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ÖZ

Serebral venoz tromboz (SVT) serebrovasküler hastalıkların nadir görülen bir türüdür. SVT çeşitli belirti ve bulgular 
ile prezente olabilir. Klinik bulgular baş ağrısı, papilödem, görme kaybı, fokal veya jeneralize nöbetler, fokal nörolo-
jik defisitler, konfüzyon ve koma şeklinde olabilir.Tüm inmelerin yaklaşık %0,5-%1'inden sorumludur. SVT her yaş 
grubunda görülebilmekle birlikte genellikle genç ve orta yaş hastaları ve daha çok da 20-35 yaş arasındaki kadınları 
etkilemektedir.  Predispozan risk faktörleri hastaların yaklaşık %15'inde tespit edilememektedir. Bu durumun gebelik, 
puerperium ve oral kontraseptif kullanımı ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Hastalığı erken tanımak ve uygun teda-
viyi belirlemek mortalite ve morbiditeyi azaltır. 

Anahtar Kelimeler: Serebral venöz tromboz, semptom, risk faktörleri, tedavi.

ABSTRACT

Cerebral venous thrombosis (CVT) is a rare form of cerebrovascular disease.  It can present  with a wide variety of 
symptoms and signs. Clinical manifestations can include headache, papilledema, visual loss, focal or generalized sei-
zures, focal neurologic deficits, confusion and coma. Cerebral venous thrombosis represents about 0.5% to 1% of all 
strokes. All age groups can be affected. It often affects young-to-middle-aged patients, and more commonly women 
between the ages of 20 – 35. Predisposing risk factors cannot be identified in up to 15% of patients. This condition is 
thought to be associated with pregnancy, puerperium and oral contraseptive use. Early recognition of the disease and 
determining appropriate treatment reduces mortality and morbidity.
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TANIM

Serebral venöz tromboz (SVT) nadir ancak hayatı tehdit 
eden bir hastalıktır. SVT'nin gerçek insidansı tam ola-
rak bilinmemekte olup erişkin yaştaki tüm inmelerin % 
0,05- %1'inden sorumludur (1). SVT'li hastaların yak-
laşık %15'inde herhangi bir neden tespit edilememekte-
dir (2). Son yıllarda farkındalığın artması ve noninva-
ziv diagnostik tekniklerin geliştirilmesi nedeni ile tanısı 
daha sık olarak konulmaya başlanmıştır. Genellikle iyi 
prognozlu olması ve klinik bulguların çeşitliliği nedeni 
ile çoğu vaka tanı alamamaktadır. SVT kadınlarda er-
keklere oranla daha sık görülmekte olup her yaş gru-
bunda görülebilen bir hastalıktır. Yenidoğanlarda şok 
ve dehidratasyon gibi akut sistemik hastalıklarla ilişkili 
olup, daha büyük çocuklarda altta yatan en büyük ne-
den lokal enfeksiyon ve koagülopatidir (3). Akdeniz ül-
kelerinde ise tüm yaş gruplarında en sık nedenlerden 
birisi Beheçet Hastalığıdır (4,5). SVT özellikle 20-35 yaş 
arası kadınlarda daha sık olarak görülmektedir. Bu du-
rum gebelik, puerperium ve oral kontraseptif kullanımı 
ile ilişkili bulunmaktadır (6). 

ETİYOLOJİ
Çeşitli durumlar SVT ye neden olabilir (Tablo 1). 

Tablo 1: Serebral venöz tromboz nedenleri ve ilişkili 
risk faktörleri 

Genetik protrombotik durumlar
Antitrombin eksikliği
Protein C ve protein s eksikliği
Faktör V Leiden mutasyonu
Metilentetrahidrofolat redüktaz gen mutasyonu 
sonucu meydana gelen homosisteinemi
Edinilmiş protrombotik durumlar
Nefrotik sendrom
Antifosfolipid antikorlar
Homosisteinemi
Gebelik
Puerperium
Enfeksiyonlar
Otit, mastoidit, sinüzit
Menenjit
Sistemik enfeksiyöz hastalıklar

