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L

Yazarlar herhangi bir finansal destek kullanmamas olup yazarlar arasinda ¢ikar ¢atismast yoktur.
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Serebral venoz tromboz (SVT) serebrovaskiiler hastaliklarin nadir goriilen bir tiiriidiir. SVT cesitli belirti ve bulgular
ile prezente olabilir. Klinik bulgular bas agrisi, papilodem, gorme kayb, fokal veya jeneralize nébetler, fokal norolo-
jik defisitler, konfiizyon ve koma seklinde olabilir. Tiim inmelerin yaklasik %0,5-%1'inden sorumludur. SVT her yas
grubunda goriilebilmekle birlikte genellikle geng ve orta yas hastalari ve daha ¢ok da 20-35 yas arasindaki kadinlar
etkilemektedir. Predispozan risk faktorleri hastalarin yaklasik %15'inde tespit edilememektedir. Bu durumun gebelik,
puerperium ve oral kontraseptif kullanimu ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Hastaligi erken tanimak ve uygun teda-
viyi belirlemek mortalite ve morbiditeyi azaltir.

Anahtar Kelimeler: Serebral venoz tromboz, semptom, risk faktorleri, tedavi.

ABSTRACT

Cerebral venous thrombosis (CV'T) 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 venoz tromboz (SVT) nadir ancak hayat1 tehdit
eden bir hastaliktir. SVT'nin gergek insidansi tam ola-
rak bilinmemekte olup eriskin yastaki tiim inmelerin %
0,05- %1'inden sorumludur (1). SVT'li hastalarin yak-
lasik %15'inde herhangi bir neden tespit edilememekte-
dir (2). Son yillarda farkindaligin artmasi ve noninva-
ziv diagnostik tekniklerin gelistirilmesi nedeni ile tanisi
daha sik olarak konulmaya baslanmistir. Genellikle iyi
prognozlu olmasi ve klinik bulgularin gesitliligi nedeni
ile gogu vaka tani alamamaktadir. SVT kadinlarda er-
keklere oranla daha sik goriilmekte olup her yas gru-
bunda goriilebilen bir hastaliktir. Yenidoganlarda sok
ve dehidratasyon gibi akut sistemik hastaliklarla iligkili
olup, daha biiyiik ¢ocuklarda altta yatan en biiyiik ne-
den lokal enfeksiyon ve koagiilopatidir (3). Akdeniz iil-
kelerinde ise tiim yas gruplarinda en sik nedenlerden
birisi Beheget Hastaligidir (4,5). SVT ozellikle 20-35 yas
arasi kadinlarda daha sik olarak gortilmektedir. Bu du-
rum gebelik, puerperium ve oral kontraseptif kullanimi
ile iligkili bulunmaktadir (6).

ETiYOLOJi
Cesitli durumlar SVT ye neden olabilir (Tablo 1).

Tablo 1: Serebral vendz tromboz nedenleri ve iligkili
risk faktorleri

Genetik protrombotik durumlar

Antitrombin eksikligi

Protein C ve protein s eksikligi

Faktor V Leiden mutasyonu
Metilentetrahidrofolat rediiktaz gen mutasyonu
sonucu meydana gelen homosisteinemi

Edinilmis protrombotik durumlar
Nefrotik sendrom

Antifosfolipid antikorlar
Homosisteinemi

Gebelik

Puerperium

Enfeksiyonlar

Otit, mastoidit, sintizit
Menenjit

Sistemik enfeksiy6z hastaliklar
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Inflamatuvar hastahiklar
Sistemik lupus eritematozus
Wegener graniilomatozii
Sarkoidoz

Inflamatuvar bagirsak hastalig
Behget Hastalig

Hematolojik bozukluklar
Primer veya sekonder polisitemi

Trombositopeni

Losemi

Anemi

Paroksismal nokturnal hemoglobinemi

Mlaglar

Oral kontraseptifler
Vitamin A

Danazol

Lityum

Intravendz immiinglobiilin
Ekstazi

Kanser iligkili

Lokal basi
Hiperkoagiilabilite
Antineoplastik ilaclar (Tamoksifen, L-Asparaginaz)

