
G‹R‹fi

Serebral ven trombozlar› (SVT) tüm inmelerin yaln›zca

%0.5’ini oluflturan oldukça nadir görülen bir hastal›kt›r (1-

8). ‹lk kez 19. yüzy›lda tan›mlanan bu hastal›kla ilgili bafl-

lang›çta yaln›zca enfeksiyöz nedenler sorumlu tutulmakta,

prognozu da daima mortal olarak belirtilmekteydi (8). Gü-

nümüzde ise hastal›¤›n sadece enfeksiyöz nedenlerle de¤il,

multifaktöryel (hematolojik, trombotik, vaskülitik, hormo-

nal bozukluklar, ilaç kullan›mlar›, dehidratasyon, gebelik ve

lohusal›k vb) nedenlerle geliflebilece¤i ve mortalitenin de

ortalama %10 civar›nda oldu¤u bildirilmektedir (1,7,8).

Hastal›¤›n görülme yafl› bebeklikten ileri yafla kadar her-

hangi bir zamanda olabilir, özellikle bayanlarda s›k görülür

(1). Prevalans› y›lda ortalama 3-4/milyon olarak bildiril-

mektedir (1,3). Nörolojik belirtiler tutulan ven ya da sinüse

ba¤l› de¤iflmekle birlikte bafllang›ç yak›nmas› olarak en s›k

bafl a¤r›s› bulunmakta, bunu epileptik nöbetler ve fokal nö-

rolojik belirtiler takip etmektedir. Nörolojik muayenede ise

en s›k kafa içi bas›nç art›fl›na ba¤l› papil ödemi saptan›rken,

bilinç de¤iflikleri ya da motor güç kayb› da oldukça s›k gö-

rülebilen di¤er nörolojik muayene bulgular› olarak dikkat

çekmektedir (1,3).

Bu makalede klini¤imizde SVT tan›s› alan olgular›m›z›n

etyopatolojileri, demografik özellikleri ve tedavi sonuçlar›

ile birlikte tart›fl›lmas› amaçland›.

HASTALAR VE YÖNTEM

Bu çal›flmada D›flkap› Y›ld›r›m Beyaz›t E¤itim Araflt›rma

Hastanesi 2. Nöroloji Klini¤inde 2007-2009 y›llar› aras›nda

serebral ven trombozu tan›s› ile takip edilen 16 olgunun yafl,

cinsiyet, etiyolojik risk faktörleri, klinik ve laboratuar özel-

likleri, prognozlar› ve mortalite sonuçlar› ayr›nt›l› biçimde

de¤erlendirildi. 

Serebral ven trombozu tan›s› Magnetik Rezonans ‹nce-

lemesi (MRI) ve/veya MR-Venografi ile kondu. Olgular›n

tamam›na düflük molekül a¤›rl›kl› heparin 2x0.6 ml/gün ile

bilinç etkilenmesi olan olgulara antiödem deksametazon 32

mg/gün ya da Mannitol 1 mg/kg/gün dörde bölünmüfl doz-

larda verildi. Ayr›ca epileptik nöbetle gelen olgulara antiepi-

leptik medikasyon uyguland›. 

BULGULAR

Klini¤imizde takip edilen olgular 17-55 yafl aras›nda ortala-

ma 34.5/ y›ld›. Olgular›n tamam› bayand›. 

Tablo 1’den anlafl›ld›¤› üzere gebelik ve postpartum dö-

nem ile anemi varl›¤› önemli risk grubu olarak dikkat çek-

mekte.

Hastal›¤›n bafllang›c› Tablo 2’de de görüldü¤ü üzere bü-

yük oranda akut özellikli, klinik seyir ise çok farkl› olmasa

da progresif olmayan vas›fta.

ÖZET
Serebral ven trombozlar› (SVT) oldukça nadir görülen bir inme tipidir.
Klinik spektrum ve etyolojide pek çok faktör rol al›r. Bu makalede kli-
ni¤imizde takip edilen 16 SVT olgusunun klinik özellikleri, etyolojik
risk faktörleri ve prognozlar› literatür eflli¤inde tart›fl›ld›.
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SEREBRAL VENÖZ TROMBOZ
Cerebral Venous Thrombosis

ARAfiTIRMA

ABSTRACT
Cerebral vein thrombosis is type of stroke which seems rarely. There
are many factors in etiology and clinic spectrum. In this article 16 SVT
cases were discussed associated with literature clinic spectrum, etiolo-
gic risk factors and prognosis.

