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SEREBRAL VENOZ TROMBOZ
14 HASTALIK RETROSPEKTiIF CALISMA
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Giris: Serebral vendz trombozis (SVT) primer veya sekonder olarak hiperkoagiilabilite yaratan durumlara bagl olarak
gelisebilir. Klinigimizde 2001-2005 arasinda interne edilmis SVT’lu hastalar retrospektif olarak inceleyip etyolojik,
topografik, bagvuru ve klinik 6zelliklerini tartigtik

Gereg ve yontem: 14 SVT hastasimin demografik ozellikleri, baglangi¢ stireleri, semptomlar1 ve bulgulari, etyolojik
faktorleri, néroradyolojik bulgular1 ve tedavileri incelendi.

Bulgular: Calismadaki 5E/9K hastanin yas ortalamalar: 36.5" ti. SVT hastalardan 2’sinde akut, 9'unda subakut, 3'tinde
kronik baglangigliydi. Bagagrisi yakinmasi hastalarin tiimiinde mevcuttu, ek olarak 6’sinda bulanti-kusma ve papil dem,
1’inde nobet, 2’sinde fokal nérolojik defisit vardi. Hastalarin 6'sinda hemorajik venoz infarkt gelismisti. Tki hastada tek bir,
12 hastada birden fazla dural sintiste tromboz mevcuttu. Hastalardan 7’sinde superior sagittal, 13"tiinde transvers,11’inde
sigmoid, 2’sinde juguler ven, 1'inde siniis rectus, 1’inde konfluens sinuum tutulumu goriildii. Tromboz, hastalardan
3’tinde oral kontraseptif ilaca (OKS), 1’er hastada da Behget hastaligina, gebelige, maligniteye, mastoidite, iilseratif kolite,
vaskaiilitik stirece, protein C eksikligine bagliydi. 4'tintin etyolojisi saptanamadi.

Tartisma: Bagvuru bulgusu olarak intrakranial hipertansiyonun daha sik oldugunu gordiik. Hastalarin bir kisminda
norolojik defisit yoktu. Hastaneye basvuru stiresinin uzamasinin norolojik defisiti arttirmayacagini diistindiik. En sik
goriilen etyolojik faktor OKS kullanimrydi.

Anahtar Sozciikler: Siniis ven trombozu, etyolojik faktorler, klinik 6zellikler

CEREBRAL VENOUS THROMBOSIS
A CLINICAL RECTOSPECTIVE STUDY OF 14 CASES

Purpose: Cerebral Venous Thrombosis (CVT) can occur due to primary or secondary hipercoagulopathies. We evaluated
the patients with CVT and discussed etiological, topographical, presentational and clinical features of the patients whom
have been followed by our inpatient clinic years between 2001 and 2005 retrospectively.

Material and method: We examined the demographical features, signsand symptoms, ethiological factors, neuroradiological
findings and treatments of 14 patients with CVT.

Results: The mean age of the patients (male/female: 5/9) was 36,5 (15-70). The onset of CVT was acute in 2 , subacute
in 9 and chronic in 3 patients. All patients were complaining from headache. Nausea-vomitting and papilloedema in
six; seizures in one; focal neurological deficits in two patients were present. Hemorrhagic infarction was observed in 6
of the patients. In 2 patients single, in 12 patients more than one dural sinus thrombosis were present. Transverse sinus
was most frequently involved, followed by the sigmoid sinus involvement. The thrombotic processes were caused by
oral contraseptive drugs in 3 patients. The other causes are Behget Disease, pregnancy, protein ¢ defiency, malignancy,
mastoiditis, ulcerative colitis, vasculitis in seven patients. We couldn’t find any ethiological factor in four patients.
Conclusion: We observed that as a presenting sign increased intracranial pressure was more common. Some of the
patients had no focal neurological deficits on submission. The delay in admission to the hospital was not found to be
related to increased neurological deficits. The most common etiological factor was oral contraseptive drugs.

