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SEREBRAL VENOZ TROMBOZ

Cerebral Venous Thrombosis
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ABSTRACT

Serebral ven trombozlar1 (SVT) oldukga nadir goriilen bir inme tipidir.
Klinik spektrum ve etyolojide pek ¢ok faktor rol alir. Bu makalede kli-
nigimizde takip edilen 16 SVT olgusunun klinik 6zellikleri, etyolojik
risk faktorleri ve prognozlari literatiir egliginde tartigildi.

Anahtar kelimeler: Siniis tromboz, inme, prognoz.

GIRIS

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.
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HASTALAR VE YONTEM

Serebral ven trombozlart (SVT) tiim inmelerin yalnizca
9%0.5’ini olugturan oldukea nadir gériilen bir hastaliktir (1-
8). 1k kez 19. yiizyilda tanimlanan bu hastalikla ilgili bag-
langigta yalnizca enfeksiy6z nedenler sorumlu tutulmakta,
prognozu da daima mortal olarak belirtilmekteydi (8). Gii-
niimiizde ise hastaligin sadece enfeksiyz nedenlerle degil,
multifaktoryel (hematolojik, trombotik, vaskiilitik, hormo-
nal bozukluklar, ila¢ kullanimlari, dehidratasyon, gebelik ve
lohusalik vb) nedenlerle gelisebilecegi ve mortalitenin de
ortalama %10 civarinda oldugu bildirilmektedir (1,7,8).

Hastaligin goriilme yas1 bebeklikten ileri yasa kadar her-
hangi bir zamanda olabilir, 6zellikle bayanlarda sik goriilir
(1). Prevalans: yilda ortalama 3-4/milyon olarak bildiril-
mektedir (1,3). Norolojik belirtiler tutulan ven ya da siniise
bagli degismekle birlikte baglangi¢ yakinmasi olarak en sik
bas agris1 bulunmakta, bunu epileptik nobetler ve fokal ns-
rolojik belirtiler takip etmektedir. Norolojik muayenede ise
en stk kafa i¢i basing artigina bagl papil 6demi saptanirken,
biling degisikleri ya da motor gii¢ kayb: da oldukea sik go-
rilebilen diger norolojik muayene bulgular olarak dikkat
¢ekmektedir (1,3).

Bu makalede klinigimizde SVT tanisi alan olgularimizin
etyopatolojileri, demografik ozellikleri ve tedavi sonuglar
ile birlikte tartigilmasi amaglanda.

iletigim:

Bu caligmada Digkap: Yildirim Beyazit Egitim Aragtirma
Hastanesi 2. Noroloji Kliniginde 2007-2009 yillar: arasinda
serebral ven trombozu tanist ile takip edilen 16 olgunun yas,
cinsiyet, etiyolojik risk faktdrleri, klinik ve laboratuar ozel-
likleri, prognozlar: ve mortalite sonuglar: ayrmtili bigimde
degerlendirildi.

Serebral ven trombozu tanist Magnetik Rezonans Ince-
lemesi (MRI) ve/veya MR-Venografi ile kondu. Olgularin
tamamina diigiik molekiil agirlikli heparin 2x0.6 ml/giin ile
biling etkilenmesi olan olgulara antiddem deksametazon 32
mg/giin ya da Mannitol 1 mg/kg/giin dorde bolunmiis doz-
larda verildi. Ayrica epileptik nobetle gelen olgulara antiepi-
leptik medikasyon uyguland.

BULGULAR

Klinigimizde takip edilen olgular 17-55 yas arasinda ortala-
ma 34.5/ yildi. Olgularin tamami bayandu.

Tablo I’den anlagildig iizere gebelik ve postpartum do-
nem ile anemi varlig1 6nemli risk grubu olarak dikkat ¢ek-
mekte.