Key words: Sinus thrombosis, stroke, prognosis.
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Literatürle uyumlu olarak bafl a¤r›s› %75 gibi yüksek bir
oranda ilk s›rada baflvuru flikayeti olarak dikkat çekmektey-
di (Tablo 3).

Tablo 4 incelendi¤inde papil staz› en s›k nörolojik mu-
ayene bulgusu olarak görülmektedir.

Tablo 5’de görüldü¤ü üzere transvers sinüs ve transvers
sinüs+ sigmoid sinüs en s›k tutulum gösteren alanlar olarak
bulundu (Resim 1-2).

Tablo 6’da görüldü¤ü üzere spesifik parankimal etkilen-
me düflük orandad›r.

Hastalar›m›zda ciddi sekel ve ölüm görülmedi (Tablo
7).

TARTIfiMA

Santral ven sistemi ile periferik ven sistemi baz› özellikleriy-
le birbirinden ayr›l›r. Perifer venlerdeki kapak sistemi, kas
dokusu santral venlerde yoktur, bu nedenle de santral da-
marlarda kontraksiyon kabiliyeti bulunmamaktad›r (4). Pe-
rifer ven sisteminde görülen arter-ven paralelli¤i, santral ve-
nöz yap›lar›nda bulunmaz. Yine periferik ven sisteminde
olmayan sinüsler ile santral venöz drenaj sa¤lan›rken, ayn›
zamanda bu yap›larla venöz kan›n topland›¤› mükemmel
birer havuz vazifesi görülür (1).

Serebral venöz trombozun gelifliminde rol oynayan 3 te-
mel mekanizmadan bahsedilmektedir. Bunlardan birincisi
kan viskozitesinin art›fl› (dehidratasyon, polisitemi, yada
yüksek rak›mda yaflamak vb), ikincisi venöz yap›larda en-
feksiyöz nedenlerle damar duvar›nda fibrozis oluflumu
(menenjit, ensefalit, frontal sinüzit vb), üçüncüsü ise trom-
boza e¤ilim yaratan edinsel yada herediter hastal›klar (pro-
tein C, protein S, antitrombin III eksikli¤i, hiperhomosiste-
inemi, faktör V leiden mutasyonu yada akkiz olarak gebelik
ve postpartum dönem, oral kontraseptif, L-asparginaz kul-
lan›m›) (1,4,6,8). Vakalar›n yaklafl›k %25-30’unda hiçbir et-
yolojik risk faktörü saptanmaz (3). Bizim vaka grubumuzda
postpartum ve gebelik dönemleri hastal›kla en s›k karfl›lafl-
ma dönemi olarak dikkat çekmifltir, ayr›ca 1 olgumuzda da
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Tablo 1— SVT Etyolojisinde Yer Alan Nedenlerle ‹lgili
Sonuçlar›m›z

Etiyolojide Yer Alan Nedenler N %

Anemi 9 56.25
Anemi (gebelik+postpartum) 5 31.25
Di¤er Anemiler 4 25

Gebelik+Postpartum 2 12.5
Oral kontraseptif 3 18.75
Vaskülit (Behçet) 1 6.25
‹diopatik 5 31.25

Toplam hasta say›s›: 16

Tablo 2— Klinik Bulgular›n Bafllang›c› ve Geliflim fiekli

Bafllang›ç fiekli n %

Akut 12 75
Subakut-kronik 4 25

Klinik Seyir n %

Progresif 6 37.5
Non-progresif 10 62.5

Tablo 3— Hastalar›n Klini¤imize Baflvuru fiikayetlerini
‹çeren Sonuçlar

Baflvuru fiikayeti n %

Bafl a¤r›s› 12 75
Bulant›- Kusma 7 43.75
fiuur bozuklu¤u 3 18.75
Nöbet 2 12.5
Görme bozuklu¤u 8 50
Güç kayb› (lateralizan) 2 12.5

Tablo 4— Nörolojik Muayene Bulgular›n›n Dökümü

Nörolojik Muayene Bulgular›n›n
Da¤›l›m› n %

Motor semptom 2 12,5
Duyusal semptom 3 18,75
Somnolans 2 12,75
Stupor/koma 1 6,25
Papil ödem 10 62,5
Hemiparezi 2 12,5

