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OZET

Amag: Serebral ven trombozu (SVT) her yas grubunu et-
kileyen nadir goriilen bir beyin damar hastaligidir. Cogun-
lukla iyi prognoza sahip olup klinik prezantasyonu farkli-
lik gosterir. Erken dénemde koma ve intrakraniyal kanama
goriilmesi kotii prognostik faktorler olarak bildirilmistir.
Yontem: 01.01.2006-01.10.2011 tarihleri arasindaki 5 y1l-
lik donemde, SVT tanist ile takip edilen 30 kadin 16 erkek
toplam 46 hasta retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: 46 olgunun 30’u kadin, 16’s1 erkekti. Yas orta-
lamas1 39.3+12.29, yas aralig1 13-69 olup 22’si subakut,
20’si akut, 4’1 kronik donemde bagvurdu. En sik yakinma
bas agrist olup (%69.6) en sik tespit edilen bulgu papilla
O6demiydi (%56.5). Calismaya alman 15 hastada epileptik
ndbet izlendi. Goriintilleme bulgulart incelendiginde
24’iinde parankimal lezyon yokken, 13’{inde hemorajik in-
farkt, 6’sinda iskemik infarkt, 2’sinde subaraknoid ka-
nama, birinde epidural apse saptandi. 16 hastada tek bir du-
ral siniis trombozu izlenirken, 30 hastada birden fazla siniis
tutulumu meveuttu. izole ve izole olmayan siniisler birlikte
alindiginda en sik transvers siniis (n=37) trombozu sap-
tand1. Hastalarin 11’inde etiyolojik neden saptanamazken,
18 hastada birden fazla etiyoloji saptandi. Saptanan predis-
pozan faktorler; enfeksiyon (n=8), gebelik ve postpartum
(n=5), oral kontraseptif ilag (n=7), kalitimsal trombofili
(n=21), Behget hastalig1 (n=2), iilseratif kolit (n=1), kafa
travmast (n=1) idi. Hastalarin izleminde 38 hastada tam
diizelme kaydedildi, 1 hasta vefat etti, 7 hastada defisit sap-
tandi.

Sonug: Giinliik pratigimizde SVT tamsim atlamamak igin
her vakaya stiphe ile yaklagmak gerekir. Erken tedavi sa-
yesinde mortalite ve morbidite azaltilabilir. SVT 6zelikle
sebebi bilinmeyen bas agrilart olan hastalarda ayirici ta-
nida akla gelmelidir.

Anahtar kelimeler: Serebral vendz tromboz, klinik 6zel-
likler, etiyoloji, prognoz, MR venografi

Etiological, topographic and clinical evaluation of patients
with cerebral vein thrombosis

ABSTRACT

Objectives: Cerebral vein thrombosis (CVT) is a rare cerebro-
vascular disease that affects all age groups. Usually good
prognosis occurs and clinical presentation varies from patient
to patient. Coma and intracranial hemorrhage in early phase
have been reported as poor prognostic factors.

Methods: In our retrospective study, it’s aimed to investigate
the neurological deficits, etiological factors, localization, and
prognosis of the 46 patients who are hospitalized with the di-
agnosis of cerebral venous thrombosis.

Results: Of 46 patients, 30 were women, 16 were men. The
mean age was 39.3+12.29 and the age interval was 13-69. 22
patients in subacute, 20 patients in acute and 4 patients in the
chronic stage had admitted to our clinics. The most frequent
symptom was headache (%69.6) and the most frequent neuro-
logical sign was papilledema (%56.5). 15 patients had a sub-
arachnoid hemorrhage, 6 patients had venous ischemic infarct,
1 patient had an epidural abscess. 16 patients had one dural
sinus thrombosis, 30 patients had more than one dural sinus
thrombosis. The most commonly affected sinus in isolated or
combined sinus thrombosis is transverse sinus (n=37). We
had’ t found any etiological factor in 11 patients; versus 18
patients who had more than one etiological factor. The predis-
posing factors were infections (n=8), pregnancy and postpar-
tum period (n=5), oral contraceptive pills (n=7), hereditary
thrombophilia (n=21), Behget’s disease (n=2), ulcerative coli-
tis (n=1) and head injury (n=1). In follow up, 38 patients had
a complete recovery, one patient died in the early period. 7
patients are disabled.

Conclusion: In our daily practice, every case should be ap-
proached with suspicion in order not to miss the diagnosis of
SVT. Mortality and morbidity may decrease by the help of
early treatment. Cerebral venous thrombosis must be remem-
bered in the differential diagnosis of headaches of unknown
etiology.