Key Words: Cerebral Venous Thrombosis, etiological factors, clinical features

GIRiS bagli olarak gelisebilir (1). Nonspesifik semptomlar

ve klinik bulgularla ortaya ¢iktigindan dolay: tanisi

Serebral ven6z trombozis (SVT) primer zor olabilen bir hastaliktir. Klinigimizde 2001-2005

veya sekonder olarak hiperkoagiilabilite yillar1 arasinda interne edilmis 5 erkek, 9 kadin

yaratan durumlara, vaskiilitlere, travmalara, 14 SVT'lu hastay1 retrospektif olarak inceleyip,

malignensilere, dehidratasyona, enfeksiyonlara, etyolojik, topografik, basvuru ve klinik 6zelliklerini
serebral malfarmasyonlara ve marantik trombiise tartismak istedik.
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GEREC VE YONTEM:

Haseki Hastanesi Noroloji Klinigi'ne 01.01.2001
ile 31.12.2005 tarihleri arasinda yatig1 yapilmis,
semptomatik, tanist kranial MR ve MR venogramla
kesinlestirilmis 14 SVT’li hastanin retrospektif
olarak demografik o6zellikleri, baslangi¢ stireleri,
baslangi¢ semptom ve bulgulari, yatis1 sirasinda
ortaya c¢ikan bulgulari, etyolojik faktorleri,
nororadyolojik bulgular1 ve tedavileri incelendi.

Hastalar baslangic siirelerine gore 3 gruba
ayrilde: 1. Akut (<48 saat), 2. Subakut (48 saat-30
gun), 3. Kronik: >30 giin. (5) Hastaligin ortaya ¢ikis
semptom ve bulgularina gore 5 kategoriye ayrild::
1. Fokal norolojik sendrom (fokal defisit veya
fokal nobet), 2. izole intrakranial hipertansiyon
sendromu (basagrisi, papilodem, 6. kranial sinir
felci), 3. Biling kayb1 ve konfiizyon , 4. Kavernoz
sintis sendromu ( agrili oftalmoparezi, kemozis ve
proptozis) 5. Herhangi bir nérolojik defisitin eslik
etmedigi izole basagrist (2)

BULGULAR:

Hastalarin 5’i erkek (%35.7), 9'u kadind1 (%64.3).
Yas ortalamas: toplamda 36.5(15-70), 5 erkekte 32.2
(15-39), 9 kadinda 38.9 (21-70) idi. Hastalarimizin
% 85.7 “si 40 yas altinda idi. 2 hastada akut (%14.3),
9 hastada subakut (%64.3), 3 hastada da kronik
(%21.4) baslangicliydi.

Tanm1 esnasimnda 5’inde (% 35.7) izole olmak
tizere tim hastalarda bagagrisi yakinmas: vardi.
Basagrisina ek olarak 6’sinda (%42.9) bulanti-
kusma ve papil 6dem (intrakranial hipertansiyon),
l'inde (% 7.1) nobet, 2’sinde de (% 14.3) fokal
norolojik defisit vardi. Intrakranial hipertansiyonla
basvuranlarin 2'sinde (% 33), fokal norolojik defisit
ile bagvuranlarin 1'inde (% 50) hastanede yatis
sirasinda ek olarak nébet gozlendi. Izole bagagrist
ile bagvuran 5 hastanin 1’inin takibinde(% 20)
gorme bozuklugu gelisti.

Hastalarin 6’sinda  (%42.9) vendz infarkt
gelismisti ve tamami hemorajikti. Diger 8 hastada
(%57.1)  beyin parankimi dogaldi. 4 hastanin
sadece kranial MR’1 vardi, kranial BT ¢ekilmemisti.
Kranial BT’si olan 10 hastanin 1 ‘inin kranial
BT’sinde “delta sign” bulgusu vardi (%10),
3’tinde gelismis olan hemorajik vendz enfarkta ait
hipodansite igersinde hemorajiye ait hiperdansite
vardi, kalan 6 hastanin kranial BT’sinde ise hic¢ bir
patolojik bulguya rastlanmadi. Hastalarin 2’sinde
tek bir dural sintiste (%14.3), 6’sinda 2 ayr1 dural

Ttirk Serebrovaskiiler Hastaliklar Dergisi 2007 13:2; 51-54

52

sintiste (%42.9), 4'tinde 3 ayr1 dural sintiste (%28.6)
ve 2’sinde de 3’'ten fazla dural siniis bolgesinde
(%14.3) tromboz mevcuttu. izole veya diger siniis
tutulumlari ile birlikte hastalarin 7’sinde Superior
Sagittal sintis(%50), 13’tinde Transvers siniis(sag
yada sol) (% 92.9), 11’inde sigmoid siniis(sag
yada sol) (78.6), 2’sinde juguler ven(sag yada sol)
(%14.3), 1’inde siniis rectus (%7.1) ve 1'inde de
konfluens sinium (% 7.1) tutulmustu (Tablo I).

