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Serebral Venoz Tromboz: 16 Olgunun Incelenmesi
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OZET

Giris: Serebral Ven6z Tromboz beynin arteryel hastaliklarina oranla nadir goriiliir, tani ancak goriintiileme
tetkikleriyle ortaya konabilir ve morbiditesi oldukga yiiksektir.

Gerec¢ ve Yontem: 2004-2008 yillar1 arasinda klinigimize yatirilan Serebral Venéz Tromboz tanist almis 7’si
kadm, 16 hastanin etyolojik, topografik ve klinik 6zellikleri degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 14’u bag agrisindan yakiniyordu. Kafa i¢i basing artis1 bulgular 6, fokal norolojik bulgu 4,
ikisi jeneralize status epileptikus olmak iizere nobet 4, kafa travmasi 2, konflizyon 1, duysal belirtiler 1, ates ve
deri dokiintiisii 1 hastada vardi. iki hasta postpartum donemde hastalanmisti, 3 hastada oral kontraseptif
kullanimi, 4 hastada ise komsu bir enfeksiyoz odak vardi. Hastalarin ikisinde ise homosisteinemi, birisinde
trombositoz, birisinde Behget hastaligi saptandi. Bes hastada birden ¢ok sinuste tikanma oldugu, bunlarin
ikisinde vendz enfarkt gelistigi goriildii. Onbes hasta klinikten patolojik bulgusu olmaksizin ¢ikarildi. En sik
intrakranial hipertansiyon bulgulari, neden olarak da enfeksiyon nedenlerini gézlemledik.

Tartisma: Bu calismada Serebral Venéz Tromboz’un tanisi, uygun tetkik ve tedavi seceneklerinin dnemi
iizerinde duruldu.

Anahtar kelimeler: serebral vendz tromboz, MR venografi, predispozan etmen

Cerebral Venous Thrombosis: Analysis of Sixteen Cases

SUMMARY

Aim: Cerebral Venous Thrombosis occurs less frequently in comparison to the arterial diseases of the brain. The
diagnosis can only be made through imaging techniques and its mortality and morbidity is relatively high.
Material and Methods: The etiological, topographic and clinical features were reviewed in the 16 patients (7
female, 9 male) accepted to our hospital between 2004 and 2008 with a diagnosis of Cerebral Venous
Thrombosis.

Results: Fourteen of the patients complained from headache. Six patients had findings intracranial hypertension,
4 had focal neurological findings, 4 had seizures 2 of which were generalized status epilepticus, 2 had a history
of craniocerebral trauma, on initial presentation 2 had confusion, 1 had sensory findings and 1 patient had fever
and skin findings. Two patient presented in the postpartum period, 2 patients had a history of oral contraceptive
use; 4 had a neighboring infectious area. Two had homocysteinemia and 1 patient had thrombositosis and 1 had
Behcet disease. In five patients, one than one sinus was obstructed, in 2 of those venous infarcts was present.
Fifteen patients eventually ended with no pathological finding. The most frequent etiological factor was infection
and the most frequent finding was intracranial hypertension .

Conclusion: In this study diagnosis of Cerebral Venous Thrombosis and the importance of
appropriate treatment options are emphasized.
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GIRIS

Ribes‘in 1825 yilinda Serebral Venoz
Tromboz (SVT)’un ilk klinik tanimlamasini
yapmastyla birlikte fatal ve c¢ogu zaman
postmortem tant konulabilen klinik bir
bozukluk  olarak  tamimlanmistir.  SVT
Ingiltere’de temel 6liim nedenleri arasinda 20.
ylizyilin ortalarinda 1-2/milyon/y1l olarak
bildirilmistir. SVT’ nin inmenin ender goriilen
nedenlerinden biri olduguna inanilsa da yeni
goriintiileme tetkiklerindeki gelismeler
dogrultusunda insidansin bu rakamin 10 kati

daha fazla oldugu bildirilmistir. 1973 yilinda
Towbin 182 otopsi olgusunun %9’unda SVT
tespit etmistir (1). 1995 yilinda ise Daif
hastanedeki her 100,000 hastadan 7’sinde SVT
bildirmistir (2).