Keywords: Cerebral venous thrombosis, clinical features, eti-
ology, prognosis, MR venography

GIRIS

Beyin damar hastaliklarin %1 ini olusturan serebral
ven trombozu (SVT), intrakraniyal venlerin ve siniis-
lerin trombozudur. Serebral ven trombozu 6zellikle
genclerde 6nemli bir inme nedenidir [1]. Ilk kez; 1825
yilinda Fransa’dan Ribes 45 yasinda bas agris1 ve no-
bet ile prezante olan, otopside siiperiyor sagittal ve
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lateral siniis trombozu saptanan olgu bildirmistir. Son
20 yilda uluslararas: bildirilen yayinlar ile epidemi-
yoloji, klinik bulgular ve prognoz hakkinda daha ¢ok
bilgi edinilmistir. SVT bir aydir siiren bas agrisindan
ani gelisen komaya kadar ¢esitli kliniklerle karsimiza
¢ikabilir. Son yillarda SVT ye bagli 6liimler azalsa da
mortalite %5-10 arasinda bildirilmistir [2].



Bu ¢alismanin amac1 Ocak 2006-Ekim 2011 tarihleri
arasinda SVT tanisiyla izlenen 46 hasta retrospektif
olarak degerlendirilirken basvuru sikayetleri, klinik
ozellikler, etiyolojik nedenler ve tedavi yontemleri
agisindan literatiirii yeniden gézden gegirmektir.

GEREC ve YONTEM

Calismanin etik kurulu onay alindi (Prof. Cemil Tas-
¢toglu Sehir Hastanesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu, karar no: 278). Calismaya
dahil edilen tiim olgularin verilerinin kullanim onay1
yatiglart sirasinda alinmistir. 01.01.2006-01.10.2011
tarihleri arasindaki 5 yillik donemde, SVT tanisi ile
takip edilen 30 kadin 16 erkek toplam 46 hasta retros-
pektif olarak incelendi.

Bu hastalarin demografik 6zellikleri, bagvuru sikayet-
leri, ndrolojik muayene 6zellikleri, goriintiileme bul-
gular, etiyolojik faktorleri, tedavi yontemleri ve
prognozlari retrospektif olarak hasta dosyalarmdan
degerlendirildi. 44 vakada manyetik rezonans goriin-
tileme (MRG) ve manyetik rezonans venografi
(MRYV) ile tan1 konmusken, beyin bilgisayarli tomog-
rafide (BT) subaraknoid kanama (SAK) tanisi ile kli-
nige yatan 2 vakada dijital substraksiyon anjiyografi
(DSA) sonrasi anevrizma saptanmamis, siniis trom-
bozu goriilmesi ile SVT tanis1 konmugtur. SVT tanisi
i¢in anjiyografik olarak en az bir siniiste iki projeksi-
yonda tam veya kismi dolum defekti izlemek gerekir.
Hastalar, SVT etiyolojini sorgulamak i¢in genetik
veya edinsel koagiilopatiler, malignite, santral sinir
sistemi anomalileri (dural fistiil, vendz anomali, arte-
riyo-vendz malformasyon), hematolojik nedenler
(anemi, polisitemi, trombositoz), vaskiilitler, diger
inflamatuvar ve sistemik hastaliklar, enfeksiyon
(santral sinir sistemi, dig apsesi, otit, {ist solunum yolu
enfeksiyonu, siniizit), puerperium (gebelik ve post-
partum), ila¢ kullanim (oral kontraseptif, kemotera-
potik ilaglar), travma ve cerrahi girisimler agisindan
sorgulandi.

Hastalara detayl1 fizik ve nérolojik muayene (g6z dibi
muayenesi dahil) rutin hematolojik ve biyokimyasal
kan tetkikleri (vitamin B12, tiroit fonksiyon testleri,
tam kan sayimu, eritrosit sedimantasyon hizi, bobrek
fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri, elekt-
rolitler, antitrombin III aktivitesi, protein C, protein
S, faktér V Leiden mutasyonu, anti niikleer antikor
profili, antiniikleer antikor, antifosfolipid antikorlari,
antikardiyolipin IgG-IgM antikorlari, homosistein,
protrombin II gen mutasyonu, metilentetrahidrofolat
rediiktaz [MTHFR] gen mutasyonu) yapildi. Hastala-
rin tiimiine kraniyal MRG, 42 hastaya beyin BT, 44
hastaya MRV tetkikleri yapilarak trombiis lokalizas-
yonu ve parankimal lezyonlar1 incelendi. SAK sapta-
nan 2 hasta ise DSA sirasinda tan1 almiglardir.
Anamnezinde oral aft, genital iilser veya iiveit olan
hastalar géz, dermatoloji ve romatoloji klinikleri ile
konsiilte edildi ve Behget hastalig1 agisindan paterji
testi yapildi. Behget hastalig1 tanisi konan iki hastaya
pulmoner arter anevrizmasi agisindan toraks BT ge-
kildi.
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Ensefalit 6n tanisi ile yatan iki hastaya lomber ponk-
siyon yapildi, beyin omurilik sivist biyokimyasi, di-
rekt mikroskobik inceleme ve kiiltiirii alindi.
Hastalarin semptomlarinin baslama siiresi ile hasta-
neye bagvurduklari siire sorgulandi. Buna gore semp-
tomlarin baslangici ile hastaneye bagvuru arasinda
gecen siire akut (<48 saat), subakut (48 saat — 30 giin)
ve kronik (>30 giin) olmak tizere gruplandi.
Hastalarin sigara/alkol kullanimu, stirekli kullandig:
ilaglar ve daha onceden kraniyal/ekstrakraniyal ven
trombozu gegirip gecirmedikleri sorgulandi. Hastala-
rin bagvuru sikayetleri bas agrisi, nobet gecirme, suur
bulaniklig1, bas donmesi, gorme bozuklugu, uyusma—
giicsiizlik seklinde gruplara ayrildi. Norolojik mua-
yene bulgulari, kraniyal sinir tutulumlarina gore
gruplandirildi.

