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ÖZET 

Çalışmaya 1997-2004 yılları arasında serebral venöz tromboz tanısı ile takip edilen 32 kadın, 19 erkek toplam 51 hasta 
alındı. Magnetik rezonans (MR) ve MR angiografi tetkikleri ile tanı konuldu. Olguların %88'inde başağrısı, %59'unda 
papil ödemi, %71'inde foka! nörolojik defisit, %31'inde konfüzyon, % 18'inde koma ve %22'sinde nöbet geçirme gözlendi. 
Etyolojik neden olarak en sık postpartum periyod veya gebelik saptandı. Olguların %94'ünde, venöz trombozun superior 
sagittal sinüs yerleşimli olduğu gözlendi. Akut dönem tedavide olguların %70'ine konvansiyonel heparin, %30'una 
düşük molekül ağırlıklı heparin uygulandı. Takiplerde %53'ünde iyi prognoz, '7o35'inde minimal nörolojik defisit, 
%2'sinde ise ölüm görüldü. 
Sonuç olarak gebelik, postpartum dönemde görülen serebral venöz trombozlu olgularda prognozun daha iyi olduğu 
gözlendi, fakat gebelerde daha önceden var olan genetik hiperkoagi.ilopatinin prognozu kötüleştirdiği, bu nedenle 
doğurganlık dönemindeki kadınlarda hiperkoagülopatiye neden olan genetik hastalıkların önceden saptanmasının daha 
sonra ortaya çıkabilecek serebral venöz tromboz gelişimini engelleyeceği düşünülmektedir. 
Anahtar Sözcükler: Serebral venöz tromboz, gebelik, superior sagittal sinüs 

CEREBRAL VENOUS THROMBOSIS iN CLINICAL SIGNS, ETIOLOGY, 
PROGNOSIS, NEURORADIOLOGICAL FINDINGS 

We reviewed 51 patients (32 female, 19 male) with cerebral venous thorombosis were included in our study between 1997 
and 2004 years. Diagnosis was confirmed by magnetic resonance (MR) and MR angiography of brain vessels. Headache 
was observed in 88 % of cases, papilledema 59 %, focal neurological deficitis 71 %, confusion 31 %, coma 18 %, seizures 
22 % respectively. Postpartum state or pregnancy were determined to be the most comman etiological causes. We 
observed that venous thrombosis was of superior sagittal simıs iıwolvement in 94 % of cases. Unfractionated heparin 
was administered to 70 % cases, fractionated heparin was administered to 30 % cases during acute phase treatment. There 
was good prognosis in 53 %, minimal neurologic deficits in 35 % and mortality in 2 % of them during follow up. 
Asa result, it was detemined that cerebral venous sinus thorombosis observed during pregnancy and postpartum state 
was of a much better prognosis in cases but pre-existing genetic hipcrcoagulopathy in pregnancies aggravated the 
prognosis, therefore it has been suggested that the predetermination of genetic disorders causing hypercoagulopathy in 
women with pregnancy may interfere with the development of cerebral venous thorombosis which may occur later. 
Key Words: Cerebral venous thrombosis, pregnancy, superior sagittal sinus 

GİRİŞ 

Serebral venöz tromboz (SVT) serebral venlerin 
ve sinüslerin tromboze olup tıkanması ile ortaya 
çıkan ve seyrek görülen bir durumdur. En yüksek 
risk grubunda doğurganlık ve gebelik 
dönemindeki kadınlar bulunur. Yaklaşık 50 
milyon doğum retrospektif olarak incelenmiş ve 
SVT riski 100.000' de 8,9 olarak bildirilmiştir (1). 

SVT' lara bağlı gelişen ınortalite oranı daha önceki 
yayınlarda %30-50 iken son dönem yapılan çalışma 
sonuçlarında bu oran %10-15 olarak 
bildirilmektedir (2, 3). 

SVT' deki klinik, trombozun yaygınlığına, 

lokalizasyonuna bağlı olarak değişir. Olguların 
%70'inden fazlasında superior sagittal sinüs (SSS) 
tutulur (4). 