Mekanik nedenler, travma

Kafa travmasi

Sintis veya juguler ven hasar, juguler kateterizasyonu
Cerrahi prosediirler

Lomber ponksiyon

Bu nedenler tiim jinekolojik, obstetrik, genetik ve edinilmis
protrombotik hastaliklar, kanser, hematolojik hastaliklar,
vaskiilit ve Behget hastalig: gibi diger sistemik inflamatu-
var hastaliklar, gebelik ve puerperium, enfeksiyonlar, be-
yin timori, arteriovendz malformasyonlar, kafa travmasi,
santral sinir sistemi enfeksiyonu, kulak, burun, agiz, boyun
ve yiiziin enfeksiyonlar1 gibi ¢esitli lokal nedenlerdir (2,7).
Lokal (otit, mastoidit gibi) ve sistemik (menenjit, sepsis)
enfeksiyonlar venoz sintislerde tromboza neden olabilir. Bu
hastalarda uygun antibiyotik kullanimi saglanmali, subdu-
ral ampiyem veya paranazal siniislerde piiriilan koleksiyon
varliginda cerrahi drenaj sapglanmalidir. Intrakraniyal ba-
sing artist varlhiginda progresif gorsel kayip olup olmadig:
takip edilmeli ve bu durum karsisinda acilen intrakraniyal
basmnc diisiirmeye yonelik tedavi baglanmalidir (8). Cer-
rahi, lomber ponksiyon, juguler kateter gibi tan1 ve tedavi
amagli iglemler ve oral kontraseptifler, steroidler, hormonal
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replasman tedavisi, onkolojik tedavi i¢in kullanilan bazi
ilaglar da SVT’ye neden olabilir (8). Geng kadinlarda SVT,
puerperium ve gebelik siiresince daha sik goriilmektedir.
Oral kontraseptifler ve cesitli koagiilasyon bozukluklar
da bu durumdan sorumlu tutulmaktadir. Faktor V Leiden
mutasyonu, protein C ve protein S eksikligi ve antitrom-
bin III eksikligi gibi herediter protrombotik durumlar ile
protrombin gen mutasyonlar1 SVT vakalarmin %10-15'
inden sorumludur (9). Oral kontraseptif kullanan kadin-
larda ozellikle tigtincii jenerasyon oral kontraseptifler olan
gestoden ve desogestrel kullanimy, riski artirmaktadir (10).
SVT i¢in diger predispozan faktorlerin eslik etmesi prot-
rombotik durumlarin varliginda riski daha da artirir. Or-
negin, protrombotik hastalig1 olan oral kontraseptif kul-
lanan kadinlarda SVT orani daha yiiksek bulunmustur
(11). Kadinlarda gebeligin son trimesterinde ve dogumdan
sonraki ilk 3 haftada gebelige bagl hiperkoagiilabilitenin
devam ediyor olmasi nedeni ile SVT riski artar (12). Peri-
partum ve postpartum siniis trombozu riski 100.000'de 12
olup bu oran peripartum ve postpartum dénemde goriilen
arteriyel inme oranlarina gére daha azdir (13). SVT son
yillarda geng erigkinler arasinda kadinlarda daha yiiksek
oranda goriilmektedir. Ancak yashlarda ve gocuklarda her
iki cinsiyette de ayni oranda goriilmektedir (7).