İnflamatuvar hastalıklar
Sistemik lupus eritematozus
Wegener granülomatözü
Sarkoidoz
İnflamatuvar bağırsak hastalığı
Behçet Hastalığı
Hematolojik bozukluklar
Primer veya sekonder polisitemi
Trombositopeni
Lösemi
Anemi
Paroksismal nokturnal hemoglobinemi
İlaçlar
Oral kontraseptifler
Vitamin A
Danazol
Lityum
Intravenöz immünglobülin
Ekstazi
Kanser ilişkili
Lokal bası
Hiperkoagülabilite
Antineoplastik ilaçlar (Tamoksifen, L-Asparaginaz)
Mekanik nedenler, travma
Kafa travması
Sinüs veya juguler ven hasarı, juguler kateterizasyonu
Cerrahi prosedürler
Lomber ponksiyon

Bu nedenler tüm jinekolojik, obstetrik, genetik ve edinilmiş 
protrombotik hastalıklar, kanser, hematolojik hastalıklar, 
vaskülit ve Behçet hastalığı gibi diğer sistemik inflamatu-
var hastalıklar, gebelik ve puerperium, enfeksiyonlar, be-
yin tümörü, arteriovenöz malformasyonlar, kafa travması, 
santral sinir sistemi enfeksiyonu, kulak, burun, ağız, boyun 
ve yüzün enfeksiyonları gibi çeşitli lokal nedenlerdir (2,7). 
Lokal (otit, mastoidit gibi) ve sistemik (menenjit, sepsis) 
enfeksiyonlar venöz sinüslerde tromboza neden olabilir. Bu 
hastalarda uygun antibiyotik kullanımı sağlanmalı, subdu-
ral ampiyem veya paranazal sinüslerde pürülan koleksiyon 
varlığında cerrahi drenaj sapğlanmalıdır. İntrakraniyal ba-
sınç artışı varlığında progresif görsel kayıp olup olmadığı 
takip edilmeli ve bu durum karşısında acilen intrakraniyal 
basıncı düşürmeye yönelik tedavi başlanmalıdır (8). Cer-
rahi, lomber ponksiyon, juguler kateter gibi tanı ve tedavi 
amaçlı işlemler ve oral kontraseptifler, steroidler, hormonal 
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replasman tedavisi, onkolojik tedavi için kullanılan bazı 
ilaçlar da SVT’ye neden olabilir (8). Genç kadınlarda SVT, 
puerperium ve gebelik süresince daha sık görülmektedir. 
Oral kontraseptifler ve çeşitli koagülasyon bozuklukları 
da bu durumdan sorumlu tutulmaktadır. Faktör V Leiden 
mutasyonu, protein C ve protein S eksikliği ve antitrom-
bin III eksikliği gibi herediter protrombotik durumlar ile 
protrombin gen mutasyonları SVT vakalarının %10-15' 
inden sorumludur (9). Oral kontraseptif kullanan kadın-
larda özellikle üçüncü jenerasyon oral kontraseptifler olan 
gestoden ve desogestrel kullanımı, riski artırmaktadır (10). 
SVT için diğer predispozan faktörlerin eşlik etmesi prot-
rombotik durumların varlığında riski daha da artırır. Ör-
neğin, protrombotik hastalığı olan oral kontraseptif kul-
lanan kadınlarda SVT oranı daha yüksek bulunmuştur 
(11). Kadınlarda gebeliğin son trimesterinde ve doğumdan 
sonraki ilk 3 haftada gebeliğe bağlı hiperkoagülabilitenin 
devam ediyor olması nedeni ile SVT riski artar (12). Peri-
partum ve postpartum sinüs trombozu riski 100.000'de 12 
olup bu oran peripartum ve postpartum dönemde görülen 
arteriyel inme oranlarına göre daha azdır (13). SVT son 
yıllarda genç erişkinler arasında kadınlarda daha yüksek 
oranda görülmektedir. Ancak yaşlılarda ve çocuklarda her 
iki cinsiyette de aynı oranda görülmektedir (7).