Tablo I. {zole ve ¢oklu dural siniis trombozu lokalizasyonu ve
say1st

Tromboz lokalizasyonu say1
Tek bir sintis (2 hasta)

Superior Sagittal Sintis 1

Transvers Siniis 1
2 siniis (6 hasta)

Superior Sagittal + Transvers sintis 1

Sigmoid + Transvers sintis 5
3 siniis (4 hasta)

Superior Sagittal + Transvers + Sigmoid sintis 3

Siniis Rectus + Transvers + Sigmoid sintis 1
>3 siniis (2 hasta)

Superior Sagittal + Transvers + Sigmoid + Juguler ven 1

Juguler ven+ sigmoid + Superior Sagittal + Transvers siniis + Konfluen sinium 1

Toplam 14

Hastalardan 4’tinde (%28.6) tromboz etyolojisi
saptanamadi. Tromboz 3 hastada (%21.4) OKS
kullanimina, 1’er hastada da (%7,1) gebelige,
maligniteye, Behget Hastaligina, mastoidite,
Ulseratif Kolite, vaskiilitik siirece ve protein C
eksikligine bagl ortaya ¢ikmuisti.

TARTISMA:

Calismamizda cins dokimii yapildiginda
kadinlar erkeklerin yaklasik 2 katiydi ve onceki
yayinlara benzer sekilde sintis ven trombozunun
kadinlarda erkeklerden daha sik gortldigini
destekliyordu(3,4,5,6). Onceki serilerde fokal
bulgu ve nobetle prezentasyonun daha sik oldugu
belirtilmektedir (5, 6, 7, 8, 9) ancak hastalarimizda
intrakranial hipertansiyon ile bagvurunun daha
stk oldugunu gordiik. Baslangi¢ yakinmasi olarak
basagris1 5'inde izole olmak tizere tiim hastalarda
mevcuttu. zole bagagrisiyla baglangic Bousser’in
smiflamasinda yer almamakla birlikte sonrasinda
yapilan Terazzi'nin ¢alismasinda ayr1 bir siiflama
olarak ele alinmistir(2). Bunun nedeninin, MR
goriintiillemenin  yaginlasmas:  nedeniyle



erken donemde hastaligin taninmas: oldugu
diistiniilmekte ve ileride baslangi¢ semptomlar:
siniflamasina eklenebilecegi diistintilmektedir.
Calismamizda trombozun erkeklerde, kadinlara
oranla daha gen¢ yasta gorildigiu saptandi.
Terrazzi’'nin c¢aligmasinda akut baglangicin daha
stk oldugu belirtilmekteyken, c¢alismamizda
hastalarin ¢ogunlugunun subakut baglangich
oldugu gortildii. Subakut ve kronik baslangich
hastalarin bir kisminda nérolojik defisit yoktu,
buradan baslangig siiresi ile norolojik defisit
arasinda iliski bulunmadigini, semptom ve
hastaneye basvuru siiresinin uzamasinin norolojik
defisiti arttirmayacagini diisiindiik. Akut olarak
bagvuran her iki hastamiz da kadindi. Kadinlarda
ve geng hastalarda akut baslangicin daha ¢ok
goriildiigiinii belirten Terrazi ve ark'nin ¢alismasi
ile benzer gekilde hastalarimiz icinde de akut
baglangi¢ kadin popiilasyonda daha sikt1.

