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OZET

AMAC: Vendz sinus trombozu dural sinus ve serebral venlerin parsiyel yada komplet olarak oklude oldugu
serebrovaskiiler hastaliklarin nadir goriilen bir alt tiirtidiir. Tipik klinik bulgular1 basagrisi, gérme bozuklugu, papil 6dem
ve epileptik nobettir. Gebelik ve 6zellikle puerperal donem, oral kontraseptif ve steroid tedavisi ve trombofililer 6zel risk
gruplarini olusturur. Kranyal BT incelemesi %25 olguda normal bulundugundan taniy1 kesinlestirmek icin kranyal MR ve
MR venografiden faydalanmak gerekir.

GEREC ve YONTEM: Cahgmamiza Ocak 2009 - Temmuz 2012 tarihleri arasinda hastanemiz néroloji kliniginde takip
edilmis, tanis1 goriintiileme yontemleri ile kesinlestirilmis 27 olgu alinmistir. Olgularin demografik 6zellikleri, etyolojik
faktorleri, klinik ve goriintiileme bulgulari, tedavi ve prognozlar retrospektif olarak incelenmistir. Olgularin tiimiinde
kranyal BT ve/veya kranyal MR, MR venografi yapild1.

BULGULAR: Hastalarin 21'i kadin (%77,8), 6's1 erkek (%22,2) ve yas ortalamasi 34 (19-76) idi. Etyolojik incelemede 5
hastanin (%18.5) gebe veya postpartum dénemde oldugu, 5 hastada (%18.5) vaskiilit,4 hastada(%14.9) OKS kullanimi, 3
hastada (%11.1) enfeksiyon, 2 hastada (%7.4) hematolojik nedenler, 2 hastada (%7.4) OKS dis1 ilag kullanim1 saptanirken
6 hastada (%22.2) bir neden bulunamamistir. Kranyal BT ve MR incelemelerinde 7 hastada (%25,9) iskemik enfarkt, 8
hastada (%29,6) kanamali enfarkt, 3 hastada (%11,1) hematom, 3 hastada (%11,1) ek olarak enfektif bulguya rastlanirken
6 hastada (%22,2) parankim etkilenmesi goériilmedi.

SONUG: Serebral venoz siniis trombozu tiim yas guruplarinda goriilebilen, degisik belirti ve bulgular ortaya ¢ikaran bir
durumdur. Yeni baslayan siddetli bas agrisi, fokal ndrolojik bulgu ve/ya epileptik nébet varliginda hizli sekilde taniya
ulastiracak tetkikler yapilmali, tedaviye miimkiin olan en erken siirede baslanmaldir.

Anahtar Sozciikler: Venoz sinus trombozu, sinus sagitalis superior, papil 6dem, postpartum donem, antikoagiilan tedavi.

CEREBRAL VENOUS SINUS THROMBOSIS: ANALYSIS OF 27 CASES

ABSTRACT

OBJECTIVE: Cerebral venous thrombosis (CVT) is a rare subtype of cerebrovasculer disease which is caused by the partial
or complete occlusion of the dural sinuses and cerebral veins. Typical clinical signs include headache, visual problems,
papil eodema and seizures.Pregnant women, especially during the puerperium, oral contraceptive pills and steroid
treatment, individuals with thrombophilia are a special risk group. must make use of cranial MR imaging and MR
venography to confirm the diagnosis; because cranial CT scan is normal of %25 of all -cases.
MATERIAL and METHODS: The study January 2009 - neurology clinic of our hospital between July 2012 has been finalized
27 cases were diagnosed by imaging methods.Demographic characteristics, etiological factors, clinical and imaging
findings, treatment and prognosis were analyzed retrospectively.In all cases, cranial CT and / or cranial MRI, MR
venography was performed.

