tanimlanmasinda frekans, ylizde, ortalama ve standart
sapma; alt gruplarin karsilastirilmasinda ise Ki-kare ve
Fisher’s Exact testleri kullanildi. Calisma igin ilgili
yerel etik kuruldan onay alinmustir.

BULGULAR

Toplamda 56 hasta galigmaya dahil edildi; bunlarin
41’1 kadm (%73) ve 15’1 erkekti (%27). Tiim grup i¢in
yas ortalamasi yas ortalamasi 34+14 y1l hesaplanirken,
kadmlarin yas ortalamasi 31+13 yil, erkeklerin yas
ortalamas1 ise 4116 yil olarak bulundu. Hastalar
yaslarina gore dort grupta (15-30, 31-45, 46-60, >60)
incelendi. Hastalarin yas gruplarina goére dagilimi
Tablo 1'de, semptom baslangici ile hastaneye basgvuru
siiresine gore yapilan gruplandirma ise Tablo 2'de
sunulmustur.

En sik goriilen semptom bas agrisiydi (n=48, %85.7).
Bas agris1 olan 27 hastada bulanti ve/veya kusma
mevcuttu. En sik goriilen klinik bulgu papilddemdi
(20 hasta, %35.7). lkinci sirada ise motor defisit
saptandi (14 hasta, 9%?25.0). Hastalarin klinik
ozelliklerine gore gruplandirilmasi (izole intrakraniyal
hipertansiyon, fokal nérolojik defisit, normal nérolojik
muayene) Tablo 3'te sunulmustur. Radyolojik
goriintiiler incelenerek hastalar, trombiis
lokalizasyonlarina gore siniflandirilmistir (Tablo 4).
Hastalarin 18’inde (%32.1) epileptik nobet gorildii.
Epileptik nébetlerin 12°si (%21.4) hastaneye yatistan
once, 6’s1t ise (%10.7) hastanede yatis sirasinda
meydana geldi. Hastalarin 39’una (%69.6) lomber
ponksiyon yapildi. BOS acilis basinci, 29 hastada
(%74.4) 250 mmH>O’nun {izerinde, 8 hastada (%20.5)
250 mmH:20’nun altinda olup, 2 hastada (%5) ise
Olgiilmemisti. Hastalarin  29’unun  (%77) BOS
biyokimyasi, 34’tiniin (%88.2) BOS mikroskopisi
normaldi. SVST igin risk faktorlerinin sikligi Tablo
5’te sunulmustur.

Tim hastalarin 14’1 (%25.0) sigara i¢iyordu. Kadmn
hastalarda cinsiyete 6zgii risk faktorlerinin yayginligy,
postpartum  donem (%22.0), oral kontraseptif
kullanimi  (%17.0), gebelik (%12.0) ve hormon
replasman tedavisi (%2.4) olarak saptandi. Hastalarin
%76.8°1 sekelsiz, %19.6’s1 sekel ile iyilesmis, %3.6°s1
eksitus ile sonuglanmustir. Semptomlarin
baglangicindan hastaneye bagvurana kadar gecen
siirenin prognoz tizerindeki etkisi degerlendirilmis,
ancak bu iligki istatistiksel olarak anlaml
bulunmamustir (Ki-kare testi, p=0.51).

Klinik o6zelliklere gore prognoz gruplar arasinda
farklilik gosterdi. Fokal ndrolojik defisiti olan
hastalarda, izole intrakraniyal hipertansiyonu veya
normal noérolojik muayene bulgulari olan hastalara
kiyasla sekel ve mortalite oranlarinin daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir. Ozellikle fokal né&rolojik
defisiti olan grup ile normal grup arasinda belirgin
fark oldugu gorilmistir(Ki-kare testi, sirasiyla
p=0.029 ve p=0.001).
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Yas gruplan n (hasta) % (hasta)
15-30 24 43
31-45 23 41
46-60 6 11

>60 3 5
Toplam 56 100

Tablo 1. Hastalarin yas gruplarina gére dagilimi

Zaman Hasta n(%)
Akut (<48 saat) 17 (30)
Subakut(48 saat - 30 giin) 35 (63)
Kronik (>30 days) 4 (7)
Toplam 56 (100)

Tablo 2. Hastalarin semptom baslangicindan hastane basvurusuna kadar gegen siireye gore

dagilimi
Hasta (n) Hasta (%)
Izole intrakranyal hipertansiyon 17 30,4
Fokal norolojik defisit 211 37,5
Normal 18 32,1