SVT serebral arteryel hastaliklara
oranla daha nadir goriilmektedir. Vendz
nedenli stroklarin arteryel nedenli olanlara
orant 1:62,5 olarak saptanmistir. SVT’nin
kadinlarda daha sik goriildiigii bildirilmektedir.
110 hastadan olusan bir seride E/K orani
1:1,29 olarak bildirilmistir (3). Goriilme yasi
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erkeklerde homojen bir dagilim gosterirken
kadinlarda SVT’Iu olgularin %61°1 20-35 yas
arasinda dagilim gostermektedir. Bu sonucun
gebelik ve OKS kullanim ile iligkili oldugu
diisiiniilmektedir (4).

Hastalarin kan biyokimyasi, tam kan
sayimi,  eritrosit  sedimentasyon = hizi,
protrombin zamani ve aPTT analizi yapild.
Hastalarin  biiyilk c¢ogunlugunda serolojik
incelemeler romatoid fakt6r, Protein C ve S,
antitrombin III, VDRL, ANA, TSH’1 da

GEREC ve YONTEM kapsadi. Gerekli goriilen hastalarda BOS, EEG
20042008 yillar1 arasinda GATA kaydi, antikardiyolipin antikor incelemesi

Haydarpasa Egitim Hastanesi Noroloji Servisi yapildi.

tarafindan tanis1 konmus, tedavisi yapilmis ve Biitiin hastalarda gorilintiileme

takip edilmis olan 16 hastanin klinik caligmalarma kraniyal BT veya MR, MR
ozellikleri, ndroradyolojik bulgulart venografi ve anjiografi incelemesi yapildi.
degerlendirilmistir. Calisma grubunun kiiciikliigii ve hata

Hastalarin demografik, klinik, olasiligmin artmasi nedeniyle istatiksel analiz
radyolojik, laboratuar, tedavi ve sonug yapilmadi.

bilgilerini inceledik. Bu c¢aligmada serebral
vendz trombozun risk faktorleri, SVT olay1
oncesine ait etiyolojik kanitlar, SVT’nin
yerlestigi topografya, inflamatuar veya oto-
immun kosullarin laboratuar  bulgularini
arastirdik.

BULGULAR

Tablo I.’de hastalarin ana o6zellikleri
gorlilmektedir. Hastalar, 7 kadin (%43,7), 9
erkek (%56,3) olmak iizere toplam 16 kisidir.
Hastalar 20 ile 70 yas arasinda olup yas
ortalamalar1 35,1 yildir.

Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri.

Olgu Yas/ Yakinma ve Tromboz Parenkimal enfarkt Predispozan Tedavi
Cins Norolojik Bulgu yeri etmen
1 S9/E B SSS, TS, SS - Yok WF
PO
2 50/K B SSS, TS, SS - OKS, AO, DMAH, Ab, WF,
PO, FNB, AF Enfeksiyon
3 70/K N Sol TS, SSS Parafalksian kanama KT DMAH, AO, AEI
JSE
4 23/K FNB, ISE SSS Sol presantral girus DS WF, AEI
komsulugunda iskemi
5 24/E B SSS Kraniyografide verteks orta KT DMAH, ASA
PO hatta kompresyon fraktiirii
6 22/E B,N SSS BBT’de delta isareti Enfeksiyon Ab, WF
7 23/E B, N TS Sol frontal hemoraji Homosistein WF, AEI, folik asit,
Uykuya meyil fazlaligi B12
8 21/E B, Ates, Dokiintii, SSS - Enfeksiyon DMAH, Ab, ASA
PO
9 55/K B, AF, FNB KS Ponsun saginda subaraknoid Enfeksiyon Endoskopik sfenoid
mesafede ¢epersel kontrast siniis cerrahisi, Ab,
tutulumu ASA
10 35/K B TS, SS Sol oksipital dural OKS ASA
kalsifikasyon veya hemoraji
11 35/E B TS - Trombositoz WF
12 50/E B, FNB PO TS - Hipertansiyon ASA
13 26/K B, BG, PO TS - Varis WF
14 25/E BG, PO SSS, TS, CS - Behget Hst. WF
15 24/K B TS - Enfeksiyon WF
16 20/E B, N TS Sag oksipital dural Homosistein WF
kalsifikasyon veya hemoraji fazlalig