Tablo 5— Hastal›¤›n Etkiledi¤i Venöz Sinüslerin Da¤›l›m
Tablosu

Tutulan Sinüsler n %

Transvers 5 31.25
Transvers + Sigmoid 7 43.75
Sigmoid + Transvers+ Superior 2 12.5
sagittal + ‹nternal juguler ven
Transvers + Sigmoid + ‹nternal 1 6.25
juguler ven
Transvers+ Sinüs Rektus 1 6.25

Tablo 6— Nöroradyolojik Olarak Tutulan Sinüslere ‹lave
Parankimal Etkilenme

Nöroradyolojik Parankimal Bulgular n %

Non-spesifik 11 68.75
Venöz enfarkt 4 25
Hemoraji 1 6.25

Tablo 7— Akut Dönem Klinik Sonlan›m Sonuçlar›m›z

Akut Dönem Klinik Sonuçlar n %

Tam iyileflme 4 25
Hafif nörolojik defisit 10 62.5
Orta nörolojik defisit 2 12.5



oral kontraseptif kullan›m› ile benzer flekilde tromboza e¤i-
limin artmas› sonucu SVT geliflmiflti. Vakalar›m›z›n
%31.5’unu da idiopatik grup oluflturmaktayd›. 

SVT klinik semptomlar› her zaman dikkat çekecek bi-
çimde ve spesifik bulgularla bafllamayabilir. Özellikle non-
spesifik bir bafl a¤r›s› s›k görülen bir bafllang›ç yak›nmas›
olabilir, zaman zaman hiçbir patolojik nörolojik muayene
bulgusunun olmad›¤› durumlarla da karfl›lafl›labilir
(1,3,4,6,8). Bununla birlikte bilinç de¤ifliklikleri, epileptik
nöbetler, fokal motor semptomlar, papil staz› gibi bulgular
biraz daha detayl› araflt›rma gereksinimi do¤urmas› sebe-
biyle tan›ya ulaflmada uyar›c› olabilir. Hastal›¤›n klinik sey-
ri olgular›n %28’inde akut (ilk 48 saat), %42’sinde subakut
(48 saat ile 30 gün), %30 kronik (30 günden uzun) sürede
yerleflir (3). Bizim serimizde olgular›n %75’inde bafl a¤r›s›
en s›k bafllang›ç semptomu olurken, olgular›n %75’i akut
bafllang›çl›, %25’i subakut-kronik yerleflimliydi. 

SVT tan›s›n›n erken konmas› mortalite ve morbitide
oranlar›nda düflme için oldukça önemlidir. Günümüzde
non-invaziv ve oldukça güvenilir radyolojik inceleme yön-
temlerinin varl›¤› ile erken ve do¤ru tan› olas›l›¤› artm›flt›r.
MR-anjio, MR-venografi, DSA (dijital substrakt anjiografi)
ve BT (bilgisayarl› tomografi)-anjio ile hemen daima pato-
loji gösterilmektedir (3,5,8). Bu incelemelerin birbirlerine
göre baz› avantaj yada dezavantajlar› olup, bunlar bilinerek
vakaya göre herhangi bir yöntem tercih edilmelidir (2,3,5).
Bizim olgular›m›z›n ise hemen tamam›n›n tan›s› MR-ve-
nografi ile konmufltur. 

Venöz trombozlarda rekanalizasyonun olup-olmad›¤›-
n›n bilinmesi tedavi sürecinin planlanmas›nda önemlidir.
Yap›lan çal›flmalarda Stolz ve ark. 37 serebral sinüs tromboz
olgusunu olay›n 6 ve 12. aylar›nda MR-Anjio ve BT-Anjio
incelemeleri ile yeniden de¤erlendirmifller ve 6. ayda 26 re-
kanalize olgu say›s›n›n 12. ayda yaln›zca 1 adet artt›¤›n›,
Dentali ve ark. ilk 3 ayda %84 olan rekanalize olgu say›s›n›n
1. y›l sonunda ancak %85’e ç›kt›¤›n›, Favrole ve ark. ise SVT
sonras› 2. ayda 28 olgunun 23’ünde rekanalizasyonu sapta-
malar› rekanalizasyon sürecinin özellikle erken dönemlerde
gerçekleflti¤ini, ilerleyen dönemlerde nadiren ilave de¤iflik-
liklerin olabilece¤ini göstermifltir (1). 