Gorilintiilemede BT veya MRG’de parankimal bulgu-
lar hemorajik, iskemik, apse ve parankimal bulgu yok
seklinde gruplara ayrildi. Ayrica MRG ve beyin
BT’de normal goriiniim, siniis hiperdansite/hiperin-
tensite, parankimal bulgular1 degerlendirildi. Paranki-
mal lezyonlar, lokalizasyona gore kortikal (frontal,
pariyetal, temporal, oksipital lob), subkortikal (tala-
mus, bazal ganglia, korpus kallozum) ve arka sistem
(pons, mezensefalon, bulbus, serebellum) ve paranki-
mal bulgu yok seklinde gruplara ayrildi.

Etiyolojik nedenleri, idiyopatik, genetik trombofili,
edinsel protrombotik durum (puerperium, oral kont-
raseptif [OK], malignensi, iilseratif kolit, Behcet has-
talig1), enfeksiyon (merkezi sinir sistemi enfeksi-
yonu, otit, mastoidit, siniizit, dis apsesi, sistemik), di-
ger (mekanik, arteriyo-vendz malformasyon, travma,
dehidratasyon) olarak gruplandirdik. Trombofili pa-
neli bir parametre patolojik ile birden fazla parametre
patolojik ve normal olarak 3 gruba ayrildi.

Cinsiyete bagl etiyolojik faktor varligi (OK, puerpe-
rium) da ayr bir gruplamada tartisildi. Cinsiyete bagl
etiyolojik faktor var, ek etiyolojik faktdr var, cinsi-
yete baglh etiyolojik faktdr yok seklinde gruplandi-
rildi.

Hastalarin prognozu; takiplerde defisit yok, dizabilite
(hemiparezi/hipoestezi/gérme kaybi) ve eksitus sek-
linde incelendi.

Tiim veriler SPSS for Windows, versiyon 16.0 (SPSS
Inc., Chicago, ABD) 16.v ile istatistiksel olarak ¢ali-
sildi. Tamimlayici ¢alisma Olgiitleri (ortalama, stan-
dart sapma, medyan, siklik, 4 gozlii tablolar) ile ana-
liz edildi.

BULGULAR

Calismaya 30’u kadin (%65.2), 16’s1 erkek (%34.8)
toplam 46 hasta alindi. 13-69 yas araliginda olan has-
talarin yag ortalamasi 39.3+12.9 (erkek yas ortala-
mas1 40.3+14.3 kadin ortalamasi 38.8+11.2) sap-
tandi. 20 hastada akut (%43.5), 22 hastada subakut
(%47.8), 4 hastada (%8.7) kronik baglangi¢ mevcuttu.
Hastalarin bagvuru sikayetleri Tablo 1’te yer almak-
tadir. Bas agrisi en sik goriilen semptomdu. (%69.6).
Bas agnis1 sikayetine en sik gorme bozuklugu (7
hasta) eslik etmekteydi. Yalniz bas agris1 sikayeti ile



Tablo1. Hastalarin bagvuru sikayetleri

Sikayet n %

Bas agris1 20 435
Bas agrisi ve gérme kaybi 7 152
Bas agris1 ve nobet gegirme 1 2.2
Bas agris1 ve uyusma 2 4.3
Bas agris1 ve vertigo 2 4.3
Gorme kaybi 2 4.3
Gorme kaybi ve uyusma 1 2.2
Giigsiizliik ve konugsmada bozulma 1 2.2
Nobet gegirme 6 13.0
Suur kaybi 3 6.5
Uyusma 1 2.2