RESULTS: 21 female patients (77.8%) and 6 males (22.2%) and the mean age of 34 (19-76) years.Etiologically 5 patients
(18.5%) is pregnant or in the postpartum period, 5 patients (18.5%), vasculitis, 4 patients (14.9%), the use of OKS, 3
patients (11.1%), infection in 2 patients (7.4%), hematologic causes, and 2 patients (7.4%) were detected in 6 patients
OKS non-drug use (22.2%) found a reason.Cranial CT and MR imaging in 7 patients (25.9%), ischemic infarct, 8 patients
(29.6%), hemorrhagic infarction, 3 patients (11.1%), hematoma, three patients (11.1%) was detected in addition to
evidence of infective 6 patients (22.2%) were seen to be affected parenchyma.
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CONCLUSION: Cerebral venous sinus thrombosis seen in all age groups, a condition in which the various signs and
symptoms.New onset and severe headache, focal neurological signs and / or the presence of seizures, organ failure will
bring faster diagnosis, treatment should be initiated as early as possible.

Key Words: venous sinus thrombosis, sinus sagitalis superior, papilledema, postpartum period, anticoagulant therapy.

GiRiS

Serebral vendz siniis trombozu (VST),
arteryal enfarkttan daha az goriilen, daha genc yas
grubunu etkileyen, izole bas agrisindan komaya
kadar degisen belirti ve bulgulara yol agabilen,
serebrovaskiiler hastaliklarin nadir bir alt tiiriidiir
(1). En sik etkilenen siniisler sirasi ile siniis
sagitalis superior (SSS), transvers siniis (TS),
lateral sinus (LS), sigmoid siniis (SS), kavernéz
siniis (KS) ve sinus rektus (SR)’tur. Olgularin {icte
birinde birden ¢ok siniis etkilenir (1,2).

Etyolojik nedenler arasinda gebelik ve
puerperal donem basta olmak iizere oral
kontraseptif kullanimi  (OKS), trombofililer,
enfeksiyonlar, kranyal tiimorler, kafa travmalari,
spinal  anestezi, malignite, dehidratasyon,
vaskiilitler sayilabilir (3).

Tani asamasinda yapilacak tetkiklerin
basinda kraniyal bilgisayarlh tomografi (BT)
bulunur. Kraniyal Bilgisayarli Tomografi (BT)'de
delta sign, kord bulgusu ve parankim
etkilenmesine baglh enfarkt veya hemoraji
goriilebilir (4). Ancak VST tanisi alan olgularin
%25’linde kraniyal BT incelemesi normal bulunur

(4). Kraniyal magnetik rezonans (MR)
goriintileme ve MR  venografi, tamnin
kesinlestirilmesi icin yapilacak ek
degerlendirmelerdir.

Tedavide intravenéz  heparin,  diisiik
molekiiler agirlhikli heparin, oral antikoagiilan
tedavi, trombolitik tedavi ve trombektomi
uygulanabilir (5).

GEREC VE YONTEM

Calismamiza Ocak 2009 - Temmuz 2012
tarihleri arasinda hastanemiz noroloji kliniginde
takip edilmis, tanisi goriintileme yontemleri ile
kesinlestirilmis 27 olgu alinmistir. Calismamiz
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu 10 Eylil 2013 tarih ve
1013-16/8 sayili onayr alinarak yapilmistir.
Olgularin  demografik  6zellikleri,  etyolojik
faktorleri, klinik ve goriintiileme bulgulari, tedavi
ve prognozlar1 retrospektif olarak incelenmistir.
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Olgularin timiinde kranyal BT ve/veya kranyal
MR, MR venografi yapildi.

BULGULAR

Hastalarin 21'i kadin (%77,8), 6's1 erkek
(%22,2) ve yas ortalamasi 34 (19-76) idi.
Olgularin basvuru sirasindaki yakinmalar: Tablo-1
de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Olgularin basvuru sirasindaki yakinma
oran ve yiizdeleri.

Basvuru bulgulari Hasta sayisi(n) %

Bas agrisi 22 81,5
KIiBAS bulgusu 10 37

Gorme Bozuklugu 9 333
Giigstizlik 7 25,9
Epileptik nobet 7 25,9
Suur bozuklugu 6 22,2

Norolojik muayenede bulgulari Tablo-2 de
Ozetlenmistir.

Tablo 2. Olgularin nérolojik muayene bulgu say1
ve yiizdeleri.