KLİNİK
SVT çeşitli semptom ve bulgular ile kendini gösterebilir. 
Semptomlar arteriyel inmeye benzeyebilir ancak SVT’de 
klinik bulguların daha yavaş gelişmesi, intrakraniyal hi-
pertansiyon ve nöbet varlığı inmeden ayıran önemli klinik 
farklılıklardır (14). En sık görülen semptomlar başağrısı 
ve kafa içi basınç artışına bağlı papilödem, nöbetler, fokal 
nörolojik defisitler ve bilinç değişiklikleridir.n SVT'nin en 
sık görülen ancak en az spesifik olan semptomu başağrısı 
olup, erişkin hastaların %90'ından fazlasında görülür. Ge-
nellikle günler içerisinde şiddetlenen bir ağrı olup, akut ola-
rak başlayıp bir subaraknoid kanama varlığını düşündüre-
cek kadar şiddetli de olabilir (15). Lomber ponksiyon (LP) 
sonrası görülen baş ağrısı da bazen SVT'yi düşündürebilir. 
LP'ye bağlı baş ağrısında hasta uzandığında baş ağrısı aza-
lır ve birkaç gün içerisinde kendiliğinden kaybolur. SVT'ye 
bağlı baş ağrısı ise postür ile değişmez ve şiddeti gittikçe 
artar. SVT'li hastaların yarısında serebral lezyon veya nöro-
lojik bir bulgu mevcuttur. Hastaların %50'sinde genellikle 
fokal nöbet görülürken, jeneralize nöbetler veya status epi-

leptikus tablosu da görülebilir. Derin venöz sistem trombo-
zunda (straight sinüs ve dalları) SVT'nin tek bulgusu ola-
rak iki taraflı talamik lezyon, deliryum, amnezi ve mutizm 
gibi davranışsal semptomlar görülebilir (16). Başlangıç 
akut, subakut veya sinsi olabilir. Çoğu hastada semptom-
lar günler ile haftalar arasında kademeli olarak gelişebilir. 
Nadir ancak klasik olarak, bilateral veya değişken defisitler 
ve nöbetlerin eşlik ettiği süperior sagittal sinüs trombozu 
(%4), kemozis, propitozis ve ağrılı oftalmoplejinin eşlik 
ettiği kavernöz sinüs trombozu görülebilir. (%3) (17). Er-
ken evrelerde sinüs trombozu olmaksızın kortikal ven 
trombozu olabilir. Bu durumu  tanımlayacak belirgin bir 
klinik sendrom bulunmayıp, fokal defisitin ani başlaması 
veya nöbetlerin görülmesi tipiktir. SVT' li hastaların %14-
39' unda intrakraniyal hemoraji görülür (18). Büyük int-
rakraniyal infarktlar ve hemorajiler SVT' li hastaların %15' 
inde stupor veya komaya neden olur (2,18). Diensefalonu 
veya beyin sapını basıya uğratan büyük tek taraflı infarkt 
veya hemorajiler ve bunların sonucunda koma veya her-
niasyona bağlı ölümler görülebilir. Talamusun etkilenmesi 
halinde ve nöbetlera bağlı olarak da koma tablosu görüle-
bilir. İzole intrakraniyal hipertansiyonu olan hastalarda baş 
ağrısı tek nörolojik semptomdur ancak intrakraniyal ba-
sınç artışına bağlı altıncı sinirin etkilenmesi sonucu diplopi 
görülebilir. Fundoskopik muayene ile papilödem varlığı 
araştırılır. Ciddi papilödem varlığı tedavi edilmez ise, gör-
me bozuklukları ve kalıcı körlüğe yol açabilir (6). 
 