Tablo 2. Hastalarm nérolojik muayenesindeki patolojik

bulgularin dagilimi

Norolojik muayene bulgusu n %
Motor defisit 8 17.4
Papilla 6demi 27 56.5
VL. kraniyal sinir felci 4 8.7
III. kraniyal sinir felci 3 6.5
VII. kraniyal sinir felci 8 17.4
Duyusal defisit 9 19.6
Konusma bozuklugu/afazi 4 8.7
Koma 2 4.3

gelen toplam 20 hasta vardi. Caligmadaki hastalarin
norolojik muayenesinde patolojik bulgular Tablo
2’de gruplandirilmistir. En sik tespit edilen bulgu pa-
pilla 6demi (%56.5) olup onu duysal (%19.6) ve mo-
tor (%17.4) defisitler izlemekteydi. Papilla 6demi
olan 27 hastanin 4’linde ek nérolojik defisit saptanir-
ken, 23’iinde izole intrakraniyal hipertansiyon klinigi
mevcuttu. Komada olan (Glasgow koma skalasi <6)
toplam hasta sayis1 2’dir (%4.3). En sik VII. kraniyal
sinir (%]17.4) felci izlenmis olup birden fazla kraniyal
sinir felci 2 hastada saptandi.
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Calismaya alinan hastalarin 15’inde epileptik ndbet
(%33.6) izlendi, bu hastalarin 7’sinde (%15.2) hasta-
liginin baslangicindan itibaren epileptik nobet vardi.
8 hastada (%17.4) ise yatisindan sonra epileptik ndbet
izlendi.

Hastalarin 24’tinde (%52.2) parankimal bulgu yoktu.
Parankimal bulgu saptanan hastalarin 13’tinde hemo-
rajik infarkt (%28.2), 6’sinda vendz iskemik infarkt
(%13), I’inde apse (%2.2), 2’sinde (%4.3) SAK tes-
pit edildi (Tablo 3).

42 hastaya ilk goriintiileme yontemi olarak beyin BT
¢ekildi. Beyin BT ¢ekilen 13 hastada (%28.3) normal,
9 hastada hiperdens siniis (%19.6), 6 hastada paran-
kimal venoz infarkt (%13.0), 2 hastada SAK (%4.4),
1 hastada epidural apse (%2.2) saptandi.

MRG yapilan 46 hastanin iigii (%6.5) normal bu-
lundu, 22 hastada siniis hiperintensitesi (%47.8), 6
hastada parankim bulgusu (%13.0), 15 hastada
(%32.6) siniis hiperintensitesi ve parankim bulgusu
birlikte izlendi.

Hastalarin 16’sinda tek bir dural siniiste (%34.7), 14
hastada (%30.4) iki siniiste, 16 hastada ise ikiden
fazla siniiste (%34.9) tromboz mevcuttu. izole siniis
tutulumu 7 hastada (%15.2) transvers siniis, 6 hastada
stiperiyor sagittal siniis (SSS) (%13.0), 3 hastada ka-
verndz siniis (%6.5) olarak saptandi. izole veya diger
siniis tutulumlar ile birlikte hastalarin 23’tinde SSS
(%50), 37’sinde transvers siniis (%80.3), 22’sinde
sigmoid siniis (%48.9), 3’iinde kavernoz siniis (%6.5)
tutulmustur. Derin venlerin tutulumu 3 hastada
(%6.5) gozlenmistir (Tablo 4).

Hastalarin 11’inde (%23,9) etiyoloji saptanamadi.
Birden fazla etiyolojik neden 18 hastada (%39.1) sap-
tandi. SVT etiyolojisini agiklayan sistemik hastalik
(durum) ve ilag kullanimi analiz edildiginde; 8 has-
tada (1’1 merkezi sinir sistem kaynakli, 7’si otit/sinii-
zit/mastoidit/dis apsesi kaynakli) enfeksiyon (%17.4)
saptandi. Enfeksiyonu olan 2 hasta postpartum do-
nemdeydi, 1 hasta gebeligin son trimesterindeydi.
Merkezi sinir sistemi enfeksiyonu olan hastada mul-
tipl epidural apseler saptandi. SVT tanisi ile yatan 2
hastaya (%4.3) Behget Hastaligi teshisi kondu. 2
hasta gebe (%4.3), 3 hasta postpartum donemde
(%6.5), 2 hastanin bilinen malignensisi (akciger

Tablo 3. Hastalarin bilgisayarli tomografi veya manyetik rezonans goriintiilemede parankimal bulgu 6zellikleri