Postpartum periyod, gebelik, oral kontraseptif 
(OK) kullanımı, protein C, protein S, antitrombin 
III eksiklikleri, faktör V Leiden mutasyonları, orak 
hücreli anemi, polisitemia vera, paroksismal 
noktürnal hemoglobinüri, antifosfolipid antikor 
sendromu gibi hiperkoagülopatiye neden olan 
durumlar (5,6), enfeksiyon (özellikle kavernöz 
sınus trombozu gelişimi), Sistemik Lupus 
Eritematozis, Behçet hastalığı, sarkoidoz, Wegener 
granülamatozu gibi konnektif doku hastalıklarını 
içeren inflaınatuar nedenler, kafa travması, 

artcriovenöz malformasyonlar, tümörler etyolojide 
rol oynarken, olguların %20-35'inde etyolojik 
neden saptanamaz (7,8). 

Biz 1997-2004 yılları arasında kliniğimizde 

takip edilen 51 SVT'lu hastada SVT'un 
semptomatolojisi, etyolojik nedenleri, 
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Erer ve ark. 

nöroradyolojik bulgular ve tedavi sonrası 

prognozun t.:ırtışılmasını amaçlildık. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamıza Ocak 1997- Ocak 2004 yılları arasında 
kliniğimizde yatan 51 hasta alındı. SVT tanısı 
hastaların klinik, nörolojik muayene, manyetik 
rezonans (MR) ve MR anjiografi bulguları 

değerlendirilerek konuldu. Olgular başlangıç, 

semptomatoloji, klinik, tedavi, görüntüleme 
yöntemleri, etyolojik nedenler açısından aşağıdaki 
kriterlere göre değerlendirildi. 
1) Klinik: başlangıç: akut, sinsi . Başvuru anındaki 
semptomlar. Klinik seyir: progresif, nonprogresif . 
Nörolojik belirti ve bulgular. 
2) Hematolojik: anemi, lökositoz, trombositoz, 
sedimentasyon, polisitemi, antinükleer antikorlar, 
protein C, protein S, antitrombin III, faktör V 
Leiden mutasyonu, antikardiyolipin antikorlar. 
3) Görüntüleme: MR' da SVT belirtileri ve buna 
eşlik eden hemorajik venöz infarkt, intraserebral 
hemoraji, nonhemorajik venöz infarkt. 
4) Serebral venöz sinüslerde trombozun 
lokalizasyonu 
5)Hastaneden çıkış döneminde klinik 
değerlendirme: tam iyileşme, miniıncı.I nörolojik 
defisit, ciddi nörolojik defisit, ölüm. 
6) Etyolojik neden. 
7) Tedavi: Sebebe yönelik tedavi: antikoagülan, 
antiagregan tedavi. Semptomlara yönelik tedavi: 
antiepileptikler, analjezikler. 

İstatistiksel analiz: Araştırma verileri 
kodlanarak, bilgisayarda değerlendirildi ve 
istatistiksel analizleri SPSS for Windows Ver. 10.0 
Statistics modülünden elde edildi. Veriler 
kategorik değişkenler için sıklıklar (n ve %), yaş 
için ortalama (±SS) olarak sunuldu. Gruplarda 
oranların karşılaştırılmasında Pearson ki-kare test 
ve Fisher'in kesin ki-kare testi kullanıldı. Tüm 
analizlerde 0.05 anlamlılık düzeyi olarak kabul 
edildi. 

BULGULAR. 

Çalışmaya 32'si (%64) kadın, 19'u (%36) erkek 
olmak üzere toplam 51 SVT'lu hasta alındı. 

Hastaların yaş ortalaması 37,7± 12,8 yıl (22-66) idi. 
Tüm · hastalarımızın 16'sı (%33), kadın 

h~staların ise 15'i (%47) gebelik veya postpartum 
döneminde idi. Gebelik veya postpartum 
döneminde olan hastaların 2'sinde (%6) anemi 
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vardı. Kadın hastaların S'inde (% 16) sadece OK 
kullanımı, S'inde (%16) OK kullanımı ile birlikte 
protein C ve protein S eksikliği ve anemi, l'inde 
(%3) faktör V Leiden mutasyonu, 3'ünde (9c6) 
faktör V Leiden mutasyonu ile birlikte protein C ve 
protein S eksikliği mevcuttu. 

