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SEREBRAL VENOZ SINUS TROMBOZU: KLINiK DEGERLENDIRME
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OZET

Serebral ventz tromboz, klinik semptom ve bulgularmin gesitliligi nedeniyle ilging ve zor bir hastaliktir. Her yasta
gortilebilir. Baslangi¢ asamasinda tan1 koymak zordur. En sik etkilenen sintisler, superior sagittal sintis gibi btiyiik
siniislerdir. Sistemik inflamatuar hastaliklar, kalitsal ve edinsel koagiilasyon bozukluklar: en sik gozlenen etiyolojik
nedenlerdir. Yaklasik % 30 olguda neden tespit edilemez. Oral kontraseptif ilaglar da altta yatan énemli nedenlerden
biridir. Klinik spektrum, papil 6dem ile birlikte bas agrisi, fokal defisit, nobet ve komaya kadar degisebilir. Magnetik
resonans ve venografi, ilk tercih edilecek gortintiileme yontemleridir. Sadece bilgisayarli tomografi ¢ekmek vakalarin
atlanmasina neden olabilir. Serebral ventz trombozda intravendz heparin ilk tercih edilen tedavi segenegidir.

Anahtar Sozciikler: Serebral venoz sintis trombozu, papil 6dem, superior sagittal sintis.

SINUS THROMBOSIS: CLINICAL ASSESSMENT
ABSTRACT

Cerebral venous sinus thrombosis is a challenging condition because of its variability of clinical symptoms and signs.
Diagnosis is not easy at initial presentation. All age groups can be affected. Large sinuses such as the superior sagittal
sinus are most frequently involved. Systemic inflammatory diseases , inherited and acquired coagulation disorders
are frequent causes, although in up to 30% of cases no underlying cause can be identified. The oral contraceptive pills
appears to be an important additional risk factor. The spectrum of clinical presentations ranges from headache with papil
oedema to focal deficit, seizures and coma. Magnetic resonance imaging with venography is the investigation of choice;
computed tomography alone will miss a significant number of cases. Intravenous heparin is the first-line treatment for

cerebral venous sinus thrombosis.
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GIRIS

Serebral vendz tromboz (SVT) ilk kez 1875'te
tanimlanmigtir. Seyrek goriilen ve farkl kliniklerle
ortaya c¢ikabilen bir tablodur (1). Serebral ven
ve siniis trombozu, arteriyel inmeye goére daha
nadirdir ve genellikle genglerde goriiliir (2). Gergek
insidans1 tam olarak bilinmemektedir. Eriskinlerde
tiim stroklarin % 1-2'sinden sorumludur (1,3).

Etiyolojide ¢ok sayida neden saptanmuistir.
Nedenleri arasinda gebelik, puerperium, oral
kontraseptif kullanimi (OKS), koagulopatiler,
intrakranial enfeksiyonlar, kranial t{imorler,
penetran kafa travmalari, lomber ponksiyon,
malignite, dehidratasyon, inflamatuar
bagirsak hastaligi, bag dokusu hastaliklar,
Behget Hastaligi, sarkoidoz, nefrotik sendrom,
parenteral infiizyonlar ve cesitli ilaglar vardir.
Tim arastirmalara ragmen % 20-25 hastada
neden saptanamamaktadir (4,5,6). Vakalarin
tgte ikisi post-partum donemde ortaya cikar (7).

En sik superior sagittal sinis (%70-80)

etkilenir (3,4,8). Sonra transvers, sigmoid (8)
ve daha az oranda kavernéz siniis tutulumu
gorultr (3). Kortikal ve serebellar venler
de tutulabilir (3,4). Vakalarin {icte birinde
birden fazla siniiste etkilenme olur (3).
Klinik, trombiisiin yerine ve olusma hizina baglh
olarak ortaya ¢ikar. Semptom spektrumu genistir.
En yaygin semptom bas agrisidir (%74-90) (3).
Diger bulgular; nobet, fokal nérolojik defisit
(hemiparezi /hemihipoestezi), papil 6dem, izole
intrakranial hipertansiyon (bas agrisi, papil 6dem,
gorme kaybi, bulanti, bag donmesi, sersemlik hali
- dizziness), afazi, hemianopsidir (3, 4, 5).