PROGNOZ
SVT' de etkilenen ana serebral venöz sinüsler superior sagit-
tal sinüs (%72) ve lateral sinüslerdir (%70). Vakaların üçte 
birinde genellikle birden fazla sinüs etkilenir. Hastaların 
%57-86' sında tamamen düzelme gözlenir (19). Mortalite 
oranı %5,5-18' dir. Hastalığın şiddeti ile prognozu arasında 
net bir ilişki bulunmamakla birlikte, kötü prognoza yol açan 
en önemli faktörler; çocuk veya ileri yaş, koma veya fokal 
defisit ile başlangıç, derin venöz sistemi etkileyen tromboz-
lardır. Altta yatan durumlar, özellikle sepsis, malignensi, 
paroksismal nokturnal hemoglobinüri hastalığı olumsuz 
olarak etkiler. SVT sonrası sistemik venöz tromboemboli de 
dahil olmak üzere herhangi bir trombotik olayın tekrarlama 
oranı yılda %6,5' dur. SVT' li hastalarda rekürren SVT' ye 
ek olarak derin ven trombozu, pulmoner emboli, iskemik 
inme de görülebilmektedir. Ancak bunlar daha çok antiko-
agülan tedavi almayan hastalarda ortaya çıkmaktadır (7).
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TANI
Klinik bulguların geniş spektrumlu olması ve semptom-
ların başlangıç hızı değişkenliği nedeni ile SVT tanısı sık-
lıkla gecikir. Erken tanı ve tedavi morbiditeyi azaltması ve 
sağkalımı artırması açısından önemlidir. Klinik çok çeşitli 
şekillerde görülmesine rağmen, genç-orta yaş, vasküler risk 
faktörü olmayan ve yeni başlayan baş ağrısı olan hastalarda, 
intrakraniyal hipertansiyonu olanlarda, beyin tomografi-
sinde multipl ve arteriyel sulama alanına uymayan bölge-
lerde hemorajik infarkt varlığında SVT tanısı akla gelmeli-
dir. Semptomların ortaya çıkışından tanı anına kadar geçen 
ortalama süre 1 haftadır (7). Tanı için ilk önerilen, venöz 
infarkt, hemoraji veya beyin tümörü gibi diğer akut sereb-
ral durumları dışlamak açısından beyin bilgisayarlı tomog-
rafi (BT) çekmektir. Yüksek çözünürlüklü tomografi sinüs 
içerisinde veya kortikal venlerde trombüsü hiperintens 
olarak gösterebilir (2). Beyin BT'de akut trombüs ile dolu 
ven veya sinüsün hiperdens lineer yapı şeklinde izlenmesi-
ne 'kord işareti' (cord sign) denilir (20). Kontrast verilmesi 
sonrası süperior sagittal sinüs duvarında opaklaşan kollate-
ral venler ve duranın oluşturduğu üçgen ile kontrast madde 
ile boyanmayan santral trombüsün oluşturduğu görünüme 
"boş delta belirtisi" (empty delta sign) denilmektedir ve bu 
bulgu hastaların sadece %10-20' sinde görülebilir (6). En 
hassas inceleme yöntemi olarak beyin manyetik rezonans 
(MR) ve beraberinde manyetik rezonans venografi (MRV) 
çekimi önerilmektedir. Akut dönemde kan ürünlerinin 
dönüşümüne bağlı olarak MR ile SVT’yi göstermek zor 
olabilmektedir. Örneğin, SVT sonrası ilk 5 gün içerisinde, 
trombüs artmış deoksihemoglobine bağlı olarak T1 ağır-
lıklı görüntülerde izointens ve T2 ağırlıklı görüntülerde 
hipointens görülür (8,21). Subakut evrede (5-15 gün arası) 
trombüs T1 ve T2 ağırlıklı görüntülerde hiperintens gö-
rülür. 15 günden sonra, trombüs tüm sekanslarda homo-
jen hipointens görülür. Kontrastlı MRV küçük venlerdeki 
trombüsü göstermede daha hassasdır. MR ve MRV'ye rağ-
men tanı kesinleşmemiş ise serebral anjiyo yapılması gere-
kebilir (8). Sinüste anormal sinyal varlığı ve MRV' de akım 
yokluğu tromboz tanısını koydurur ancak yanlış tanıdan 
kaçınmak için iyi bir radyoloji görüşü almak da önemlidir. 
Bazı çalışmalarda T1 ve T2' nin aksine, intraserebral he-
morajilerde olduğu gibi manyetik duyarlılık etkisi ile iliş-
kili olarak trombozu hipointens olarak gösteren ekoplanar 
manyetik duyarlılık ağırlıklı görüntülemenin (susceptibi-
lity weighted imaging-SWI) (T2*) SVT tanısında önemli 