SVT rekürrensi ile ilgili Preter ve ark. yapt›¤› çal›flmada
77.8 ayl›k 77 vakay› içeren (1975-1990) takiplerinde 9 olgu-
da (%11.7) rekürrens saptam›fllar. Bu çal›flmada rekürrens-
lerin 1 olgu hariç tamam›n›n ilk 1 y›l içerisinde geliflti¤i gö-
rülmüfl. Bununla birlikte Ferro ve arkadafllar› rekürrens
oranlar›n› çok daha düflük %2.2, Gosk-Bierska ve ark. 154
olguda benzer flekilde %2.2 olarak saptam›fllar. Ancak her 3
çal›flman›n da ortak sonucu rekürrensin en yüksek oldu¤u
dönemin ilk 1 y›l oldu¤u ve bu olgular›n hemen tamam›n-
da da oral antikoagülan al›rken gerçekleflti¤i bildirilmifl ve
bunun sonucunda bu ilaçlar›n koruyuculu¤unun sorgulan-
mas›na neden olmufltur (1).

Gebelik yada lohusal›k döneminde SVT geçiren yada
gebelikten ba¤›ms›z SVT geçirmifl olgularda hamilelik yada
lohusal›k döneminde tekrarlama riskinin artmad›¤› bu ne-
denle de geçmiflinde SVT geçirme öyküsü olan olgularda
koruyucu tedaviye ihtiyaç olmayaca¤› fleklinde raporlar bil-
dirilmektedir (1,7,8). Bizde de SVT tan›s›yla takip edilen ol-
gular›n hiçbirinde daha önce SVT anamnezi yoktu, tabur-
culuk sonras› nüks ile gelen olgu da bulunmamaktayd›.

SVT prognozunu etkileyen parametrelerle ilgili sonuç-
lara göre intraserebral kanama, epileptik nöbet ve derin
venlerin tutulumu olumsuz göstergeler olarak kabul edil-
mifltir. Bunlar›n d›fl›nda ileri yafl, erkek cinsiyet, bilinç bo-
zukluklar› geliflimi, malignite zemininde sinüs trombozu ve
enfeksiyöz orijinli SVT’ler di¤er olumsuz göstergeler olarak
belirtilmifltir. SVT mortalite oranlar› akut dönemde %0-
15.2, uzun dönemde ise %9.4 olarak rapor edilmifltir. Buna
karfl›n bizim olgular›m›zda akut dönem de mortalite görül-
medi¤i gibi önemli bir morbitide de geliflmedi, ayr›ca he-
moraji saptanan 1 olgumuzla, epileptik nöbeti olan 2 olgu-
muzun da prognozlar› iyi sonlanm›flt›r.
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Resim 1— (MR-Venografi superior kesit): Sol transvers ve sig-
moid sinüsde ak›m kayb› (k›rm›z› ok sigmoid sinusdeki ak›m
kayb›n› göstermektedir).

Resim 2— (MR-Venografi ön-arka kesiti): Sol transvers ve sig-
moid sinüsde ak›m kayb› (k›rm›z› oklar sol transver sinus ak›m
yoklu¤una iflaret etmektedir).



SVT tedavisinde düflük molekül a¤›rl›kl› heparin ve/ve-
ya nanfraksiyone heparin kullan›m› önerilmektedir. Bu-
nunla birlikte günümüze kadar yap›lan çeflitli çal›flmalarda
heparin kullan›m›n›n hastal›¤›n seyri ve mortalite üzerinde-
ki etkileri ile ilgili çeliflkili sonuçlar bildirilmifltir. Einhalp ve
ark. intravenöz nanfraksiyone heparin ile plaseboyu karfl›-
laflt›rm›fllar, heparin alan grupta k›sa sürede ciddi bir olum-
lu farkl›l›k görülünce çal›flma erken sonland›rm›fl. Buna
karfl›n De Brujin ve arkadafllar›n›n 60 vakal›k serilerinde
düflük molekül a¤›rl›kl› heparinin plaseboya üstünlü¤ü bu-
lunmam›fl. Bütün bu çeliflkili sonuçlara karfl›n heparin kul-
lan›m› SVT tedavisindeki ana ilaç olarak önemini koruma-
ya devam etmektedir. Bizde hastalar›m›zda heparinizasyon
ile belirgin olumlu sonlan›m gördük. 
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