Tedavide oral antitrombotik ilaglar, disiik
molekiil agirhikl heparin, IV tromboliz, lokal
tromboliz veya bunlarin kombinasyonu kullanilir
7).

Bu c¢alismada, klinigimizde Kasim 1999 - Subat
2009 tarihleri arasinda SVT tamsiyla izledigimiz
hastalar sunulmakta, yas ve cinsiyet dagilimi,
etiyoloji, klinik bulgular, gortintiileme bulgular: ve
tedavileri tartisiimaktadr.
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GEREC VE YONTEM

Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
Klinigi'ne Kasim 1999 ile Subat 2009 tarihleri
arasinda yatigi yapilmig, tamsi kranial manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) ve MR venografi
ile kesinlegtirilmis 32 SVT’li hastanin retrospektif
olarak demografik 6zellikleri, baslangi¢ semptom
ve bulgulari, etiyolojik faktorleri, néroradyolojik
bulgular1 ve tedavileri incelendi. Tani igin yapilmig
olanbeyintomografisi(BT), beyinMR, MR venografi
ve dijital substraksiyon anjiyografisi (DSA)
sonuglari incelendi. Serebral vendz yapilardaki
etkilenme ile birlikte parankim tutulumlari da
gbz Oniine alindi. Klinik ve radyolojik olarak
SVT tarust konulan hastalarda akciger grafisi,
elektrokardiyografi, tam kan sayimi, bobrek
fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri,
kan elektrolitleri, sedimentasyon hizi gibi rutin
laboratuar tetkikleri yapildi. Vaskiilit markerlari,
tiroid fonksiyon testleri, protein C ve protein
S, antitrombin III dtizeyleri, antikardiyolipin
antikorlar, lupus antikoagiilan, homosistein
diizeyleri ¢alisildi. Hastalara uygulanan tedaviler
gozden gegirildi.

BULGULAR

Kasim 1999 - Subat 2009 tarihleri arasinda
klinigimizde SVT tarus1 alan 32 olgu bulunuyordu.
Bu hastalarin 23’ kadin (%71.88 ), 9u erkekti
(%28.12). Yas ortalamasi 33.43 idi (16-80).

Olgularin 26’sinda (%81.25) bas agrisi, 7’sinde
(%21.88) bagvuru aninda biling bozuklugu, 12'sinde
(%37.5) epileptik nobet (11'i jeneralize tonik klonik -
JTK, 1'i kompleks parsiyel nébet), 15'inde (%46.88)
gligsiizliik ve /veya uyusukluk yakinmas: vardi.

Norolojik muayenelerinde 32 olgunun
11'nde (%34.38) papil 6dem, 15 olguda (%46.88)
hemiparezi/hemihipoestezi vardi. Hastalarin
klinik bulgular1 ve saptanan predispozan faktorleri
Tablo I ve II" de 6zetlenmektedir.

Hastalarin 19’unda (%59.38) venoz infarkt
gelismisti. Diger 13 hastada (%40.63) beyin
parankimi dogaldi. Hastalarin 14’tinde tek bir
dural sintiste (% 43.75), 10'unda 2 ayr1 dural sintiste
(% 31.25), 8inde 3 veya daha fazla dural siniiste
(% 25) tromboz mevcuttu. Izole veya diger siniis
tutulumlari ile birlikte hastalarin 20’sinde superior
sagittal sintis (% 62.5), 20’sinde transvers siniis
(% 62.5), 12’sinde sigmoid sints (%37.5), 2’sinde
kavernoz siniis tutulmustu (% 6.25) (Tablo III).
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Tablo I: Hastalarin klinik bulgular:

Klinik bulgular Hasta sayisi(n) %
Bas agris1 26 81
Hemiparezi/hemihipoestezi 15 47
Epileptik nébet 12 37
Papil 6dem 11 34
Biling etkilenmesi 7 22
Tablo II: Hastalarin etiyolojik nedenleri

Predispozan faktor Hasta sayisi(n) %
Postpartum dénem 10 31
Enfeksiyon 5 16
Spinal anestezi 1

Antifosfolipid sendrom 1

Idiyopatik 15 47

Tablo III: {zole ve goklu siniis trombozu lokalizasyonu

Tromboze siniisler Hasta sayist (n) %
Superior sagittal sintis 9 28
Superior Sagittal + Transvers + Sigmoid sintis 6 19
Transvers + Sigmoid siniis 5 16
Transvers siniis 4 12.5
Superior Sagittal + Transvers sintis 4 125
Kavernoz sintis 2 6
Superior Sagittal + Sigmoid sintis 1 3
Juguler ven 1 3
Tablo IV: Nérolojik muayene bulgulari