olduğu bildirilmiştir (22). En sık problemlerden birisi sü-
perior sagittal sinüsün ön kısmının yokluğu ve hipoplazisi 
olup, bu durum yanlışlıkla MRV' de gerçek bir tromboz 
olarak değerlendirilebilir (23). Son zamanlarda sinüsleri 
veya daha küçük serebral venleri ve düşük akımlı kortikal 
venleri göstermede BT venografinin MRV'den üstün oldu-
ğu yönünde yazılar mevcuttur (24). Ancak bu yöntem ru-
tin olarak kullanılmamaktadır. Anjiyografi serebral venler 
hakkında daha iyi fikir verir ve sinüs trombozu olmaksızın 
kortikal venlerin izole trombozunda yararlı bir tekniktir. 
Anjiyografi aynı zamnda sinüslerde tromboz kanıtı olan 
dilate ve tortüöz venleri göstermekte faydalıdır (2). Malig-
nensi veya konnektif doku hastalığı şüphesi halinde görün-
tüleme yöntemleri, inflamatuvar belirteçler, otoantikorlar 
ve doku biyopsisi ile tanı doğrulanmalıdır. Koagülasyon 
çalışmaları özgeçmişinde veya soygeçmişinde aile öyküsü 
olan veya trombotik yatkınlığa ait anamnez veren hasta-
larda önemlidir. Araştırmalar Faktör V Leiden mutasyonu, 
protein C, protein S ve antitrombin III aktiviteleri, plazmi-
nojen, fibrinojen ve antikardiyolipin antikorlarına yönelik 
olmalıdır. Tüm bu çalışmalar antikoagülasyona başlama-
dan önce ve tedavi bitiminden 6 ay sonra olmak üzere iki 
defa yapılmalıdır. Bu değerler geçici olarak antitrombotik 
tedavi, gebelik, oral kontraseptif kullanımı ve akut tromboz 
gibi çeşitli faktörlerden etkilenir (9). 

TEDAVİ
Hastalara intravenöz anfraksiyone heparin ile veya su-
bkutan düşük moleküler ağırlıklı heparin (DMAH) ile 
antikoagülan tedavi başlanmalıdır. Antikoagülan tedavi 
trombüs yayılımını önlemekte, oklüde sinüsleri ve serebral 
venleri rekanalize etmekte, ve pulmoner emboli ve derin 
ven trombozu gibi komplikasyonları önlemekte yararlıdır 
(8). Ancak SVT' de antikoagülan tedavi verilmesi kana-
ma riski açısından tartışmalıdır (2). Ancak buna rağmen 
antikoagülan tedavi olarak heparin, intrakranial kanama 
varlığında bile ilk seçenektir (25). Hastaların çoğu antikoa-
gülan tedavi ile düzelme gösterse de tedaviye rağmen kötü 
seyreden hastalar da olabilir. Bu hastalarda ve büyük ve ge-
niş serebral trombüsü olan hastalarda tek başına veya me-
kanik trombektomi ile kombine olarak fibrinolitik tedavi 
uygulanabili (27,28). Maksimum medikal tedaviye rağmen 
klinik bozulma devam ediyor ise bu hastalara cerrahi ile 
trombektomi uygulanabilir (8). SVT ‘ye eşlik eden ve her-
niasyona yol açan geniş parankimal  lezyonlu hastalarda da 
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dekompresif cerrahi, kraniektomi veya hematom boşaltımı 
diğer uygulanabilecek tedavi yöntemleridir (29). 

UZUN DÖNEM TEDAVİ
Geçici bir risk faktörü ile ilişkili olarak (gebelik, enfeksiyon 
vs.) ortaya çıkan SVT durumunda antikoagülan tedavinin 
3-6 ay boyunca INR 2.0-3.0 civarında tutulacak şekilde ve-
rilmesi, idiyopatik SVT vakalarında veya eşlik eden ılım-
lı herediter trombofili varlığında antikoagülan tedavinin 
6-12 ay kullanımını tavsiye edilmektedir.  Rekürren SVT 
varlığında ve ağır herediter trombofiliye sahip olan hastada 
gelişen SVT durumunda ( İki veya daha fazla protrombotik 
anormallik olan, protein Cveya S eksikliği, sendromu var-
lığı) sürekli tedavi uygulanmalıdır  (8). SVT etiyolojisinde 
Behçet hastalığı gibi  otoimmün durumlar söz konusu ise, 
nedene yönelik olarak steroid ve immünsüpresif tedaviler 
de göz önünde bulundurulmalıdır. SVT geçirmiş kadın-
larda kontrasepsiyon amacı ile östrojen içermeyen prepa-
ratlar verilmelidir. Bunlar progestin hapları, levonorgest-
rel veya intrauterin bakır cihazlar olabilir. Gebelikte SVT 
geçiren kadınlar gebelik boyunca DMAH kullanmalı ve 
bu tedaviye postpartum dönemde de en az 6 hafta süre ile 
devam edilmelidir. Daha önceki gebelik döneminde SVT 
öyküsü olan kadınlara da  sonraki gebelikleri süresince ve 
postpartum dönemde DMAH ile profilaksi verilmelidir 
(8). Akut artmış kafa içi basıncı ve büyük venöz infarktlar 
hastanın herniasyon nedeni ile saatler içerisinde ölümüne 
neden olabilir. Bilinç kaybı varlığı ve serebral hemoraji kötü 
prognozla ilişkilidir (7). Ancak bu durumdaki hastaların 
tamamen düzeldiği de görülebilir. Akut dönemde tedavi-
nin önceliği hastanın durumunu stabilize etmek ve serebral 
herniasyonu geriletmek veya önlemektir. Bu amaçla intra-
venöz mannitol tedavisi, hemorajik infarktın cerrahi ile çı-
karılması veya dekompresif hemikraniektomi gerekebilir. 