Etyolojik neden olarak gebelik ve postpartum 
dönem ve OK kullanımı olan toplam 18 olgunun 
(gebelik ve postpartum dönemde olan 13 olgu ile 
OK kullanan 5 olgu) yaş ortalaması (27,8±6,1 yıl), 
diğer etyolojik nedenlere bağlı toplam 33 olgunun 
yaş ortalamasından (43, 1 ± 12,3 yıl) istatistiksel 
olarak anlamlı bir şekilde daha küçük idi (t-test 
p=0,000). 

Erkek hastaların 3'ünde (% 15) enfeksiyon 
(ensefalit) 2' sinde (% 11) enfeksiyonla birlikte 
anemi, 2'sinde (%11) faktör V Leiden mutasyonu, 
protein C ve protein S eksikliği, 5'inde (%28) 
Behçet hastalığı, 2'sinde (%11) psödotümör serebri, 
l'inde (%6) dehidratasyon etyolojik neden olarak 
bulundu. Tüm hastaların 2'sinde SVT gelişimine 
neden olan faktör saptanamadı. Hiçbir hastada 
antifosfolipit antikor ve kollajen doku 
hastalıklarını düşündürecek otoantikorlar 
görülmedi (Tablo 1). 

Tablo I: Serebml ven trombozlu olguların etyolojik faktörlere 
göre dağılımı 

Toplam 

Etyoloji nedenleri Toplam (N=Sll % 

Gebclik-oostoartum dönem 13 25 
Gebclik·poslpartum dönem +anemi 2 4 
Enfeksiyon+ anemi 2 4 
Enfcksiyon 5 10 
OK 5 10 
Prot. C,S ek.+OK+anemi 5 10 
Proı. C.5 ek. +Fak V Leiden mut. 5 10 
F.,k V Lciden muı. 1 2 
Vaskülit (Behcell 5 10 
Fe eksik Anemisi 1 2 
Psödotümör serebri 3 6 
Polisıemia vera 1 2 
Belirlencmcvcn 2 4 
Dehidratasyon 1 2 

Prot. C,S ek.:protein C, S eksikliği, 
OK: oral kontraseptif 

Kadın 

(n=32) % 

13 41 
2 6 
- -
2 6 
5 16 
5 16 

3 9 

1 3 

- -
- -
1 3 

- -
-

-

Fak V Leiden mut.: faktör V Leiden mutasyonu. 

Erkek 
(n=19) % 

. . 

. -
2 11 
3 15 
- -
-
2 il 

5 28 
1 5 
2 il 
1 5 
2 11 
1 5 

Hastaların 35'inde (%69) klinik olarak akut 
başlangıç gözlenirken 16'sında (%31) sinsi 
başlangıç, 16'sında (%31) progresif bir seyir ve 
35'inde (%69) progresif olmayan bir klinik seyir 
gözlendi (Tablo il). Olguların takiplerinde 27'sinde 
(%53) tam iyileşme, 18'inde (%35) minimal 
nörolojik defisit, 5'inde (% 10) ciddi nöroljik defisit, 
1 'inde (%2) ölüm görüldü (Tablo III)_ 



T.ıbl,, il : Serebr~I \'l'I\ troııı bo.d u olguliırııı klin ik pm til , .,, 
prng rc>~yoıı;ı giire d,ığılı ıııı (>!=51 ). 

Grn plar 11 % 
Baş l a ngıç Akut 35 69 

Sinsi 16 31 
Geli ş i m Progresif 16 31 

Progrcsif olmayan 35 69 

Tablo i li : Ser -•brnl \'en tronı boz l u nlguliırı ıı progıwz,ı görl' 
d ağ ı l ım ı 

Prognoz (N=51) n % 

Tam iyi leşme 27 53 
MND 18 35 
Ciddi seke! 5 10 
Olüm 1 2 

*MN D: M in ima l ııörolojik d efisi t 

Tam i y il eşme ile sonuçlanan 27 o lg u iy i 
prognoz, mi nima l nörolojik defi sit, cidd i nör ljik 
defi it ve ölü m le sonuçlamn 24 olgu kötü prognoz 
obrak iki g ruba a yrıldı. Klinik baş l angı ç şek lin e 

göre lrn sta l arın prognoz la rı değerlend ir i ldiğind 

is tati tik el ola rak an lamlı fa rk bulu nd u . Aku t 
baş l a ng ı çl ı has ta l arın %40' ınd a (n=14), s ins i klini k 
baş l a ngı çlı o l gula rın %81'inde (n=13) iyi prognoz 
o ld uğu görüld ü (Pearson ki -kare test p =0,006). 