KLINIK

SVT gesitli semptom ve bulgular ile kendini gosterebilir.
Semptomlar arteriyel inmeye benzeyebilir ancak SVTde
klinik bulgularin daha yavas gelismesi, intrakraniyal hi-
pertansiyon ve nobet varligi inmeden ayiran 6nemli klinik
farkhihiklardir (14). En sik goriilen semptomlar basagrist
ve kafa ici basing artisina bagl papilodem, nobetler, fokal
norolojik defisitler ve biling degisiklikleridirn SVT'nin en
sik goriilen ancak en az spesifik olan semptomu bagagrist
olup, eriskin hastalarin %90'ndan fazlasinda goriliir. Ge-
nellikle giinler igerisinde siddetlenen bir agr1 olup, akut ola-
rak baglayip bir subaraknoid kanama varligini diisiindiire-
cek kadar siddetli de olabilir (15). Lomber ponksiyon (LP)
sonrasi goriilen bas agris1 da bazen SVT'yi diisiindiirebilir.
LP'ye bagl bas agrisinda hasta uzandiginda bas agrisi aza-
lir ve birkag giin igerisinde kendiliginden kaybolur. SVT'ye
bagli bas agrisi ise postiir ile degismez ve siddeti gittikge
artar. SVT'li hastalarin yarisinda serebral lezyon veya néro-
lojik bir bulgu mevcuttur. Hastalarin %50'sinde genellikle
fokal nobet goriiliirken, jeneralize nobetler veya status epi-
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leptikus tablosu da goriilebilir. Derin venoz sistem trombo-
zunda (straight sintis ve dallar1) SVT'nin tek bulgusu ola-
rak iki tarafli talamik lezyon, deliryum, amnezi ve mutizm
gibi davranigsal semptomlar goriilebilir (16). Baslangic
akut, subakut veya sinsi olabilir. Cogu hastada semptom-
lar giinler ile haftalar arasinda kademeli olarak gelisebilir.
Nadir ancak klasik olarak, bilateral veya degisken defisitler
ve nobetlerin eslik ettigi siiperior sagittal siniis trombozu
(%4), kemozis, propitozis ve agrili oftalmoplejinin eslik
ettigi kavernoz siniis trombozu goriilebilir. (%3) (17). Er-
ken evrelerde siniis trombozu olmaksizin kortikal ven
trombozu olabilir. Bu durumu tanimlayacak belirgin bir
klinik sendrom bulunmayip, fokal defisitin ani baglamasi
veya nobetlerin goriilmesi tipiktir. SVT" li hastalarin %14-
39" unda intrakraniyal hemoraji gortiliir (18). Biiyiik int-
rakraniyal infarktlar ve hemorajiler SVT"li hastalarin %15'
inde stupor veya komaya neden olur (2,18). Diensefalonu
veya beyin sapini basiya ugratan biiyiik tek tarafli infarkt
veya hemorajiler ve bunlarin sonucunda koma veya her-
niasyona bagl dliimler goriilebilir. Talamusun etkilenmesi
halinde ve nobetlera bagli olarak da koma tablosu goriile-
bilir. Izole intrakraniyal hipertansiyonu olan hastalarda bas
agris1 tek norolojik semptomdur ancak intrakraniyal ba-
sing artisina bagl altinci sinirin etkilenmesi sonucu diplopi
goriilebilir. Fundoskopik muayene ile papilodem varhig
arastirllir. Ciddi papilodem varlig: tedavi edilmez ise, gor-
me bozukluklar: ve kalic1 kérliige yol aabilir (6).

PROGNOZ

SVT' de etkilenen ana serebral venoz siniisler superior sagit-
tal sintis (%72) ve lateral sintislerdir (%70). Vakalarin ticte
birinde genellikle birden fazla siniis etkilenir. Hastalarin
%57-86' sinda tamamen diizelme gozlenir (19). Mortalite
orani %5,5-18' dir. Hastahigin siddeti ile prognozu arasinda
net bir iliski bulunmamakla birlikte, kétii prognoza yol agan
en onemli faktorler; cocuk veya ileri yas, koma veya fokal
defisit ile baglangig, derin venoz sistemi etkileyen tromboz-
lardir. Altta yatan durumlar, ozellikle sepsis, malignensi,
paroksismal nokturnal hemoglobiniiri hastaligi olumsuz
olarak etkiler. SVT sonrasi sistemik ven6z tromboemboli de
dahil olmak iizere herhangi bir trombotik olayin tekrarlama
orani yilda %6,5' dur. SVT" li hastalarda rekiirren SVT' ye
ek olarak derin ven trombozu, pulmoner emboli, iskemik
inme de goriilebilmektedir. Ancak bunlar daha gok antiko-
agiilan tedavi almayan hastalarda ortaya ¢ikmaktadir (7).
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TANI