Hastaligin baslangici Tablo 2°de de goriildugii tizere bii-
yiik oranda akut 6zellikli, klinik seyir ise ¢ok farkli olmasa
da progresif olmayan vasifta.
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Tablo 1— SVT Etyolojisinde Yer Alan Nedenlerle llgili
Sonuclarimiz

Tablo 6— Nororadyolojik Olarak Tutulan Siniislere llave
Parankimal Etkilenme

Etiyolojide Yer Alan Nedenler N % Nororadyolojik Parankimal Bulgular n %
Anemi 9 56.25 Non-spesifik 11 68.75
Anemi (gebelik+postpartum) 5 31.25 Venoz enfarkt 4 25

Diger Anemiler 4 25 Hemoraji 1 6.25
Gebelik+Postpartum 2 12.5
Oral kontraseptif 3 18.75
Vaskiilit (Behget) 1 6.25 . o
Idiopatik 5 3125 Tablo 7— Akut Dénem Kilinik Sonlanim Sonuglarimiz

Toplam hasta sayisi: 16

Tablo 2— Klinik Bulgulann Baslangici ve Gelisim Sekli

Baslangic Sekli n %
Akut 12 75
Subakut-kronik 4 25
Klinik Seyir n %
Progresif 6 375
Non-progresif 10 62.5

Tablo 3— Hastalann Klinigimize Basvuru Sikayetlerini
Igeren Sonuglar

Basvuru Sikayeti n %
Bas agrisi 12 75
Bulanti- Kusma 7 43.75
Suur bozuklugu 3 18.75
Nobet 2 12.5
Gorme bozuklugu 8 50
Gug kaybi (lateralizan) 2 12.5
Tablo 4— Norolojik Muayene Bulgularinin Dékiima
Norolojik Muayene Bulgularinin

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

Tablo 5— Hastaligin Etkiledigi Veno6z Sintslerin Dagilim
Tablosu

Tutulan Siniisler n %
Transvers 5 31.25
Transvers + Sigmoid 7 43.75
Sigmoid + Transvers+ Superior 2 12.5
sagittal + internal juguler ven

Transvers + Sigmoid + Internal 1 6.25
juguler ven

Transvers+ Sinls Rektus 1 6.25

Akut Dénem Klinik Sonuclar n %
Tam iyilesme 4 25
Hafif nérolojik defisit 10 62.5
Orta norolojik defisit 2 12.5

Literatiirle uyumlu olarak bas agris1 %75 gibi yiiksek bir
oranda ilk sirada bagvuru sikayeti olarak dikkat cekmektey-
di (Tablo 3).

Tablo 4 incelendiginde papil stazi en sik nérolojik mu-
ayene bulgusu olarak goriilmektedir.

Tablo 5’de goriildiigii tizere transvers siniis ve transvers
sintis+ sigmoid siniis en sik tutulum gosteren alanlar olarak
bulundu (Resim 1-2).

Tablo 6’da goriilldugi tizere spesifik parankimal etkilen-
me diisiik orandadir.

Hastalarimizda ciddi sekel ve olim goriilmedi (Tablo
7).

TARTISMA

Santral ven sistemi ile periferik ven sistemi bazi 6zellikleriy-
le birbirinden ayrilir. Perifer venlerdeki kapak sistemi, kas
dokusu santral venlerde yoktur, bu nedenle de santral da-
marlarda kontraksiyon kabiliyeti bulunmamaktadir (4). Pe-
rifer ven sisteminde goriilen arter-ven paralelligi, santral ve-

noz yapilarinda bulunmaz. Yine periferik ven sisteminde
olmayan siniisler ile santral ventz drenaj saglanirken, ayni
zamanda bu yapilarla ven6z kanm toplandigr mitkemmel
birer havuz vazifesi goriilir (1).