Norolojik muayene Hasta sayis1 (n) %
Papil 6dem 20 74,1
Motor defisit 10 37
Suur bozuklugu 5 18,5
Kranyal sinir tutulumu 6 22,2
Ense sertligi 4 14,8

Etyolojik incelemede 5 hastanin (%18,5) gebe
veya postpartum donemde oldugu, 5 hastada
(%18,5) vaskiilit ,4 hastada(%14,9) OKS kullanimyi,
3 hastada (%11,1) enfeksiyon, 2 hastada (%7,4)
hematolojik nedenler, 2 hastada (%7,4) OKS dis1
ilag kullanimi saptanirken 6 hastada (%22,2) bir
neden bulunamamuistir.

Kranyal BT ve MR incelemelerinde 7 hastada
(%25,9) iskemik enfarkt, 8 hastada (%29,6)
kanamali enfarkt, 3 hastada (%11,1) hematom, 3
hastada (%11,1) ek olarak enfektif bulguya
rastlanirken 6 hastada (%22,2) parankim
etkilenmesi goriilmedi.

Yapilan MR venografi incelemesinde 4 hastada
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Resim 1. Kranyal MR’da aksiyel T1 (A), T2 (B) ve flair (C) imajlarda bilateral paryetooksipital yerlesimli hemorajik enfarkt, kranyal MR
anjiografi tetkikinde maksimum yogunluk projeksiyonu (MIiP) imajlarda siiperior sagital siniis ve sag transvers siniiste trombiis (D,E)

izlenmistir.

(%14,8) TS'te, 3 hastada (%11,1) SSS'da, 2
hastada (%7,4) SR'da tutulum vardi. On alt
hastada iki veya daha fazla intrakranyal vende
tromboz izlendi: 9 hastada (%33,3) SSS, TS ve
SS’de; 4 hastada (%14,8) SSS ve TS’de; 3 hastada
(%11,1) SSS, TS, SS ve IJV'de; 1 hastada (%3,7)
SSS, TS, SS, IJV ve kavernoz sinuste trombiis
saptandi (Resim 1 ve 2).

Tedavi asamasinda 10 hastaya (%37)
unfraksiyone heparin , 16 hastaya (%59,2) disiik
molekiill agirhikli heparin ,1 hastaya (%3,7)
trombektomi uygulandi. 1 olguda Behget Hastaligi
saptandigi icin immunsupresif baslandi. Hastalarin
hastanede kalis siiresi 7-15 giin olup IV/diistk
molekiil agirhkli  heparin tedavisi 5-7 giin
uygulandi.

Prognoza bakildiginda modifiye Rankin skoru
(mRs)= 0 olan 5 olgu (%18.5), mRs= 1-2 olan 17
olgu (%62.9), mRs= 3-4 olan 3 olgu (%11.1),
mRs=5 olan 2 olgu(%?7.4) vardi. 5 hastada(%18,5)
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epileptik nobet sekel kalmistir. 2 hasta (%7,4) 1
vaka acil serviste 7-8. Saatinde digeri olayin 17.
giiniinde kaybedildi.

TARTISMA

Serebral venoz sinusler, serebral
hemisferlerin yiizeyel venleri, korteks ve ak
maddenin kanini drene eder. Pial doku ile sarilidur.
Ince duvarh olup kas lifi ve kapakeiklar yoktur.
Normalde bir sinuse bir ven ile drene olan kan, o
sinus tromboze oldugunda ters akim baslatir ve
baska bir sinuse drene olabilir (6).

Venoz sinilis trombozu arteryal inmelere gore
daha gen¢ yasta goriilmesine ragmen her yas
grubunda goriilebilmektedir (7-10). Uluslararasi
Serebral Ven ve Dural Sinus Trombozu (ISCVT)
calismasinda, ortalama goriilme yasi 39 olarak
bildirilmistir ~ (1). Serimizde olgularin yas
ortalamasi 34 idi.