Klinik bulgularin genis spektrumlu olmasi ve semptom-
larin baslangi¢ hizi degiskenligi nedeni ile SVT tanis1 sik-
likla gecikir. Erken tani ve tedavi morbiditeyi azaltmasi ve
sagkalimi artirmasi agisindan 6nemlidir. Klinik ¢ok cesitli
sekillerde goriilmesine ragmen, geng-orta yas, vaskiiler risk
faktorii olmayan ve yeni baglayan bas agrisi olan hastalarda,
intrakraniyal hipertansiyonu olanlarda, beyin tomografi-
sinde multipl ve arteriyel sulama alanina uymayan bolge-
lerde hemorajik infarkt varliginda SVT tanisi akla gelmeli-
dir. Semptomlarin ortaya ¢ikisindan tani anina kadar gegen
ortalama siire 1 haftadir (7). Tani i¢in ilk 6nerilen, vendz
infarkt, hemoraji veya beyin tiimori gibi diger akut sereb-
ral durumlar1 diglamak agisindan beyin bilgisayarh tomog-
rafi (BT) ¢ekmektir. Yiiksek ¢oziiniirliiklii tomografi sintis
icerisinde veya kortikal venlerde trombiisii hiperintens
olarak gosterebilir (2). Beyin BT'de akut trombiis ile dolu
ven veya siniisiin hiperdens lineer yap: seklinde izlenmesi-
ne 'kord isareti' (cord sign) denilir (20). Kontrast verilmesi
sonrasi siiperior sagittal siniis duvarinda opaklasan kollate-
ral venler ve duranin olusturdugu ti¢gen ile kontrast madde
ile boyanmayan santral trombiisiin olusturdugu goriintime
"bos delta belirtisi" (empty delta sign) denilmektedir ve bu
bulgu hastalarin sadece %10-20" sinde goriilebilir (6). En
hassas inceleme yontemi olarak beyin manyetik rezonans
(MR) ve beraberinde manyetik rezonans venografi (MRV)
¢ekimi Onerilmektedir. Akut donemde kan triinlerinin
doniistimiine bagl olarak MR ile SVT%i gostermek zor
olabilmektedir. Ornegin, SVT sonrast ilk 5 giin icerisinde,
trombiis artmis deoksihemoglobine bagl olarak T1 agir-
likli goriintiilerde izointens ve T2 agirlikh goriintiilerde
hipointens goriiliir (8,21). Subakut evrede (5-15 giin aras1)
trombiis T1 ve T2 agirlikh goriintiilerde hiperintens go-
riiliir. 15 giinden sonra, trombiis tiim sekanslarda homo-
jen hipointens goriiliir. Kontrasth MRV kiiciik venlerdeki
trombiisii gostermede daha hassasdir. MR ve MRV'ye rag-
men tani kesinlesmenmis ise serebral anjiyo yapilmasi gere-
kebilir (8). Siniiste anormal sinyal varlig1 ve MRV' de akim
yoklugu tromboz tanisini koydurur ancak yanhs tanidan
kaginmak i¢in iyi bir radyoloji gortisii almak da 6nemlidir.
Baz1 ¢alismalarda T1 ve T2' nin aksine, intraserebral he-
morajilerde oldugu gibi manyetik duyarlilik etkisi ile ilis-
kili olarak trombozu hipointens olarak gosteren ekoplanar
manyetik duyarliik agirhikh goriintiilemenin (susceptibi-
lity weighted imaging-SWI) (T2*) SVT tanisinda énemli
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oldugu bildirilmistir (22). En sik problemlerden birisi sii-
perior sagittal siniisiin 6n kisminin yoklugu ve hipoplazisi
olup, bu durum yanhshikla MRV' de gercek bir tromboz
olarak degerlendirilebilir (23). Son zamanlarda siniisleri
veya daha kiiciik serebral venleri ve diisiik akimh kortikal
venleri gostermede BT venografinin MRV'den iistiin oldu-
gu yoniinde yazilar mevcuttur (24). Ancak bu yontem ru-
tin olarak kullanilmamaktadir. Anjiyografi serebral venler
hakkinda daha iyi fikir verir ve siniis trombozu olmaksizin
kortikal venlerin izole trombozunda yararli bir tekniktir.
Anjiyografi ayn1 zamnda siniislerde tromboz kanit1 olan
dilate ve tortii6z venleri gostermekte faydaldir (2). Malig-
nensi veya konnektif doku hastalig: siiphesi halinde goriin-
tileme yontemleri, inflamatuvar belirtegler, otoantikorlar
ve doku biyopsisi ile tan1 dogrulanmahdir. Koagiilasyon
calismalar1 6zgegmisinde veya soygegmisinde aile ykiisii
olan veya trombotik yatkinliga ait anamnez veren hasta-
larda 6nemlidir. Aragtirmalar Faktor V Leiden mutasyonu,
protein C, protein S ve antitrombin III aktiviteleri, plazmi-
nojen, fibrinojen ve antikardiyolipin antikorlarina yonelik
olmalidir. Téim bu ¢alismalar antikoagiilasyona baglama-
dan 6nce ve tedavi bitiminden 6 ay sonra olmak iizere iki
defa yapilmalidir. Bu degerler gegici olarak antitrombotik
tedavi, gebelik, oral kontraseptif kullanimi ve akut tromboz
gibi esitli faktorlerden etkilenir (9).