Serebral venoz trombozun gelisiminde rol oynayan 3 te-
mel mekanizmadan bahsedilmektedir. Bunlardan birincisi
kan viskozitesinin artig1 (dehidratasyon, polisitemi, yada
yiiksek rakimda yasamak vb), ikincisi venoz yapilarda en-
feksiyoz nedenlerle damar duvarinda fibrozis olusumu
(menenjit, ensefalit, frontal siniizit vb), ti¢iinciisii ise trom-
boza egilim yaratan edinsel yada herediter hastaliklar (pro-
tein C, protein S, antitrombin III eksikligi, hiperhomosiste-
inemi, faktor V leiden mutasyonu yada akkiz olarak gebelik
ve postpartum donem, oral kontraseptif, L-asparginaz kul-
lanimi) (1,4,6,8). Vakalarin yaklagik %25-30’unda higbir et-
yolojik risk faktori saptanmaz (3). Bizim vaka grubumuzda
postpartum ve gebelik dénemleri hastalikla en sik kargilag-
ma donemi olarak dikkat ¢ekmistir, ayrica 1 olgumuzda da
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Resim 1— (MR-Venografi superior kesit): Sol transvers ve sig-
moid sinlisde akim kaybi (kirmizi ok sigmoid sinusdeki akim
kaybini géstermektedir).

Resim 2— (MR-Venografi 6n-arka kesiti): Sol transvers ve sig-
moid sinlisde akim kaybi (kirmizi oklar sol transver sinus akim
yokluguna isaret etmektedir).

oral kontraseptif kullanimi ile benzer sekilde tromboza egi-
limin artmasi sonucu SVT geligmisti. Vakalarimizin
%31.5’unu da idiopatik grup olusturmaktaydi.

SVT klinik semptomlar1 her zaman dikkat ¢ekecek bi-
¢imde ve spesifik bulgularla baslamayabilir. Ozellikle non-
spesifik bir bas agris1 sik gorilen bir baslangi¢ yakinmasi
olabilir, zaman zaman higbir patolojik norolojik muayene
bulgusunun olmadigr durumlarla da karsilagilabilir
(1,3,4,6,8). Bununla birlikte biling degisiklikleri, epileptik
nobetler, fokal motor semptomlar, papil staz1 gibi bulgular
biraz daha detayli aragtirma gereksinimi dogurmasi sebe-
biyle taniya ulagsmada uyarici olabilir. Hastaligin klinik sey-
ri olgularin %28’inde akut (ilk 48 saat), %42’sinde subakut
(48 saat ile 30 giin), %30 kronik (30 giinden uzun) siirede
yerlesir (3). Bizim serimizde olgularin %75’inde bas agris1
en sik baslangic semptomu olurken, olgularin %751 akut
baslangicli, %251 subakut-kronik yerlesimliydi.
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SVT tanisinin erken konmasi mortalite ve morbitide
oranlarinda diisme i¢in olduk¢a 6nemlidir. Giintimiizde
non-invaziv ve oldukga giivenilir radyolojik inceleme y6n-
temlerinin varlig: ile erken ve dogru tani olasiligr artmugtir.
MR-anjio, MR-venografi, DSA (dijital substrakt anjiografi)
ve BT (bilgisayarli tomografi)-anjio ile hemen daima pato-
loji gosterilmektedir (3,5,8). Bu incelemelerin birbirlerine
gore baz1 avantaj yada dezavantajlar1 olup, bunlar bilinerek
vakaya gore herhangi bir yontem tercih edilmelidir (2,3,5).
Bizim olgularimizin ise hemen tamaminin tanist MR-ve-
nografi ile konmugtur.

Venoz trombozlarda rekanalizasyonun olup-olmadigi-
nin bilinmesi tedavi siirecinin planlanmasinda 6nemlidir.
Yapilan ¢aligmalarda Stolz ve ark. 37 serebral siniis tromboz
olgusunu olayin 6 ve 12. aylarinda MR-Anjio ve BT-Anjio
incelemeleri ile yeniden degerlendirmigler ve 6. ayda 26 re-
kanalize olgu sayisinin 12. ayda yalnizca 1 adet arttigini,
Dentali ve ark. ilk 3 ayda %84 olan rekanalize olgu sayisinin
1. yil sonunda ancak %85’e ¢iktigini, Favrole ve ark. ise SVT
sonrasi 2. ayda 28 olgunun 23’tinde rekanalizasyonu sapta-
malari rekanalizasyon siirecinin ozellikle erken donemlerde
gerceklestigini, ilerleyen donemlerde nadiren ilave degisik-
liklerin olabilecegini gostermistir (1).