SVT' li olgu la rd a her b ir e tyo lo jik faktö rl e 
prognoz ara ındaki i l i şk i i nce l endiğind e sadece 
gebel ik iç in ista tis tiksel olara k a n la ml ı sonu ç 
bu lu nd u . Gebeli k ned enli SVT o lgu larının 

%85 ' ind e (n=l 1), gebeli k d ış ı e tyolo jik fakt ör 
ned en li SVT o l gul a rının %42 's ind e (11 =·16) iy i 
prog noz gö rü ld ü (Pearson ki-kare test p=0,008). 

Ha s ta ları n 45' ind e (%88) başv uru ş i kaye ti 

bcışağ rıs ı id i (Tablo IV). 36 olgud cı (%Ti) f ıb l 

nöro lojik bulg ular, 21 ' inde (%41) şuur bozukluğu , 

11 'inde (%22) nöbet geçirrn.e, 30'undcı %59 pa pil 
ödemi vardı (Tab lo\/) . 

T.ıblo iV : Serebra l ven trombozlu olgulMın b.ışnıru 

şik;ıyetle r iııe göre cfağı l ımı. 

Başvuru şikayet leri (N=51) n % 

Başağrı s ı 45 88 
Bu lanh-kusma 16 31 
Şu ur bozukluğu 19 37 
Foka ! nöbet 1 2 

Jeııern lize ıı öbı.:t 10 20 

i l"[ 

SC'rdır,ı l \'l• ıı ti1. Truııılıo1.d,, Kli nik. Etyoloji . l 'rogn lı/ 

T,ıb l, , \ ' : St>rd1 r ,ıl \' L' ll t nıınb,>/l u ııl gu l.ırd.ı ııöwlojik bulgu l ,ırııı 

t.icı p.ıl ıını. 

Nörolojik bulgu (N=51) il % 

Başağrısı 45 88 
Motor bu lgular 26 51 

Duysa l bu lgular 1() 20 
Somııo l a ns 17 33 
Stu por / koma 4 8 

Foka! nöbet 1 2 
Jeneralizc nöbet 10 20 
Pupilöd emi 30 59 

Fo ka! bu lguları ola n ha s ta l a rın %41' inde 
(n =L:i), foka! b u l g ul a rı o l mayan l a rın %80' ind e 
(n=12) iyi prognoz olduğu gözlendi (Pearson ki
kare te t p=0,012) (Grafik 1 ). 
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Grafik 1: Screbral ven trombozlu o lgu l;ırın klin ik gelişim ve 

ııöro l oj i k bu l gu l arı n ın pr gııoz;ı göre dağılımı 

Nöbet geç ire n hastala rın hiç bi rinde iyi 
prognoz gözlenmez iken, nöbet geçirn,eyenlerin 
%67's ind e (n=27) iyi prognoz ol d u ğu görüld ü 
(Pea rson ki -bre test p=0,000) (Gra fik 1 ). 

Şu u r bozuk l u ğu göri.'ılen has ta la rın %31'inde 
(n=S), ş u ur bozukluğu o lmaya n hasta l a rın ise 
%63'ünde (n=22) iy i p rognoz old uğu gözlendi 
(Pearson ki -kare test p=0,036) (Grafik 1). 
Hastala rın %94' i.i nde ve nöz tromboz tek baş ına 

veya diğer sin i.is tutu l u ınları ile bir likte su perior ·· 
sagitta l sini.i yerle;; imli id i. Tek venöz sinüsün 
tutulduğu 20 ('7c 38), iki venöz s in üsün tutu l d uğu 

25 cıı~so), üç vcnöz ini.i i.in tutu l d uğu 6 hasta 
cıx 12) olduğu görü ldü. lg ulann 11' inde (%22) 
hemora jik olmayan vcnöz iıı forkt, 4' ünde (%8) ise 
lı emora ji k vcııöz in fa rkt vard ı (Tablo VI-VII) . 