Akut fazda kortikosteroidlerin faydası olup olmadığı bilin-
memektedir. Steroid tedavisi vazojenik ödemi azaltmakta 
ancak hiperkoagülabiliteyi de artırmaktadır. SVT' li hasta-
larda, steroid tedavisi BT veya MR' da parankimal bir lez-
yon varlığında dahi altta yatan başka bir hastalık için gerek-
li olmadıkça önerilmemektedir (8). 

Ayrıca SVT' nin muhtemel nedenleri de bulunup neden 
yönelik tedavi uygulanmalıdır. Kronik intrakranial hiper-
tansiyonu olan hastalarda ilk olarak yer kaplayan bir lez-

yon var mı değerlendirmek ve SVT açısından araştırmak 
gerekir. Geniş infrakt veya hemoraji gibi bir kontrendikas-
yonu yok ise BOS basıncını ölçmek için LP yapılmalıdır. LP 
papilödemin, başağrısının ve kafaiçi basıncının azalmasını 
sağlar. Hastalar asetazolamidden de faydalanıabilir. Fayda-
sı olması ve tolere edilmesi halinde bu tedaviye haftalar ve 
aylar ile devam edilmelidir (31). LP ve asetazolamid ile kafa 
içi basıncı kontrol altına alınnamaz ise 2 hafta içerisinde, 
lumboperitoneal şant ile BOS' un cerrahi drenajı sağlan-
malıdır. Görme alanında bozulma halinde optik sinir kılıfı 
fenestrasyonu düşünülebilir. 

SVT' de nöbet, erişkinlerin %37' sinde, çocukların %48' 
inde ve yeni doğanların %71' inde görülür. Nöbetler anok-
sik hasar riskini artırdığı için nöbet görülmesi halinde 
özellikle supratentoryal lezyonlarda antikonvülzan tedavi 
başlanmalıdır (32). SVT’li hastalarda tanıdan itibaren ilk 2 
hafta içerisinde görülen nöbet erken nöbet olarak tanım-
lanır ve erken dönemde nöbet görülen hastalarda akut 
dönem sonrası da nöbetlerin büyük oranda devam ettiği 
bildirilmiştir. Akut dönemde yapılmış olan nörogörüntü-
lemede hemorajik lezyonu bulunan hastalarda genellikle 
akut dönem sonrası nöbetler devam etmektedir. Bu yüz-
den erken dönemde nöbet geçiren ve hemorajik lezyonu 
olan hastalara en az 1 yıl sure ile antiepileptik tedavi devam 
edilmelidir (26). 

SONUÇ
Sonuç olarak SVT inmenin nadir bir nedenidir ancak pa-
tofizyolojisi ve tedavisi diğer arteriyel inmelerden farklıdır. 
Dizabilite ve ölümle sonuçlanabilen bu hastalığı erken tanı-
mak ve tedavi etmek çoğu hastada iyi sonuçlar vermekte-
dir. Geçici veya kronik bir risk faktörüne bağlı ortaya çıkıp 
çıkmadığını ortaya koymak, prognoz ve uzun dönem teda-
vi belirlenmesi açısından önemlidir. 
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