Parankimal bulgu n %

Yok 24 52.2
Sag hemisferde parankimal venoz infarkt 3 6.5
Bilateral parankimal vendz infarkt 3 6.5
Sag hemisferde hemorajik infarkt 1 2.2
Sol hemisferde hemorajik infarkt 8 17.4
Bilateral parankimal hemorajik infarkt 4 8.7
Supratentoryal subaraknoid kanama 1 2.2
Serebellar subaraknoid kanama 1 2.2
Multipl epidural apseler ve bilateral kaverndz siniis trombozu 1 2.2




Tablo 4. Hastalarin izole ve ¢oklu siniis trombozu
lokalizasyonu

Tromboze siniisler n %
SSS 6 13.0
TS 7 15.2
KS 3 6.5
SSS+TS+SS 9 19.6
TS+SS 8 17.4
SSS+TS 6 13.0
Tiim siniisler ve derin venler 1 2.2
IJV+SS+TS 3 6.5
TS ve derin ven trombozu 2 4.3
SSS+SS+TS+HIJV 1 2.2
KS+TS+SSS+SS 1 2.2

SSS: Siiperiyor sagittal siniis, TS: Transvers siniis, KS:
Kavern6z siniis, SS: Sagittal siniis, [JV: Internal jugu-
ler ven.

kanseri, meme kanseri) (%4.3), 1 hastada iilseratif ko-
lit (%2.2) mevcuttu. Kronik alkol kullanan bir hasta
kafa travmas ile basvurmugken (%2.2), 65 yas iis-
tiinde olan 2 hastada agir dehidratasyon (%4.3) mev-
cuttu. OKS kullanan 7 hasta (%15.2) vardi. 3 hastada
(%6.5) diger nedenler (travma, dehidratasyon, arte-
riyo-vendz fistiil) bulundu.

Etiyolojik arastirma sirasinda her hastadan istenen
trombofili panelinde; 25 hasta normal (%54) deger-
lendirilirken, 9 hastada (%19.6) bir parametre patolo-
jik, 12 hastada (%26.1) birden fazla patolojik para-
metre saptandi. Trombofili paneli degerlendirilirken,
en sik saptanan kalitimsal trombofili nedenleri sira-
styla; 10 hastada protein S eksikligi (%21.7), 8 has-
tada protein C eksikligi (%17.4), 6 hastada homosis-
teinemi (%13), 6 hastada MTHFR homozigot gen
mutasyonu (%13), 3 hastada faktér V Leiden mutas-
yonu (%6.5), 2 hastada antitrombin III eksikligi
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(%4.3), 1 hastada protrombin gen mutasyonu (%2.2),
bir hastada antikardiyolipin IgG-IgM yiiksekligidir
(%2.2) (Tablo 5).Caligma grubunda komada olan 2
hastaya once intravendz heparin, sonra diisiik mole-
kiiler agirlikli heparin (DMAH) verildi. Bu hastalarin
biri agir sekel ile diizelirken, digeri eksitus oldu. Ka-
verndz siniis arteriyo-vendz fistiillii olan hasta
Gamma-Knife ile tedavi oldu. Multipl epidural apse-
leri olan hasta cerrahi tedavi ve antibiyoterapi ile te-
davi edilerek, MTHFR gen mutasyonu eslik ettigi i¢in
antikoagiilan tedavi ile izlendi. Behget hastalig tanisi
koydugumuz hastalarmn birine intravenoz yiiksek doz
metilprednizolon verilirken digerine de oral antikoa-
giilan tedavi (varfarin) uygulandi. Diger tiim hastalar
once DMAH sonra oral antikoagiilan tedavi (varfarin)
ile takip edildi. Enfeksiyon saptanan hastalara uygun
antibiyoterapi, epileptik nobeti olan hastalara antiepi-
leptik tedavi verildi. Bir hasta; kafa i¢i basing artis
nedeniyle gérme alani defekti oldugu icin asetoloza-
mid verildi ve bu tedaviden fayda gordil.

Calismaya alinan 46 hastanin biri vefat etmis, 7’si di-
zabiliteli olarak (motor/duyusal/gérme) takip edil-
mektedir. Ortalama 3 yillik izlem siiresince 38 hasta-
nin takibinde defisite rastlanmadi.

TARTISMA

Serebral ven trombozu, 6zellikle gengleri etkileyen,
nadir bir inme formudur. Ik tamimlandigi dénem-
lerde, oliimciil seyirli ender bir hastalik kabul edilen
SVT’nin, giinlimiizde yeni tani araglarn sayesinde,
farkl1 bir klinik seyir yelpazesine sahip oldugu goriil-
miistiir [3].