Kisaltmalar: Ab: Antibiyotik, AEI: Antiepileptik ilag, AF: Abdusens felci, AO: Anti 6dem, ASA: Asetil salisilik asit, B: Bas agris;, BG: Bulanik gérme,
CS: Confluens siniis, DMAH: Disiik molekiil agirlikli heparin, DS: Dogum sonrasi, Enf: Enfeksyion, FNB: Fokal norolojik bulgu, JSE: Jeneralize status
epileptikus, KS: Kavernoz siniis, KT: Kafa travmasi, N: Nobet, OKS: Oral kontraseptif, PO: Papil 6dem, SS: Sigmoid sinus, SSS: Superior sagital sinus, TS:
Transvers sinus, WF: Warfarin sodyum
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Bas agrisindan 12 hasta (%85,7)
yakmmaktaydi. Ug hastada (%21,4) biling
kaybinin eslik ettigi epileptik nobet (2 hasta
status epileptikus tablosuyla) ve 1 hastada
(%7,1) yiiz ve dilde duyusal yakinmalar vardi.
Sekiz hastanin (%350,0) papil &demi, vendz
dolgunluk gibi g6z dibi bulgulari, 2 hastanin
(%12,5) abdusens sinir felci vardi. Ates,
dokiintii ile belirtileri olan 1 hasta (%6,3)
vardi.

OKS kullanan 2 hasta (%12,5) vardi ve
SVT 2 hastada dogum sonrasi ortaya ¢ikmisti.
Hastalarin 4’iinde (%25,0) enfeksiyon, 2’sinde
(%12,5) ise kafa travmasi Oykiisii vardi. Bir
hastada (%6,3) Behget Hastaligi, 2 hastada
(%12,5) varis ve ciddi diizeyde demir eksikligi
anemisi saptandi. Predispozan etmen olarak 1
hastada (%6,3) trombositoz, 2 hastada
(%12,5) homosistein diizeyinde yiikseklik
bulundu.

Sekil 1. Dordiincii olgunun kraniyal MR T2 agirlikli goriintiilerinde koronal ve aksiyel kesitlerde sol
frontal lob presantral girus komsulugunda iskemi ile uyumlu (hiperdens goriiniim) degisiklikler (a,b),
kraniyal MR venografi incelemesinde superior sagital siniiste tromboz goriiniimii (c).

Sekil 2. Dokuzuncu olgunun kraniyal MR incelemesi T1 agirlikli goriintiilerde sag kaverndz siniis
lokalizasyonunda ICA komsulugunda hipointens sinyal karakterinde (a), intravendz kontrast madde
enjeksiyonu sonrasinda hafif opaklasma gosteren inflamatuar sinyal degisiklikleri (kavernoz siniis
trombozu) izlenmektedir (b). Ayrica pons sag yar1 ve orta serebellar pedinkiilde FLAIR sekansta
hiperintens sinyal karakterinde gliozis alan1 goriilmektedir(c).
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Sekil 3: On dordiincii olgunun kraniyal MR- MR venografi incelemesinde strain siniis proksimali,
superior sagittal siniis ile konfuluens sinium birlesim diizeyinde ve transvers siniislerde delta sign
bulgusunun da (kirmizi oklar) izlendigi vendz tromboz ile uyumlu signal void alanlar izlenmektedir.
Trombozlara bagli olarak vendz yapilarda ve kollateral damarlarda belirginlesme izlenmektedir.