Venoz sinlis trombozu olusumunda ii¢c ana
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Resim 2. T1 agirlikhi kranyal MR incelemesinde sag transvers sinus-sigmoid sinus bileskesinde trombus (A,B), T2 agirhikli kranyal MR
incelemesinde sag transvers sinus- sigmoid sinus bileskesinde trombus (C),kranyal MR venografi maksimum yogunluk projeksiyonu
(MIP) imajlarda ve DSA incelemesinde transvers sinus-sigmoid sinus bileskesinde parsiyel dolum defekti (D,E) izlenmektedir.

mekanizmadan so6z edilebilir; vendz staz,
protrombotik  durum ve sinlis duvarinin
etkilenmesi. Genis sinilislerden birinin tikanmasi
sonucunda olusan lokal doku hasari, trombozun
retrograd olarak kortikal venlere kadar yayilimi ile
gerceklesir (8). Klinik 4 farkli sekilde ortaya
cikabilir; 1-Izole intrakranyal hipertansiyon belirti
ve bulgulart (Bas agrisi, papil 6dem, 6. kranyal
sinir parezisi), 2-Fokal norolojik defisit ve/veya
parsiyel nobet birlikteligi, 3-Subakut ensefalopati
tablosu, 4-intrakranyal hipertansiyon olmadan
izole bas agrisi.

Hastalarin basvuru esnasinda en sik goriilen
yakinmasi bas agrisidir; yapilan calismalarda bas
agrist orant  (%75-90) (1,20). Bas agrisinin
karakteri degiskendir; nadir olgularda bas agrisi,
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migren veya subaraknoid kanamay taklit edebilir

(9). Kafa i¢i basing artisina bagh bas agrisina
bulanti-kusma, suur degisikligi, ense sertligi
goriilebilir.

Papil 6dem %41-82 olguda gozlenir. Gegici
gorme bozukluklar1 ile beraber goriilebilir (8).
Fokal norolojik bulgu %15 olguda ilk basvuruda
goriliirken %50 olguda daha sonraki evrelerde
ortaya cikar (8). Bacakta hakim tek tarafli motor
veya duyusal kayip, afazi ve seyrek olarak kranyal
sinir tutulumu goriiliir (8).

Olgularimizda en sik goriilen semptom, basagrisi
idi. Bunu gicsiizlik, epileptik nobet ve suur
bozuklugu izlemekteydi. Olgularda literatiir ile
uyumlu oranlarda papil 6dem (%74,1), motor
defisit (%37,0), kranyal sinir tutulumu (%22,2) ve



suur bozuklugu (%18,5) gortlmiisti.

Fokal veya jeneralize epileptik nobetler ilk
basvuru sirasinda %12-15 oraninda goriiliirken
hastaligin sonraki dénemlerinde %40-49 oraninda
goriilebilmektedir ve siklikla fokal tiptedir (10-
11).  Frontoparyetal  bolgedeki  hemorajik
lezyonlarda ve postpartum dénemdeki olgularda
nobetlere daha fazla rastlanmaktadir (12). Bousser

ve Russel, santral sulkusun anteriorunun
etkilendigi durumlarda daha fazla nobet
goriildiigiini ve fokal norolojik defisiti ile iligkili
oldugunu savunmustur (12). Olgularimizda

epileptik nobet goriilen 7 olgunun 4’linde eslik
eden motor defisit, 3’linde hemorajik enfarkt,
2’sinde iskemik enfarkt ve 1'inde hematom
mevcuttu. Bir ¢calismada, epileptik nébet gelisimi
yas, cinsiyet, altta yatan etyolojik faktor, fokal
norolojik defisit, Glaskow Koma Skalasi (GKS<9)
ve tromboze olan sinus sayisi ile iliskisiz; kusma,
supratentoryal tutulum, frontal ve temporal lob
etkilenmesi ile iliskili bulunmustur. Bu calismada
12 ayhk takip sonrasinda olgularin %10’unda
nobet tespit edilmistir ve bunlarda mortalitenin
nobetsiz gruptan 2 kat fazla oldugu gorilmiistiir
(10). Olen 2 olgudan 1’inde epileptik nébet vard.
Etyolojik nedenler arasinda gebelik ve
postpartum doénem, oral kontraseptif kullanimi
(OKS), trombofililer, intrakranyal enfeksiyonlar,
kranyal tiimoérler, penetran kafa travmalar,
lomber ponksiyon, malignite, dehidratasyon, bag
dokusu hastaliklari, sarkoidoz ve cesitli ilaglar
suclanmaktadir (1). ISCVT c¢alismasinda, OKS
kullanimi %54,3, hematolojik nedenler %46,1,
gebelik ve postpartum donemde gorilme oram
%19 olarak bildirilmistir (1). Terazzi ve
arkadaslari, en sik etyolojik neden olarak %47 ile
OKS kullanimini bildirilmistir (13). Ulkemizde
yapilan bir calismada, OKS kullanimi %6,9'luk