Genel olarak, milyonda 5 kisiyi etkileyip; tim inme
tipleri iginde %0.5 ile %1’lik bir grubu olusturdugu
bildirilmistir [4]. Geng kadinlarda daha sik goriilmek-
tedir. Hollanda’dan bir ¢alismada insidans
1.32/100000 olgu/y1l ve 31-50 yas arasindaki kadin-
larda insidansi 2.78/100000 olgu/y1l bildirilmistir [5].
En az 40 hastadan olusan 74 vaka seri ¢alismalarinin

Tablo 5. Hastalarda saptanan kalitimsal trombofili nedenleri

Saptanan trombofili nedeni n %

Normal 25 54.3
Antikardiyolipin IgG-IgM yiiksekligi 1 2.2
Antitrombin III eksikligi ve protein C-S eksikligi 1 2.2
Faktor V Leiden mutasyonu, homosisteinemi ve protein S eksikligi 1 2.2
Homosisteinemi 3 6.5
Homosisteinemi ve faktoér V Leiden mutasyonu 1 2.2
MTHFR homozigot gen mutasyonu 3 6.5
MTHFR homozigot gen mutasyonu ve homosisteinemi 1 2.2
MTHFR homozigot gen mutasyonu ve protein C-S eksikligi 1 2.2
Protein C eksikligi 1 2.2
Protein S eksikligi 2 4.3
Protein C-S eksikligi 4 8.7
Protein C-S eksikligi ve faktdr V Leiden mutasyonu 1 2.2
Protrombin gen mutasyonu, antitrombin III eksikligi ve MTHFR gen mutasyonu 1 2.2
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sistematik derlemede; 8829 SVT hastasinda yas orta-
lamas1 32.9 ve erkek/kadin orani 2:3 olarak bildiril-
mistir [6].

Siniis ven trombozu genellikle subakut baglangi¢lidir.
Gebelik ve postpartum nedenli SVT, genellikle akut
baslangichdir [4].

Serebral ven trombozunun klinik bulgu ve baslangi¢
sekli ¢ok cesitlidir. Bag agrist en sik bagvuru nedeni
olup diger bulgulardan 6nce ¢ikar, %50 hastada akut
baslangicli, siddetli olan, yaygin ve stirekli bir agridir
[7]. Bu galismada da en sik basvuru sikayeti bas agrist
idi. Ancak bas agris1 karakteri veri eksikligi nedeniyle
degerlendirilememistir.

Tiirkiye’den ¢ok merkezli retrospektif ¢alisma olan
VENOST c¢alismasinda; 1144 hasta degerlendirilmis
olup; en sik klinik semptom ve bulgular sirasi ile bag
agrist (%87), izole bas agrisi (%25), bulant1 ve kusma
(%28), ndbet (%18), gorsel problemler (%27), diger
fokal norolojik defisitler (%18) ve biling bozuklugu
(%18), kraniyal sinir felci (%18) olarak bildirilmistir
[8]. 624 hastadan olusan SVT kohort ¢alismasinda
(The International Study on Cerebral Venous and Du-
ral Sinuses Thrombosis [ISCVT]), 624 SVT hastasi-
nin verilerine gore saptanan klinik bulgular sirasi ile
motor parezi (%37), papilla 6demi (%28), afazi
(%19), koma (%5) seklinde saptanmustir [9]. Kamislh
ve arkadaslarinin 32 SVT olgusundan olusan retros-
pektif calismasinda %81 bas agris1, %37.5 epileptik
nobet, %34 papilla 6deminin eslik ettigi gérme bo-
zuklugu, %47 duyusal kayip veya hemiparezi gibi fo-
kal bulgularin gelistigi bildirilmistir [10]. Bagka bir
¢alismada ise SVT de tek norolojik bulgunun bas ag-
ris1 oldugu 17 vakadan 15’inde lateral siniis trombozu
izlenmistir [11]. Damak ve arkadaslar1 62 izole lateral
siniis trombozlu hasta ile 157 diger siniis trombozlu
hastalan karsilastirdiklari caligmada papilla 6demi ve
bas agrisimin izole lateral (transvers) siniis trombo-
zunda daha sik bulundugunu belirtmislerdir [12].

Bu calismada da literatiirle istatiksel uyumlu olarak
en sik tespit edilen bulgu papilla 6demi idi (%56.5).
Papilla 6demi saptanan 27 hastanin 4’tinde VI. krani-
yal sinir felci ve ek norolojik defisit saptanirken
23’iinde izole intrakraniyal hipertansiyon mevcuttu.
Diger muayene bulgular sirasi ile duyusal (%19.6),
motor (%17.4) defisittir. Komada olan hasta sayis1 2
(%4.3) idi. En sik tutulan kraniyal sinir VIL. kraniyal
sinir olup (%17.4) bunu VI. kraniyal sinir (%8.7) ve
III. kraniyal sinir (%6.5) izlemektedir.