Kraniyal manyetik rezonans (MR)
venografi incelemesinde 11 hastada (%68.8)
tek, 5 hastada (%31,3) ise birden fazla venoz
siniliste tromboz goriildii. Hastalarin altisinda
(%37,5) vendz infarkt izlendi ve bunlarin 3
tanesinde (%18,8) hemoraji gelistigi saptandi.
Kafa travmasi Oykiisli olan 1 hastanin (%6,3)
kraniyografilerinde fraktiir saptandi.

Enfeksiyonu olan 1 hastada (%6,3)
endoskopik sfenoid siniis cerrahisi uygulandi,
diger enfeksiyonu olan 3 (%]18,8) hasta
antikoagiilan ile birlikte antibiyotik aldilar.
Hastalarin 10 tanesi (%62,5) antikogiilan
(Warfarin sodyum, 5 mg/giin/PO), 4 tanesi
(%25,0)ise asetil salisilik asit prepati aldilar.
Status epileptikus tedavi protokolii 2 (%12,5)
hastaya uygulandi ve 1 hastaya (%6,3)
antiepileptik tedavi verildi.

TARTISMA

SVT genis semptom yelpazesine sahip
olmasina ragmen olgularin bir ¢ogunda tani
ancak klinik siiphe sonucu uygulanan
goriintiileme tetkikleriyle ortaya konabilir.
Belirtilen bas agrist yakinmasi SVT nin en sik
goriilen semptomudur. Fakat hemen higbir
zaman tek basina ortaya ¢ikmaz ve bizim de
olgularimizin %50’sinden fazlasinda oldugu
gibi genellikle diger norolojik bulgularla
birlikte izlenir. Bas agris1 subaraknoid
kanamay1 diisiindiirecek sekilde siddetli,
simgek vari bir 6zellik gosterebilir. Kafa igi
basinci artisina bagl olarak bulanti ve kusma
eslik edebilir 5). SVT’nin
semptomatolojisinde; bas agrisi, kraniyal sinir
felgleri, intrakraniyal hipertansiyon, ndbetler,
fokal norolojik defisit ve biling degisiklikleri

yer alir. Fokal norolojik defisit hemiparezi
seklinde goriilebilecegi gibi Ozellikle sagital
sinis  tutulumunda alt  ekstremitelerde
kuvvetsizlik seklinde de goriilebilir. Afazi,
ataksi, kore, hemianopi gibi bulgular da
bildirilmistir. Biling degisikleri konflizyondan
ilerleyici komaya kadar bir gecis gosterebilir.
Kraniyal sinir etkilenmelerine bagli olarak
kulak ¢inlamasi, isitme kaybi, gormede
bulaniklagma, ¢ift gérme, fasiyal kuvvetsizlik
ortaya cikabilir (6).

Etiyolojik faktorler arasinda ise;
gebelik ve puerperium, oral kontraseptif
kullanima, koagiilasyon bozukluklari,
hematolojik hastaliklar, sistemik inflamatuvar
hastaliklar, enfeksiyonlar, maligniteler, agir
dehidratasyon, kalp hastaliklari, travma
gosterilebilir  Etiyolojideki bu  ¢esitlilige
ragmen olgularin  %5-20‘sinde  yapilan
incelemelerde etiyolojik bir faktor saptanamaz
(7). Bizim de bir ve altinci olgumuzda (%14,3)
SVT nedeni olabilecek bir etmen saptanamadi.

Tamda klinik bulgular dogrultusunda
uygulanan manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) ve MR Venografi non-invazif ilk tercih
edilecek tetkiklerdir. MRG arteryel dolagimda
oklliizyona uymayan Ornekte enfarkt alanim
gosterirken venoz siniislerdeki akim sinyalinin
yoklugunu da gosterebilir. Ancak MR
Venografi degerlendirilirken dikkat edilmesi
gereken bazi Ozellikler de vardir. Ayanzen
normal MRG bulgular1 olan hastalarin
%31’inde transvers siniiste akim defektleri
goriilebilecegini, bunlarin %90’ min
nondominant transvers siniis, %10’unun da
kodominant siniisler oldugunu bildirmistir.
Yanliglikla tromboz tanist konulmamasi igin
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bu ozelliklerin bilinmesi gerekmektedir (8).
MR goériintiilemelerden sonu¢ alinamadiginda
klinik bulgular dogrultusunda tanida 1srar
edilirse konvansiyonel anjiyografi
uygulanmalidir,