oranla literatiire gore daha diisik olarak
bildirilmistir (14). Vakalarin ticte ikisi post-partum
dénemde ortaya cikmaktadir. Venoz

tromboembolizm orani postpartum doénemde
gebelige gore 3-8 kat artmistir (16). Protein C, S
antitrombin 3  eksikligi, Faktéor V Leiden
mutasyonu, protrombin G202120A mutasyonu
herediter trombofili nedenleri arasindadir. Faktér
V Leiden mutasyonu en sik tespit edilen herediter
trombofili nedenidir (%25) (1,17). Enfeksiyoz
nedenler antibiyotik kullanimi ile son zamanlarda
azalmakla beraber yapilan calismalarda % 6-8
oraninda yer tutmaktadir. Venoz siniis trombozu,
otit ve mastoiditin iyi bilinen komplikasyonlaridir
(12). Tim arastirmalara ragmen % 20-25 hastada
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neden saptanamamaktadir (1). Calismamizda
etyolojik faktorler arasinda, %18,5’inde gebelik ve
postpartum  donem, %18,5'inda  vaskiilitik
nedenler, %14,9’unda OKS kullammmi, %11,1
enfeksiy6z nedenler, %7,4 OKS dis1 ilaglar,
%?7,4’sinde hematolojik nedenler bulunurken %
22,2 oraninda etyolojik neden saptanamadi. OKS
kullaniminin oraninin diinya literatiiriinden diisiik
ama daha once tlkemizden yapilan yayindaki
orandan yiiksek idi. Gebelik ve postpartum
donemdeki olgu orani literatiirle uyumlu iken
hematolojik nedenler literatiirden daha diisiik idi.
Her tirli arastirmaya ragmen nedenin
saptanamadigl olgu orani literatiir ile uyumlu idi.

Venoz siniis trombozu siliphesi olan hastaya
yapilacak incelemeler kranyal BT, kranyal MR
goriintileme ve MR venografidir. Klinigimizde
kranyal BT ve/veya MR, takiben MR venografi ile
tant yoluna gidilmektedir. Olgularin hepsinde
kranyal BT ve kranyal MR venografi, 26 olguya
kranyal MR ¢ekilmistir. Olgularin goriintiileme
ornekleri Resim 1 ve 2’de verilmistir. Stiphede
kalinan ve trombus ile hipoplazinin ayrilamadigi
durumlarda serebral DSA venéz faz incelemesi
gerekli olabilmektedir. Olgularin hi¢birinde tanisal
amacl DSA venoz faza gerek kalmamistir. Ancak
bir olguda trombektomi yapmak amaciyla DSA
venodz faz ¢ekilmis ve trombektomi yapilmistir
(Resim 2). Kranyal BT incelemesinde arteryal
sulama alanina uymayan enfarkt alani, SSS iginde
trombus varhigini  gosteren delta belirtisi,
tromboze kortikal veni isaret eden kord bulgusu
goriilebilir. Kranyal BT gorintileme %10-20
hastada patolojiktir (18). Olgularimizda BT
ve/veya MR bulgularina goére 6 hastada (%22,2)
patoloji saptanmamis olup literatiirle uyumlu idi.
Yedi hastada (%25,9) iskemik enfarkt, 8
hastada(%29,6) hemorajik enfarkt mevcuttu. Ug
hastada (%11,1) ise kranyal goriintiilemede
enfeksiyon bulgulari (serebrit, sfenoid sinus absesi
ve mastoidit) bulunmaktaydi.

En sik SSS trombozu (%62) gorilirken
bunun TS, LS, SR, kortikal venler ve derin venlerin
tutulumlar1 izler. Olgularin {icte birinde ise
sinuslerin birden ¢ok tutulumu goriiliir (1,12). MR
venografi incelemelerinde 9 hastada (%33,3) SSS,
TS ve SS’in, 4 hastada ise (%14,8) SSS ve TS'iin
birlikte tutuldugu, 3 hastada (%11,1) sadece
SSS’in, 1 hastada (%3,7) ise sadece derin vendz
siniis tutulumunu gorild.