Tek vcnöz s ini.i s tu tu lu m u ola n ha stala rın 

ı;,:ı O' u nda hemoraj ik venöz infa rkt ge li ş t i ği, üç 
v cıı öz sinüs tu tu lu mu olt1 11 h CT sta la rı n %83' ü nde ise 
lı cmo rajik o lnı ay,ın vcnôz i ıü,ır k t gel i ş ti ği gözlend i 
(Fishcr kes in ki k,1rc test p= 0,002) (Gra fik 2). 
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T;ı blo \/ 1: Se n,bral ven troın bnz l u o lgu l ,1 rı n vcnii z sinüs 
ıu tu l uml;ırın;ı göre d,ı ğıl ı m ı. 

Vcnöz si nüsler (N =5 t) n % 

sss 19 37 
SSS + TS 10 20 
sss + ss 8 16 

555 + TS +Sig. 5 3 6 
DVS + Galen veni l 2 

555 + 5ig. 5 6 12 
555 + 55 + Galen veni 1 2 
lnt. Ju g. Ven + Sig . 5 + T5 2 4 

T5 1 2 

555: su perior sagittal si nüs, TS: trnnsvcrs ini.i s, SS: strJiglıt 

si nüs, Sig.5:s ig moid ini.is, OVS:derin \'t.! niiz s istem, lnt.Jug.\·cn: 
interna l jug uler ven. 

Tablo VII: Serebra l ven tronıbcızlu o l gu l arı n ııönıradyolojik 

bulgula rına göre dağılım ı 

'öroradyolojik bulgu lar (N=Sl) n % 
Nonhemorajik venöz infarkt 11 22 
Hemorajik venöz infa rkt 4 8 
Unilateral lezyo n 10 20 
Bilateral lezyon 5 10 

Tablo Vl l.J : Serebral ven t ronıboz lu o lgu la rııı tedav i so ııı·,ı s ı 

ta ki plerd eki progııoz la rın.ı göre d.:ığıl ımı 

Etyoloji nc'C!cnlcri Ti. % MND % CND % Ölüm % 

Gcbelik-postoartum dönem (IJ) i l 22 2 4 
Gebelik-postp.ırlum dönem +anemi (2) l 2 1 2 
Enfeksiyon+ anemi (2) 1 2 1 2 
Enfeksiyon (5) 3 6 1 2 1 2 
OK(S) 4 8 1 2 
l'rol. C.S ek.+OK+a nenı i (5) 2 4 3 6 
l'rot. C,S ek. +Fak V Lcidcn mut. (5) 1 2 2 4 2 4 
Fa k V Leidcn mut.+ Ol 155 (1) 1 2 
Vaskü li l (Bchcc ı) (Sl 3 6 2 4 
Fe eksik. Anemisi (11 1 2 
Psnılolllmör serebri (3) 2 ,ı 1 2 
Polislcmin vcra (1 ı 1 2 
Dehld ratasyon (l) 1 2 
llelirlcncnıeycıı (2) 1 2 1 2 

OK: o rnl konlrnsept if, l' ro t. ,S ek.:pro ı , ;ıı C, s eks ik li ğ i , F,1k V 
Le iden mut.: fok ı ü r \1 Leiden mut,ı ~vtıııu , 0 1-155: tWil ri,1 11 
hiper t i mulasyo ıı sendrom u, T i: t;ım ·ivile~me, HN O: ha fif 
nörolojik defisit, CN D: ciddi nörolnj ik ddisil. 