Tablo 3. Hastalarin klinik 6zelliklerine gore dagilimi

66



Aksoy S ve ark. Serebral Venoz Siniis Trombozu

Lokalizasyon n Y%
Sol transvers 10 17,9
Superior sagittal sinus (SSS) 6 10,7
[zolesiniistrombozu Sagtarnsvers 5 8,9
Derinven 2 3,61
Kortikalven 1 1,81
Kavernozsiniis 1 1,8
Transvers + sigmoid 9 16,1
Transvers + SSS 5 9
Ikisiniistetromboz Bilateral transvers 1 1,8
SSS + inferior sagittal 1 1,8
Straight + inferior sagittal 1 1,8
Transvers + sigmoid + Jugulerven 9 16,1
Ug ve tizeri siniiste Transvers + sigmoid + SSS 4 7,1
tromboz
Transvers+sigmoid+jugulerven+SSS 1 1,8

Tablo 4. Siniis trombozlarinin lokalizasyonlarina gore dagilimi

Etiyolojik faktorler n %

Idyopatik 13 23
Postpartum dénem 9 16,1
Protein S eksikligi 8 14,2
Oral kontraseptif kullanimi 7 12,5
Anemi 6 10,7

Gebelik 5 8.9

Behget hastalig1 4 7,1
Factor V leiden mutasyonu 3 5,4
Protein C eksikligi 3 5,4
Protrombin gen mutasyonu 2 3,6
Malignite 2 3,6
Ulseratif kolit 1 1,8
Hormon replasman tedavisi 1 1,8
Sistemik lupus eritematozus 1 1,8

Tablo 5. Etyolojik faktorlerin dagilimi
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TARTISMA

Serebral vendz siniis trombozu 6zellikle geng niifusu
etkilemekle  birlikte  tim  yas  gruplarinda
goriilebilmektedir. Kadinlarda erkeklere oranla daha
sik goriildiigi bildirilmistir [4,8]. SVST’nin genellikle
subakut baglangigcli oldugu ve en sik basvuru
semptomunun bas agrist oldugu belirtilmistir [7,9].
Calismamizda, cinsiyet dagilimi, yas grubu ve
semptom siklig1 agisindan literatiir ile uyumlu
bulgular elde edilmistir.

Klinik prezentasyon, hastanin yasi, baslangic sekli,
trombozun yerlesimi ve parankimal lezyonlarin
varligina gore degiskenlik gostermektedir. SVST nin
en sik goriilen klinik tablolarindan biri, bas agrisi,

bulanti/kusma ve papilddem ile seyreden izole
intrakraniyal =~ hipertansiyon  klinigidir ~ [4,10].
Calismamizda hastalarin %30.4’linde izole

intrakraniyal hipertansiyon saptanmistir.

Uluslararas1 Serebral Ven ve Dural Siniis Trombozu
Calismasi (ISCVT) verilerine gére, SVST tanisi alan
hastalarin =~ %39’unda  ndbetler =~ semptomlarin
baslangicinda ortaya ¢ikarken, %6.9’unda taniy1 takip
eden ilk iki hafta icinde gelismistir. Supratentoryal
lezyon varligi, kortikal ven trombozu, sagittal siniis
trombozu ve postpartum donem, epileptik nobet
gelisme  riskini  artiran  faktorler  arasinda
gosterilmektedir [10,11]. Caligmamizda, hastalarin
%21.4’tinde baslangictan itibaren, %10.7’sinde ise
yatis sirasinda epileptik nébet gézlenmistir.
Calismalarda en sik etkilenen dural siniislerin superior
sagittal siniis (%70-80), transvers siniisler ve sigmoid
siniisler (%70) oldugu, daha nadiren ise kaverndz
sinlis ve straight sinlis tutulumu gorildiga
bildirilmektedir [10,12]. Calismamizda, izole veya
diger siniislerle birlikte degerlendirildiginde; 17
hastada (%30.4) superior sagittal siniis, 44 hastada
(%78.7) transvers siniis ve 23 hastada (%41) sigmoid
siniis trombozu saptanmuistir.

SVST’de lomber ponksiyon, septik siiregleri ayirt
etmek, BOS basincini degerlendirmek ve gerektiginde
kafa i¢i basincini azaltmak amaciyla uygulanmaktadir
[13]. Hastalarin %80’inden fazlasinda BOS acilis
basimncmin  yiiksek oldugu  bildirilmistir. Bazi
hastalarda hiicre sayisinda artis (%50) ve yiiksek
protein seviyeleri (%35) saptansa da, bu bulgularin
olmamasi SVST tanisim1 diglamamaktadir [5,10].
Calismamizda benzer sekilde, 29 hastada (%74.4)
BOS agilis basincinin 250 mm/H2O’nun iizerinde, 8
hastada (%20.5) 250 mm/H>O’nun altinda oldugu
saptanmustir.