Venoz trombiis olusumundaki patofizyolojide
koagiilasyon mekanizmalarin sorumlu oldugundan
tedavide antikoagiilan tedavi uygulanmalidir. Akut
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donemde  unfraksiyone heparin  sonrasinda
varfarin halen kabul goren tedavi rejimidir. Son
calismalarda diisiik molekiiler agirlikli heparinin,
unfraksiyone heparin kadar etkili oldugunu;
hemorajik komplikasyon varliginda unfraksiyone
heparine gore daha giivenli kullanilabilecegi
savunulmaktadir (7). intrakranyal kanama
varliginda dahi antikoagiilan tedaviye devam
etmek gerekir. Antikoagillan tedavi altinda
hastanin nérolojik tablosunda kétiilesme oluyorsa
trombektomi ve trombolitik tedavi uygulanmasi
yapilabilir (19). Calismamizda 10 hastaya (%37)
unfraksiyone heparin , 16 hastaya (%59,2) diisiik
molekil agirliklh heparin ,1 hastaya (%3,7)
trombektomi uygulandi. Antikoagiilan tedavinin
ne kadar stire devam edilecegi konusunda bir fikir
birligi yokken genel kabul goren durum
hematolojik  bozukluga  sekonder  gelisen
durumlarda 6 aydan uzun tedavi, gecici bir
etyolojik neden bagl olan durumlarda 6 aylik
antikoagiilan tedavinin yeterli oldugu seklindedir
(20). Etyolojide vaskiilitik nedenlere bagl ortaya
¢iktig1 durumlarda ise immunsiipresif tedaviler de
diistintlmelidir.

Semptomatik  tedavide  nobet  olursa
antiepileptik tedavi ve hidrasyonun saglanmasi
onemlidir. Erken donemde noébet geciren ve
antiepileptik tedavi baslanan hastalarin nébet
kontrolii saglandiginda tedavinin 1 yil iginde
dikkatle kesilmesi gerekir. Yedi olgumuzda
(%25,9) basvuru sikayeti nobet iken, 4 hastada
klinik seyir sirasinda epileptik nébet goriilmiis ve
5 hastada (%18,5) epilepsi sekel olarak kalmistir.
Vendz siniis trombozunun mortalitesi onceleri
%50’lerde iken son serilerde %%2,8-%18'lere
diismiistiir (21-23). Koti prognostik faktorler eslik
eden malignite, serebral kanama, erkek cinsiyet,
yasin 37’'nin lzerinde olmasi, mental durum
degisiklikleri, koma, derin vendz siniis tutulumu ve
SSS enfeksiyonu olmasidir. Bizim ¢alismamizda iki
olgu Olmistir. Bunlardan biri, 6zge¢cmisinde
anabolizan steroid ve viicut gelistirme ilaclar
kullanma, basvurusundan 10 giin 6nce spinal
anestezi ile meniskiis operasyonu yapilma 6ykiisii
olan 21 yasindaki erkek hasta idi. Basvuru
sirasinda GKS’si 7 olan olguda SSS ve sag TS'de
trombus ve bilateral parenkimde hemorajik
komponenti olan infarkt izlendi (Resim 1). Hasta
olaymn 19. giiniinde kaybedildi. Diger olgu, KiBAS
bulgulan ile baslayip sonrasinda koma tablosu
gelisen, acil serviste entiibe edilmis olan, bilateral
frontal, serebellar ve ponsta hemorajik enfarkti,
sinus sagitalis superiorda dolum defekti gozlenen
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54 yasinda bir erkek hasta idi. Bagvurunun 8.
saatinde hasta kaybedildi.

Serebral venoz siniis trombozu tim yas
guruplarinda goriilebilen, degisik belirti ve
bulgular ortaya ¢ikaran bir durumdur. Bu nedenle
taninin atlanmasi veya tani koymanin gecikmesi
s6z konusu olabilir. Yeni baslayan siddetli bas
agrisi, fokal norolojik bulgu ve/ya epileptik nobet
varliginda hizli sekilde taniya ulastiracak tetkikler
yapilmali, tedaviye miimkiin olan en erken siirede
baslanmalidir.
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