Literatiirde fokal defisit ve komanin bu ¢alismaya
gore daha sik saptanmasi; ilerleyen goriintiileme yon-
temlerinin yayginlasmasi ile erken tan1 imkaninin art-
masina baglandi. Ayrica izole intrakraniyal hipertan-
siyon kliniginin sikligimin yiiksek bulunmasi, benign
intrakraniyal hipertansiyon tanisi koymadan oOnce
MRG ve MRV tetkiklerine bagvurmanin dnemini
vurgulamaktadir [13].

SVT’den kuskulanildiginda acil kosullarda genellikle
ilk gergeklestirilen aragtirma yontemi kontrastsiz be-
yin BT dir. SVT tam ve izlemi i¢in en iyi yontem
MRG ve buna eslik eden MRV’dir [14]. ISCVT
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calisgmasinda BT veya MRG’de %46.5 iskemik,
%39.3 hemorajik lezyonlar bulunmus, genel paranki-
mal lezyon siklig1 %62.9 saptanmustir [15]. Zubkov
ve arkadaslarinin 56 hastadan olusan ‘SVT’de Beyin
Lezyonlar’ adli ¢alismalarinda %34 oraninda beyin
lezyonu izlediklerini, bu parankimal lezyonlarin yas,
cinsiyet ve edinsel/kalitimsal trombofiliyle iliskili ol-
madiklar1 ancak hastaligin prognozunda etkili oldu-
gunu bildirmislerdir [16].

Bu ¢alismada; BT veya MRG’de parankimal lezyon-
lar1 %47.8 oraninda (hemorajik infarkt %32.6, venoz
iskemik infarkt %13, apse %2.2) tespit edildi. Bu lez-
yonlarin lokalizasyonu 17 hastada kortikal, 4 subkor-
tikal, 1’1 de arka sistemde saptandi.

Parankimal kanamalar daha sik goriilmekle birlikte
SAK da bildirilmistir. Sekonder venoz hipertansiyona
bagl kortikal ven riiptiirii ile SAK gelistigi 6ne siirtil-
mistiir [17]. Domag ve arkadaslarinin ¢aligsmasinda
oldugu gibi bizim ¢alismamizda da 2 hasta SAK ta-
nisi ile istenen DSA’da anevrizma goézlenmezken si-
niis trombozu saptanmistir [ 18].

SVT etiyolojisinin %85’inde protrombotik risk fak-
toril bildirilmistir. Genellikle, genetik yatkinlig1 olan
ve diger riskleri tasiyan bireylerde puerperium veya
travma gibi predispozan durum sonrasi gozlenir [19].
Tamda genis ¢apli bir etiyolojik arastirma gerek-
mekte ve ¢ogu zaman birden fazla nedenin, 6zellikle
kalitsal trombofili sendromlar1 olabilecegi unutulma-
malidir. Ancak ayrintili arastirmalara karsin nedeni
bulunamayan olgu oran1 %15 dolayinda bildirilmek-
tedir. Altta yatan hastaligin diger belirtilerin ancak
zaman iginde izlemler sirasinda ortaya ¢ikabilecegi
diistiniilerek idiyopatik SVT tanist koyarken acele
davranilmamasi gerekir [1]. Cok merkezli 624 eriskin
hastay1 kapsayan ISCVT c¢alismasinda olgularin
%A44’iinde birden fazla neden ve %22’sinde kalitsal
trombofili sendromlar bildirilmektedir [20].

Bizim ¢alismamizda da 11 hastada (%23.9) etiyolojik
neden saptanamadi. Birden fazla etiyolojik neden 18
hastada (39.1) izlendi.

Geng kadinlarda gebeligin son trimesterinde ve do-
gum sonrasinda; kilo artigi, varisler, immobilizasyon,
preeklampsi, venoz staz, koagiilatif ve fibrinolitik fiz-
yolojik degisiklikler nedeniyle gelisen hiperkoagiilo-
patiye sekonder siniis trombozu riski artar [21,22].
Eslik eden genetik faktorler ve vaskiilit varliginda,
oral kontraseptif kullanan kadinlarda da SVT riski
yiiksek orandadir [23].

Lansko ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada peripar-
tum donemde SVT riskinin maternal yas artisi, hasta-
nede yatis siiresi, sezaryen, hipertansiyon, enfeksiyon
ve gebelik doneminde asir1 kusma ile arttigini bildir-
mislerdir [24].