• \lcnı,ı uıf.ıı L.t, ıık 

13 \l~·n,~, nıf,ulı \,H 

C r;ı fik 1: Serl'bral \·cıı lroın b, ızlu ,1 1 µ,u l .ırd,ı tu l ul,ııı \·c• ıı ii/. sinfo 
. S<ly ı ~ ııuı gı::ı re \'L' nl lz i nf.ır kt hL1 li ş iın\1 ü/dt..1 IL1 r i nl n d,ığılınıı. 
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TARTIŞMA 

SVT'ırn yol açabilen nedenler çok çeş it l id i r , 

yap ıl an ça lı ş ımılar fa rklı sonuçlar gös termektedir. 
Ça lışmala rın çoğunda gebe li k ve ilişkili olaylar 
etyoloj id e en çok suç lanan faktörl erdir (9,10) . 
Bizim ça l t şma sonuç larımı zda da gebelik ve 
gebeliğe bağl ı durumlar en sık görülen nedendi . 
SVT'un kadınlarda erkeklere oranla çok daha fazla 
görülm esini n nede nini gebelik, doğum, OK 
kullanımı gibi risk faktörlerinin sadece kadınlarda 
görülmesine bağlı olduğunu düşündük . 

Genç kadınlarda doktor kontrolü olmaksızın 
OK kull anımı , gebelik ve doğum belirgin risk 
faktörleri olara k ortaya çıkmaktad tr. Biz im 
çalışmamızd a da bu grubun yaş ortalama s ı , 
grubun genel yaş ortalamasından kü çüktü. 
Gebelerde ve OK ku ll anımt olan hastalarda, anemi 
ek bir ris.k faktörü olarak orta ya çıkmakta dır. 

Has ta l arın etyolojisi nd e anemi saptanmas ı ve 
a nemisi olan hastala rın ikisinde gebelik, doğu m, 

bir ind e OK kullanımı bulunması aneminin 
özellikle koa g ülasyonu a rttırıcı fak törl eri n 
wı rlığınd a SVT gelişim riskini art tırıcı bir etken 
olduğunu düşü ndürtmektedir. Obstetrik SVT' lu 
has talardaki ça lışmaların çoğunda da anem inin 
y üksek preva lans ı d ikkati çekmektedir . 
Literatürde a nemiye bağlı gelişen SVT' li olgularda 
anenıının nedeninin paroksisma l noktu rnal 
hemoglobinüri, o rak hücreli anemi ve d emir 
eksikliğ in ba ğlı gelişmiş olduğu görüldü (11) . 
Bizim çalışmamızda ise bir hastada polistemia vera 
d ı şında anemini n sebebinin demir eksikliğine bağlı 

olduğu bulundu ve e tyo lojik foktör olarak 
enfeksiyonla birlik teliğind e prognozun daha kötü 
o ldu ğu gözlend i. 

Gene l olarak ha stala rda SVT ge l işimi 

rnekan.i zına sında hiperkoagü labili te ve buna eşlik 
eden de hidratasyon ve anem i su çlanmaktad ı r. 

SVT'Ju ha stala rın çoğunda gebelik ve cerrahi 
tarafından tetiklenen kalıtsal bir tromboz eğilimi 
mevcuttur. H enü z mekani zma tam olarak 
.ınla şılmasa da faktör V Leiden, protein C, protein 
S, Anti tromb in sis temindeki değ i ş ikliklerden 

kayrnıklc1ndığ ı di.i ş i.ini.i l ınekted ir. Ça lışmam ızda 

faktör V Leiden mutasyonu sa ptanan 
olgu l arım ı z ın birinde ovarian hipers tin:nıiasyon 
sendromuna (OHSS) bağlı SVT gel i ştiğ i ve bu 
olgud a semptomlarııı ve prognozu n hı z lı sey retti ğ i 

görü ld ü. Litera türde OHSS' ye bağlı SVT olgulan 
oldu kça az sa y ıd ad ır, neden o lara k sıklık la yoğun 
ho rın rın rcplasına n tedavileri on ucu ge l i şe n 



hiperkogi.ilopati suçlanmaktadır 02). Bizim 
olgumuzda daha önce saptanmamış Faktör .V 
Leiden mutasyonu olduğu ve SVT gelişiminin altta 
yatan hiperkoagi.ilopati ile uygulanan hormon 
replasman tedavilerinin etkilerine bağlı olabileceği 
düşünüldü. 