Norolojik Muayene Hasta Sayist (n) %
Motor defisit 15 47
Papil 6dem 11 34
6. Kranial sinir tutulumu 6 19
Konftizyon 4 13
Duyusal defisit 3 9
Konusma bozuklugu (afazi) 2 6
Biling kayb1 2 6
3 kranial sinir tutulumu 2 6
7. Kranial sinir tutulumu 2 6
Ptoz 2 6




Resim 1: A : Sol parietooksipital bolgede hiperintens lezyon
B : Superior sagittal sintiste tromboz

TARTISMA

Serebral vendz trombozun baslangic sekli
ve klinik bulgular1 ¢ok cesitlidir. Serebral vendz
tromboz, klinik olarak iskemik ya da hemorajik
inme, beyin absesi, tiimor, ensefalopati, idiyopatik
intrakranial hipertansiyon ve migren gibi ¢ok farkls
norolojik hastaliklar: taklit edebilir (9, 10).

Serebral vendz siniis trombozu genellikle geng
hastalarda goriilmekle birlikte, her yas grubunda
goriilebilmektedir (5,10). Bizim calismamizda 32
olgunun 26’s1 (%.81) 40 yas altinda idi.

Terazzi ve arkadaslarinin c¢alismasinda,
etiyolojide en stk OKS kullanim1 bulunmus ve oran
% 47 olarak belirtilmistir. Yapilan g¢alismalarda,
kadin hastalarin ¢ogunda etiyolojide OKS
kullanim1 oldugu ve buna ek olarak diger risk
faktorlerinden bir veya daha fazlasimin bulundugu
belirtilmistir (11,12,13,14). Nagaraja ve arkadaslari,
SVT etiyolojisinde postpartum doénemin Onemli
oldugunu belirtmislerdir. Bizim 32 olgumuzun
10'unda, post partum dénem etiyolojiden sorumlu
idi. 5 olguda enfeksiyon, lolguda spinal anestezi,
1 olguda antifosfolipid sendrom etiyolojiden
sorumlu bulundu.

Klinik bulgular arasinda en sik goriilen
basvuru nedeni bas agrisidir (%80-95). Afazi,
ihmal, hemianopi, nistagmus, diplopi, kranial
sinir paralizileri, gérme alam1 defekti, duyusal
kayip ve hemiparezi gibi fokal nérolojik bulgular
gelisebilir (3,4,5,9). Yapilan calismalarda papil
6demi %27-89 arasinda bildirilmistir. Fokal veya
jeneralize nobetler %35-40 oraninda goriilmekte
olup, puerperiumda bu oran artmaktadir (7,10).
Biling etkilenmesi ve fokal norolojik bulgular da
olgularin yaklasik tigte birinde goriilmektedir (7).
Bizim olgu grubumuzda da en sik gériilen bulgu
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bas agrist idi (%81); 12 olguda (%37.5) epileptik
nobet, 11 olguda (%34) papil 6demin eslik ettigi
gorme bozuklugu, 15 olguda (%47) duyusal kayip
veya hemiparezi gibi fokal norolojik bulgular vardi.
Olgularimizda norolojik bulgularin gortilme siklig
literatiirle uyumlu idi.

Serebral ven trombozu tanisi igin yapilmasi
gereken radyolojik incelemeler, beyin MR ve
MR venografidir. Siiphede kalinan ve sadece
kortikal venlerin tutuldugu olgularda, vendz fazin
degerlendirildigi serebral DSA gerekebilir. Beyin
BT, olgularin sadece %710-20’sinde patolojiktir
(8,15). Bizim olgularimizin 19'unda (%59) BT veya
MR’da venoz infarkt ile uyumlu bulgular vardi.