BT ¢ogu vakada SVT'nin bulgularim
gostermede yetersiz kaldi, hastalarin 10’unun
kranial BT’si vard: ve delta sign bulgusu sadece
1’inde mevcuttu. Bu oran diger ¢alismalardan daha
diisiiktii (2, 6, 10, 11). MR daha sensitifti (%100).
Kranial MR ve MR venogram tiim hastalarimizda
tan1 koydurucuydu.

Hastalarimizin 13’tinde izole veya diger
siniislerle birlikte olmak tiizere transvers siniis
trombozu mevcuttu, 11'inde de sigmoid siniis
tutulumu vardi. Buradan en sik transvers, 2. sirada
sigmoid siniis tutulumunun oldugu goriilmektedir.
Bu oranlar en sik Superior Sagittal Sintis
tutulumunun oldugunu rapor eden Terazzi'nin
calismasindan farklidir. Calismamizda hi¢ derin
serebral ven trombozu bulunamamustir.

Hastalarin  4’iinde (%28.6) risk faktorii
bulunamadi, bu oran Ferro'nun calismasindan
daha yiiksekti (3), ancak yapilmig diger
calisamalarinkine benzer sekildeydi(4. 5, 6, 7, 10,
12). Oranin yiiksekliginin tilkemiz kosullarinda
hastalarin ekonomik ve sosyal durumlarindan
dolayr tim tetkiklerinin tamamlanamamis
olmasina bagh olabilecegini dtistindiik. Etyolojisi
saptanabilen hastalarin 3’tinde trombozun OKS
kullanimma bagh oldugu goriildii. Saptanabilen
diger nedenlerse Mastoidit, Behcet hastaligs,
gebelik, malignite, protein C eksikligi , tilseratif
kolit ve vaskiilitti. Ileri yasta sadece 2 hastamiz
vard1 (55 ve 70), ilkinde trombozun maligniteye
sekonder oldugu bulundu, digerindeyse etyoloji
saptanamadi.

Terazzi'nin ¢alismasinda etyolojide en sik OKS
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kullanim1 oldugu bulunmus ve oran % 47 olarak
rapor edilmistir. Calismamizdaysa OKS orani
% 30 idi. Italyan galismasinda kadin hastalarin
¢ogunda OKS kullanimi oldugu ve etyolojide
buna ek olarak diger risk faktorlerinden bir veya
daha fazlasiin oldugu belirtilmig(12, 13, 14).
Ancak bizim 9 kadin hastamizdan sadece 3'ti OKS
kullaniyordu ve baska risk faktorii saptanmadi.
Hastalarimizin kan tetkiklerinde (1’i diginda)
koagtilopati diistindtirecek bulguya rastlanmadi.
Tromboz sadece 1 hastada maligniteye baglh idi
(%7.1). Risser’in maligniteli hastalar tizerinde
yaptigi  calismada malignite’de tromboz
gortilme oranmin ¢ok diisiik oldugu ve tromboz
etyolojisinde malignitenin nadir bir neden
oldugu belirtilmistir(15). Calismamizda oranin
ytiksek olmasi hasta sayimizin diisiik olmasindan
kaynaklanabilir.

SVT’nin tedavisi antikoagtilasyon veya
trombolizis ile yapilir (5). Hastalarimizin
1’ine etyolojide mastoidit bulundugundan
dolay1 antikoagiilasyon yerine antibiyoterapi
uygulandi. 1’inde de malignite saptanmasi
tizerine antikoagiilasyon kesildi ve hasta
onkolojiye yonlendirildi. Diger 12 hastadan
tamamina (hemorajik vendz enfarkti olanlar
dahil)  antikoagiilasyon uygulandi. Kontrol
gortintiilemelerle rekanalizasyonun goriilmesi
sonrast (en az 6 ay sonra olmak tizere), devam
etmeyi gerektirecek risk faktorii bulunmayan
hastalarda  antikoagiilasyonun  kesilmesi
kararlagtirildi. 1 hastamiza Behget hastalig:
zemininde tromboz saptandigindan ek olarak
immiinstipresif tedavi verildi. Hi¢ bir hastamiza
trombolizis uygulanmadi.

SVT ile ilgili yapilan bu calismada vaka sayisi
maalesef ¢cok azdir. Genelleme yapma agisindan bu
bir dezavantaj olarak gortinmektedir.
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