TEDAVI

Hastalara intraventz anfraksiyone heparin ile veya su-
bkutan diisitk molekiiler agirhkli heparin (DMAH) ile
antikoagiilan tedavi baslanmalidir. Antikoagiilan tedavi
trombiis yayilimini 6nlemekte, okliide sintisleri ve serebral
venleri rekanalize etmekte, ve pulmoner emboli ve derin
ven trombozu gibi komplikasyonlar: 6nlemekte yararhdir
(8). Ancak SVT' de antikoagiilan tedavi verilmesi kana-
ma riski agisindan tartismalidir (2). Ancak buna ragmen
antikoagiilan tedavi olarak heparin, intrakranial kanama
varhiginda bile ilk secenektir (25). Hastalarin ¢ogu antikoa-
giilan tedavi ile diizelme gosterse de tedaviye ragmen kotii
seyreden hastalar da olabilir. Bu hastalarda ve biiyiik ve ge-
nis serebral trombiisii olan hastalarda tek bagina veya me-
kanik trombektomi ile kombine olarak fibrinolitik tedavi
uygulanabili (27,28). Maksimum medikal tedaviye ragmen
klinik bozulma devam ediyor ise bu hastalara cerrahi ile
trombektomi uygulanabilir (8). SVT ‘ye eslik eden ve her-
niasyona yol agan genis parankimal lezyonlu hastalarda da

131



SEREBRAL VENOZ SINUS TROMBOZU /
CEREBRAL SINUS VENOUS THROMBOSIS

dekompresif cerrahi, kraniektomi veya hematom bogaltim1
diger uygulanabilecek tedavi yontemleridir (29).

UZUN DONEM TEDAVI

Gegici bir risk faktorii ile iligkili olarak (gebelik, enfeksiyon
vs.) ortaya ¢ikan SVT durumunda antikoagiilan tedavinin
3-6 ay boyunca INR 2.0-3.0 civarinda tutulacak sekilde ve-
rilmesi, idiyopatik SVT vakalarinda veya eslik eden 1lim-
I1 herediter trombofili varliginda antikoagiilan tedavinin
6-12 ay kullanimini tavsiye edilmektedir. Rekiirren SVT
varliginda ve agir herediter trombofiliye sahip olan hastada
gelisen SVT durumunda ( Iki veya daha fazla protrombotik
anormallik olan, protein Cveya S eksikligi, sendromu var-
lig1) siirekli tedavi uygulanmalidir (8). SVT etiyolojisinde
Behget hastalig1 gibi otoimmiin durumlar s6z konusu ise,
nedene yonelik olarak steroid ve immiinsiipresif tedaviler
de goz o6niinde bulundurulmalidir. SVT gecirmis kadin-
larda kontrasepsiyon amaci ile dstrojen igermeyen prepa-
ratlar verilmelidir. Bunlar progestin haplari, levonorgest-
rel veya intrauterin bakir cihazlar olabilir. Gebelikte SVT
geciren kadinlar gebelik boyunca DMAH kullanmali ve
bu tedaviye postpartum dénemde de en az 6 hafta siire ile
devam edilmelidir. Daha 6nceki gebelik doneminde SVT
oykiisii olan kadinlara da sonraki gebelikleri siiresince ve
postpartum dénemde DMAH ile profilaksi verilmelidir
(8). Akut artmus kafa ici basinci ve biiyiik venoz infarktlar
hastanin herniasyon nedeni ile saatler icerisinde 6liimiine
neden olabilir. Biling kayb1 varli1 ve serebral hemoraji kotii
prognozla iligkilidir (7). Ancak bu durumdaki hastalarin
tamamen diizeldigi de goriilebilir. Akut donemde tedavi-
nin 6nceligi hastanin durumunu stabilize etmek ve serebral
herniasyonu geriletmek veya 6nlemektir. Bu amagla intra-
vendz mannitol tedavisi, hemorajik infarktin cerrahi ile ¢1-
karilmasi veya dekompresif hemikraniektomi gerekebilir.