Arteriel trombiiste trombosit aktivasyonu
onemliyken, vendz trombiiste koagiilasyon
mekanizmalar1 6nemlidir. Bu nedenle SVT
tedavisinde primer olarak antikoagiilanlar kullanilir
(4,9). Unfraksiyone heparin, SVT’deetkili ve giivenli
bir tedavidir (7). Ancak trombositopeni, hemoraji
ve osteoporoz gibi yan etkiler nedeniyle uzun
stireli kullanmilmamaktadir (5). Antikoagiilanlarin
kullanim: hemorajik infarktlarin kanama riski
nedeni ile geligkilidir. Ancak intrakranyal kanama
riskinin artmasina ve endikasyonlar1 konusunda
anlasmazlik olmasina ragmen, antikoagiilan tedavi
olarak heparin, intrakranial kanama varliginda
bile ilk secenektir. Eger yeterli heparinizasyona
ragmen hasta kotiilesirse, selektif kateterizasyonla
trombolitik tedavi verilebilir (16). Antikoagtilan
tedaviye, etiyolojide gecici bir risk faktorii varsa
(gebelik vs) 3-6 ay, idiyopatik SVT veya ilimh
herediter trombofili varlig1 s6z konusuysa 6-12
ay devam edilmelidir. Tekrarlayan SVT veya agir
herediter trombofili varliginda ise stirekli tedavi
uygulanmalidir (17). SVT’ye neden olan Behget
Hastalig1 gibi otoimmdiin siireclerin s6z konusu
oldugu etiyolojilerde, nedene yonelik olarak
steroid ve immdinstipresif tedaviler de gbz 6nitinde
bulundurulmalidir (18). Biz de olgularimizin 30'una
heparin ve sonrasinda warfarin tedavisi uyguladik.
Antikoagiilan tedaviye altta yatan etiyolojiye gore
6 ay-1 yil stireyle devam ettik. Antifosfolipid
sendrom tanist alan hastamiz antikoagitilan tedaviye
hala devam etmektedir.

Genel olarak hidrasyonun saglanmasi, eglik
eden septik durumlarin tedavisi icin antibiyotik
ve nobet varsa antikonviilzanlar 6nerilmektedir
(19). Erken semptomatik nébetler beyin parankim
etkilenmesi olan (6dem ya da enfarkt) hastalarda
daha siktir (20). Anti-epileptik ilaglarin 1-2
sene siireyle verilmesi Onerilmektedir (4).
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Olgularimizin 12’sinde ndbet yakinmasi oldugu
i¢in, 9’unaantiepileptik tedavibaglanmistir. Serebral
ven trombozu tedavisinde intrakranial basinci
azaltmak icin steroid, mannitol, asetozolamid gibi
ilaclar verilebilir. Papil 6demi uzun dénem devam
eden hastalarda sant ameliyati i¢in yakin gérme
alan1 muayenesi takibi gereklidir (21). Bizde 1
olguya antivdem (mannitol) tedavi, 11 olguya
asetazolamid tedavisi verilmistir.

Eskiden SVT’de mortalite oranlari %30-
50’lere varirken, son yillarda bu oran %2,5-20'1lere
dismistiir (22). Prognozu kotiilestiren risk
faktorleri; erkek cinsiyet, ileri yas, koma tablosu,
mental bozuklugun eslik etmesi, baslangicta
intrakranial kanama olmasi, derin kortikal venlerin
tutulmasi, SSS enfeksiyonu ve kanser varligidir
(1). Ug¢ olgumuzu kaybettik (%9). Bunlardan
biri 80 yasinda bayan hastaydi, bagsvuru aninda
biling kayb1 vardi. Diger olgumuz 55 yaginda
bayan hasta idi. Bu hasta da biling kayb1 sikayeti
ile getirilmisti, derin kortikal ven tutulumu ve
yaygin intrakranial kanamasi vardi. Son olgumuz
32 yasinda 22 haftalik gebe idi. Gelisinde derin
vendz yapilarinda tutulum ve basvuru aninda
biling bozuklugu vardi. Mortalite agisindan risk
faktorlerimiz literatiirlerle uyumlu idi.

Serebral ven trombozu ¢ok cesitli nérolojik
tablolarla ortaya ¢ikabilir. Fokal nérolojik bulgusu
olmayan hastalarda taninin atlanma olasilig
yliksektir. Yeni baslayan veya karakter degistiren
bas agris1 ve fokal norolojik bulgular1 olan
hastalarda SVT 6n tanisi akla gelmeli ve hizh
bir sekilde radyolojik arastirmalar yapilmali ve
tedavisine baglanmalidir.
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