Bilgisayarl1 beyin tomografisi (BBT)
norolojik yakinmalarla basvuran hastalarda
uygulanan ilk goriintiileme tetkiki olmasi
nedeniyle serebral vendz tromboz hakkinda
yardimer bilgiler verebilir. Arteriyel dagilima
uymayan enfarkt alanin1 gosterebilir. Ancak
unutulmamalidir ki hemorajik komponentin
yoklugunda infarkt alaninin goriilebilmesi i¢in
belirli bir siire ge¢mektedir. Ayni zamanda
subdural ampiyem gibi tromboz tablosuna
eslik  edebilen  patolojiler  saptanabilir.
Kontrastli ¢ekimlerde siniis i¢inde trombiisiin
yer aldigi, ¢evresinde superior sagital siniis
duvarlarinda  kollateral venlerin  kontrast
tutulumu seklinde goriilen “empty delta sign”
saptanabilir. Superior sagital siniisiin i¢indeki
koagiile kan delta isaretini olusturur. Ancak
yanlis pozitif sonuclar olabilecegi gibi
tamamen normal BBT bulgularmin da elde
edilebilecegi unutulmamalidir.

Sirastyla en sik etkilenen dural siniisler
siklik sirasina gore siiperior sagital siniis,
transvers ve sigmoid siniis, kavernoz siniis ve
siniis rektustur. Olgularm iigte birinde birden
fazla siniis etkilenir (9). Benzer sekilde bizim
olgularimizin da etkilenme siralamasi benzerdi
ve 5 olguda (%35,7) birden fazla siniis
etkilenmesi vardi.

Tedavinin temelini antikoagiilan tedavi
ile birlikte semptomatik tedavi (antikonviilzan,
anti 6dem, antibiyotik) olusturur. SVT’de
antikoagiilasyonun uygulanmasi bazi bilim
insanlar1 tarafindan artmus hemoraji riski
nedeniyle siipheyle karsilanmistir.  Ancak
Einhapl (1991), Bruijn ve Stam (1999)
caligmalarinda  antikoagiilasyonun  giivenle
kullanilabilecegini bildirmiglerdir
Antikoagiilasyonun etkinligi kimi zaman
tartismalara neden olmussa da yapilan bir¢ok
caligmada SVT’de antikoagiilasyon halen
birincil tedavi segenegi olarak bildirilmektedir
(10,11). Diger bir tedavi secenegi olan
mikrokateter yontemi ile dural vendz siniislere
trombolitik ajan verilmesi etkili olmakla
birlikte ancak seg¢ilmis vakalara ve 6zellesmis
merkezlerde uygulanabilmektedir.

SVT erken tam1 konup ve uygun
sekilde tedavi edilmediginde mortalite ve
morbiditesi olduk¢a yiiksektir. Mortalite son
yillarda yapilan ¢alismalarda tedaviye ragmen

%6-10 arasinda bildirilmektedir (12). Ucgiincii
olgumuz bagvurusundan itibaren hizli bir
kotiilesme  gostermis  olup  6zgecmisinde
sistemik hastaliklarin varligi ve olasilikla
bagvuru tarihindeki gecikme nedeniyle
kaybedildi.

Sonu¢ olarak bu calismada ile farkli
klinik yakinmalar ve bulgularla;
yakinmalarindan uzun siire sonra bagvuran,
farkli saglik kuruluslarinda degerlendirilen
ancak tanm1 konulamayan, yakinmalarinin
ticlincii, dordiincii ve besinci giinlinde bagvuran
ve yakinmalarinin basladig1 giin
degerlendirilen olgular gbézden gegcirildi.
Morbidite ve mortalitesi yiiksek olan bu klinik
tablonun tanisinda klinik siiphe, uygun tetkik
ve tedavi secgeneklerinin Onemi tizerinde
duruldu.
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