Vakalarm bilyiikk ¢ogunlugunda protrombotik bir risk
faktorii veya dogrudan SVST’ye neden olan bir durum
bulunmaktadir. Bunlar arasinda genetik ve edinsel
prokoagiilan  durumlar, kanser, hematolojik
hastaliklar, gebelik ve lohusalik, sistemik inflamatuar
hastaliklar, kulak, bas ve boyun enfeksiyonlar1 gibi
lokal nedenler yer almaktadir [14]. SVST tanis1 i¢in
kapsamli bir etiyolojik inceleme gerekmektedir.

Troia Med J 2025;6(3).x-x
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Ancak, detayli incelemelere ragmen olgularin %12.5
ile %47’sinde herhangi bir neden saptanamamaktadir
[9,10,12]. Caligmamizda da hastalarin  %23’{inde
herhangi bir etiyolojik faktor tespit edilememistir.
Vaka serilerinde, SVST’li hastalarin yaklagik
%75’inin kadin oldugu bildirilmistir. Kadinlarda daha
sik goriilmesinin nedeni, gebelik, lohusalik ve oral
kontraseptif kullamimina bagli olarak pihtilagma
egiliminde artis olmasidir [14]. Literatiirde ozellikle
kalitsal ~ protrombotik  faktor  varliginda  oral
kontraseptif kullanimina bagli SVST gelisme riskinin
daha yiiksek oldugu belirtilmistir[15].

SVST, ge¢miste kotii prognozlu bir hastalik olarak
kabul edilmekle birlikte, giiniimiizde klinik gézlemler
ve deneyimlerin artmasiyla daha iyi prognoza sahip
bir tablo olarak degerlendirilmektedir [14]. Uzun
déonem  sonuglarmi  degerlendiren  ¢aligmalarda,
mortalite oranlarmin %0 ile %39 arasinda, 6ziirliiliik
oranlarinin ise %9 ile %44 (ortalama %15) arasinda
degistigi bildirilmektedir [10]. Caligmamizda, koma
ile bagvuran {i¢ hastadan ikisinin (%3.6) eksitus
oldugu, 43 hastanin (%76.8) sekelsiz, 11 hastanin
(%19.6) ise sekel ile iyilestigi tespit edilmistir.
Bousser ve arkadaglari, hastalarin hastaneye basvuru
zamani ile prognozu arasinda anlamli bir iligki
olmadigini, ancak basvuru anindaki klinik tablo ile
prognoz arasmnda giliglii  bir iliski oldugunu
bildirmistir. Fokal noérolojik defisit ile basvuran
hastalarda, izole intrakraniyal hipertansiyon klinigi ile
bagvuran hastalara kiyasla sekel ve mortalite
oranlarinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir [16].
Caligmamizda da klinik tablo ve prognoz arasinda
benzer bir iligki saptanmugtir.

Caligmamizin ~ bazi  kisithiliklart  bulunmaktadir.
Calismanin geriye doniik olarak tasarlanmis olmasi ve
hasta grubunun nispeten kiicilk olmasi, sonuglarin
istatistiksel anlamliliga ulagmasini engellemis olabilir.
Daha genig hasta gruplarini igeren, ¢ok merkezli,
ileriye doniik ve sistematik tibbi kayitlarla desteklenen
detayli c¢aligmalarin yapilmasmin bu alanda 6nemli
katkilar saglayacagi diistiniilmektedir.

SVST, erken tam1 ve uygun tedaviyle daha iyi
prognozlar elde edilmesine ragmen, hastaligin klinik
ozellikleri, risk faktorleri ve etiyolojisi agisindan hala
bircok bilinmeyeni barindirmaktadir. Radyolojik
gelismeler ve klinik farkindaligim artmasi taniyi
onemli 6l¢iide kolaylastirmis olsa da, hastaligin dogru
yonetimi igin risk faktorlerinin belirlenmesi ve
etiyolojinin derinlemesine incelenmesi biiylik dneme
sahiptir. Bu baglamda, SVST'nin yonetiminde
multidisipliner bir yaklasim ve erken miidahale,
hastalarin prognozunu iyilestirmek i¢in hayati bir rol
oynamaktadir. Sonug olarak, gelecekte yapilacak daha
kapsamli c¢alismalar, hastalifin tan1 ve tedavi
siireclerini iyilestirme konusunda yol gosterici olacak
ve daha etkili tedavi stratejilerinin gelistirilmesine
olanak saglayacaktir.
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