SVT' na neden olan önemli bir risk faktörü de 
Behçet hastalığıdır. Behçet hastalığında vasküler 
tutulum oranı %7-29 oranında değişkenlik 

göstermektedir. Vaskülitik tutulum daha sık 

olarak venöz yapılarda görülmektedir ve prognoz 
arteriyel tutulumlu olgulara göre daha iyidir. 
Venöz tutulumlar içersinde en sık yüzeye! 
tromboflebitler, alt ekstremite derin ven 
trombozları, serebral ven trombozları 

görülmektedir. Çalışma sonuçlarında vasküler 
tutulum ve buna bağlı gelişen komplikasyonların 
ortalama hastalığın başlangıcından 5-6 yıl içinde 
görüldüğü bildirilmektedir (13). 

SVT'li olgularda en sık tromboze olan sinüsler, 
superior sagittal ve transvers sini.islerdi. Bunun 
nedeninin superior sagittal ve transvers sini.is gibi 
büyük sinüslerdeki akımın görece daha yavaş 
olmasından kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

Bizim çalışmamızda, gebelik nedenli SVT'li 
olgularda, gebelik dışı etyolojik nedenli SVT'li 
olgulara göre prognozun daha iyi olduğu 

gözlendi. Takiplerde olguların %53'ünde tam 
iyileşme, %35'inde minimal nörolojik defisit, 
%2'sinde ise ölüm görüldü. 

SVT tedavisi ile ilgili olarak yapılan çalışma 
sonuçlarında heparin, düşük molekül ağırlıklı 

heparin, oral antikoagulan kullanımları ve 
sonuçları ile ilgili farklı sonuçlar bildirilmektedir. 
Buna rağmen SVT'li olgularda sebebe yönelik 
olarak akut dönemde heparin takibinde 3-6 ay 
süreyle antikoagulanlar, semptomlara yönelik 
tedavide antiepileptikler, analjeziklerin kullanımı 
önerilmektedir. Fakat takiplerde olgularda 
intraserebral hemorajilerin görülmesi nedeniyle 
antikoagulan tedavi halen tartışmalıdır (14). Bizim 
çalışma grubumuzda 34 (%70) hastada akut 
dönemde heparin, 15'inde (%30) düşük molekül 
ağırlıklı heparin tedavisi uygulandı. Antikoagulan 
tedavi sonrası hiçbir olgumuzda intrakraniyal 
hemoraji gözlenmedi. Protein C, S, antitrombin 3 
eksikliği ve OK kullanımına sekonder gelişen 
SVT'li olguların takiplerinde oral antikoagulan 
(Varfarin), psödotümör serebri, Behçet hastalığı, 
anemiye sekonder gelişen SVT'lu olguların 

takiplerinde ise oral antiagregan tedaviler 
kullanıldı. Tedavi sonrası takiplerde faktör V 
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Leiden gen mutasyonu ve potein C, S eksikliği olan 
olgularımızdan ikisinde ciddi nöroljik defisit, 
polisitemi verası olan hastamızın takiplerinde 
ikinci kez atak gözlendi. Farklı etyolojik faktörlere 
sahip diğer hastalar arasında tedavi sonrası 

takiplerde prognoz açısından belirgin bir farklılık 
gözlenmedi. 

Sonuç olarak gebelik, puerperium ve OK 
kullanımı SVT için en sık rastlanılan risk 
faktörleridir. Anemi ve sedimentasyon 
yüksekliğinin eşlik etmesi bu riski daha da 
arttırmaktadır. Zengin kollateral dolaşımı 

trombozun erken dönemlerinde belli bir dereceye 
kadar kompansasyona izin vermekte ve bu 
durumda kliniğin sinsi başlangıçlı ve progresif 
olmasına neden olmaktadır. Kliniğin değişkenliği 
ve tanının gecikmesi de bu duruma bağlıdır. 

Gebelik, postpartum dönemde görülen SVT'lu 
olgularda prognoz diğer nedenlere özellikle Behçet 
hastalığı olanlara göre daha iyi idi. Buna rağmen 
faktör V Leiden mutasyonu saptanan SVT'lu 
olgularda prognozun diğer olgulara göre daha 
kötü olduğu görüldü. Bu nedenle doğurganlık 
dönemindeki kadınlarda hiperkoagülopatiye 
neden olan genetik hastalıkların önceden 
saptanmasının daha sonra ortaya çıkabilecek SVT 
gelişimini engelleyeceği düşünülmektedir. 
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