Akut fazda kortikosteroidlerin faydasi olup olmadig: bilin-
memektedir. Steroid tedavisi vazojenik 6demi azaltmakta
ancak hiperkoagiilabiliteyi de artirmaktadir. SVT' i hasta-
larda, steroid tedavisi BT veya MR' da parankimal bir lez-
yon varliginda dahi altta yatan bagska bir hastalik i¢in gerek-
li olmadikga 6nerilmemektedir (8).

Ayrica SVT' nin muhtemel nedenleri de bulunup neden
yonelik tedavi uygulanmalidir. Kronik intrakranial hiper-
tansiyonu olan hastalarda ilk olarak yer kaplayan bir lez-
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yon var mi degerlendirmek ve SVT agisindan arastirmak
gerekir. Genis infrakt veya hemoraji gibi bir kontrendikas-
yonu yok ise BOS basincini 6l¢mek i¢in LP yapilmalidir. LP
papilodemin, basagrisinin ve kafaici basincinin azalmasini
saglar. Hastalar asetazolamidden de faydalaniabilir. Fayda-
st olmas ve tolere edilmesi halinde bu tedaviye haftalar ve
aylar ile devam edilmelidir (31). LP ve asetazolamid ile kafa
i¢i basinci kontrol altina alinnamaz ise 2 hafta igerisinde,
lumboperitoneal sant ile BOS' un cerrahi drenaji saglan-
malidir. Gorme alaninda bozulma halinde optik sinir kilif
fenestrasyonu diisiiniilebilir.

SVT' de nobet, erigkinlerin %37' sinde, cocuklarin %48'
inde ve yeni doganlarin %71" inde goriiliir. Nobetler anok-
sik hasar riskini artirdig1 igcin nobet goriilmesi halinde
ozellikle supratentoryal lezyonlarda antikonviilzan tedavi
baslanmalidir (32). SVT’li hastalarda tanidan itibaren ilk 2
hafta igerisinde goriilen nobet erken nébet olarak tanim-
lanir ve erken donemde nobet goriilen hastalarda akut
dénem sonrasi da nobetlerin biiyiik oranda devam ettigi
bildirilmistir. Akut dénemde yapilmis olan ndérogoriintii-
lemede hemorajik lezyonu bulunan hastalarda genellikle
akut donem sonrasi nébetler devam etmektedir. Bu yiiz-
den erken donemde nobet geciren ve hemorajik lezyonu
olan hastalara en az 1 yil sure ile antiepileptik tedavi devam
edilmelidir (26).

SONUC

Sonug olarak SVT inmenin nadir bir nedenidir ancak pa-
tofizyolojisi ve tedavisi diger arteriyel inmelerden farklidir.
Dizabilite ve 6liimle sonuglanabilen bu hastalig1 erken tani-
mak ve tedavi etmek gogu hastada iyi sonuglar vermekte-
dir. Gegici veya kronik bir risk faktoriine bagli ortaya ¢ikip
¢ikmadigini ortaya koymak, prognoz ve uzun donem teda-
vi belirlenmesi agisindan 6nemlidir.
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