SVT rekiirrensi ile ilgili Preter ve ark. yaptig1 ¢calismada
77.8 aylik 77 vakay iceren (1975-1990) takiplerinde 9 olgu-
da (%11.7) rekiirrens saptamuglar. Bu ¢alismada rekiirrens-
lerin 1 olgu hari¢ tamamimnin ilk 1 yil igerisinde gelistigi go-
rilmiis. Bununla birlikte Ferro ve arkadaglari rekiirrens
oranlarini ¢ok daha diisiik %2.2, Gosk-Bierska ve ark. 154
olguda benzer sekilde %?2.2 olarak saptamiglar. Ancak her 3
¢alismanin da ortak sonucu rekiirrensin en yiiksek oldugu
doénemin ilk 1 yil oldugu ve bu olgularin hemen tamamin-
da da oral antikoagiilan alirken gerceklestigi bildirilmis ve
bunun sonucunda bu ilaglarin koruyuculugunun sorgulan-
masina neden olmustur (1).

Gebelik yada lohusalik déneminde SVT geciren yada
gebelikten bagimsiz SVT gegirmis olgularda hamilelik yada
lohusalik doneminde tekrarlama riskinin artmadigt bu ne-
denle de ge¢misinde SVT gecirme oykiisii olan olgularda
koruyucu tedaviye ihtiyag¢ olmayacag: seklinde raporlar bil-
dirilmektedir (1,7,8). Bizde de SVT tanisiyla takip edilen ol-
gularin hi¢birinde daha once SVT anamnezi yoktu, tabur-
culuk sonrasi niiks ile gelen olgu da bulunmamaktaydi.

SVT prognozunu etkileyen parametrelerle ilgili sonug-
lara gore intraserebral kanama, epileptik nobet ve derin
venlerin tutulumu olumsuz gostergeler olarak kabul edil-
mistir. Bunlarin diginda ileri yas, erkek cinsiyet, biling bo-
zukluklar1 gelisimi, malignite zemininde siniis trombozu ve
enfeksiyoz orijinli SVT’ler diger olumsuz gostergeler olarak
belirtilmigtir. SVT mortalite oranlar1 akut dénemde %0-
15.2, uzun dénemde ise %9.4 olarak rapor edilmistir. Buna
karsin bizim olgularimizda akut dénem de mortalite goriil-
medigi gibi 6nemli bir morbitide de gelismedi, ayrica he-
moraji saptanan 1 olgumuzla, epileptik nobeti olan 2 olgu-
muzun da prognozlar1 iyi sonlanmugtir.
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SVT tedavisinde diisiik molekiil agirliklt heparin ve/ve-
ya nanfraksiyone heparin kullanimi 6énerilmektedir. Bu-
nunla birlikte giintimiize kadar yapilan ¢esitli calismalarda
heparin kullaniminin hastaligin seyri ve mortalite tizerinde-
ki etkileri ile ilgili celigkili sonuglar bildirilmistir. Einhalp ve
ark. intravendz nanfraksiyone heparin ile plaseboyu kargi-
lagtirmiglar, heparin alan grupta kisa siirede ciddi bir olum-
lu farklilik goriliince ¢alisma erken sonlandirmig. Buna
kargin De Brujin ve arkadaglarinin 60 vakalik serilerinde
diisitk molekiil agirlikli heparinin plaseboya tistiinligii bu-
lunmamus. Biitiin bu ¢eligkili sonuglara karsin heparin kul-
lanim: SVT tedavisindeki ana ila¢ olarak 6nemini koruma-
ya devam etmektedir. Bizde hastalarimizda heparinizasyon
ile belirgin olumlu sonlanim gordiik.
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