Pakistan ve Orta Dogu’da ¢ok merkezli ¢alismada ka-
din SVT’li hastalarin %31’inde peripartum donemde
oldugunu ve bu oranin batidaki ¢alismalara gore fazla
oldugunu bildirilmektedir. Bunun nedeni olarak; Pa-
kistan ve Orta Asya iilkelerinde dogum hizinin fazla
olmasi, hijyenik olmayan ev dogumlarinin yayginlig



ve dogum sonrasi su kisitlanmasi gibi geleneksel
inanglarin toplumda sik olmasina baglamiglardir [25].
Calismamizda 30 kadin hastanin 2’si gebe (son tri-
mester), 3’1 postpartum donemde olup gebe hastala-
rin birinde protein C-S eksikligi ve faktor 5 Leiden
mutasyonu varken digerinde siniizit mevcuttu. Post-
partum donemdeki hastalarm birinde MTHFR gen
mutasyonu homozigot ve otit, digerinde dis apsesi es-
lik etmekteydi. Puerperium donemindeki bes hastanin
prognozu iyi olup sekelsiz iyilestiler. Ancak olgu sa-
yist azlig1 ve birden fazla etiyolojik neden birlikteligi
nedeniyle diger etiyolojilere bagli hastalarla klinik,
radyolojik ve prognostik veriler a¢isindan kiyaslama
yapilamadi.

Etiyolojik nedenler arasinda %15-35 oraninda bildi-
rilen kalitimsal protrombotik nedenler antitrombin
II1, protein C veya protein S eksikligi, lupus antikoa-
giilanlar ile faktor V Leiden mutasyonu ile iligkili ak-
tive protein C rezistansidir. Koagiilopatiler, ayni has-
tada birden fazla koagiilopati saptanabilir veya diger
risk faktorlerine eslik edebilir [26, 27]. Bu ¢alismada
da literatiire benzer olarak trombofili paneli 25 has-
tada normal (%54.3), 9 hastada bir parametre patolo-
Jjik (%19.6), 12 hastada birden fazla parametre pato-
lojik (%26.1) saptanmustir.

Akdeniz ve Ortadogu iilkelerinde sik goriilen Behget
hastal1g; rekiirren oral aft, genital iilser ve iiveitlerle
seyreder, etiyolojisi bilinmeyen sistemik inflamatu-
var hastaliktir [28]. VENOST c¢alismasinda, SVT has-
talarinin %9.4’iinde Behget hastaligi tespit edilip bu
hastalarin gogunda da subakut seyir ve transvers siniis
trombozu ile iliskili IKH goriildiigii bildirilmistir
[29]. Yesilot ve arkadaglarinin Behget hastaligina
bagli SVT’li ve diger etiyolojilere bagli SVT’li has-
talarin1 karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda; Behget has-
talarinda vendz infarktin nadir oldugu, intrakraniyal
hipertansiyon klinigi ile daha sik geldikleri i¢in daha
gec teshis kondugu belirtilmistir. Behget hastaliginda
trombozun koagiilasyon defisitine degil, endotelyal
disfonksiyona bagli oldugu i¢in hastaligin gelisiminin
uzun zaman aldigini bildirmislerdir [30]. Giilsen Ak-
man Demir ve arkadaglarinin derlemesinde Behget
hastaliginda goriilen SVT tedavisinin tartismal oldu-
guna dikkat ¢ekilmistir. Kendi birimlerinde oral veya
intravendz yliksek doz metilprednizolon ile aspirin
kullanmakta olduklarini, ancak baz1 yazarlarin
DMAH ve sonrasinda pulmoner arter anevrizma ola-
silig1 toraks BT ile diglanarak oral antikoagiilan teda-
viye gectiklerini de bildirmislerdir. Ancak ortak so-
nu¢ uzun siireli antikoagiilan tedavi gerekmedigidir
[31].

Nadir bir neden olan travmaya bagli dural siniis trom-
bozu ilk kez 1934’te Bugley tarafindan bildirilmis
olup ¢ogunlukla transvers ve siiperiyor sagittal siniis-
leri etkilemektedir [32,33].

ISCVT c¢alismasinda; SVT hastalarin %7.4’iinde eti-
yolojik neden olarak malignensi saptanmistir [20].
Malignensilerde ozellikle hematolojik malignensi-
lerde, SVT sikliginin arttigina dair spekiilasyonlar
olsa da kontrol gurubu ile birlikte yapilan bir ¢aligma

30

Troia Med J 2021;2(1):25-32

hentiz yoktur. Malignensinin SVT’ye yol agmasina
dair olast mekanizmalar; direkt timor kompresyonu,
serebral siniislere tiimor invazyonu ya da kansere
bagl hiperkoagiilabilite olabilir. Ayrica kemoterapd-
tik ve hormonal ajanlar da rol oynamaktadir [3].
Inflamatuvar barsak hastaligi (IBH) gastro-intestinal
sistemin idiyopatik inflamatuvar hastaligidir. Patoge-
nezi net olarak bilinmeyen IBH’1n tromboza egilimi
arttirdig1 bilinmektedir. Inflamatuvar aktiviteyi azalt-
mak i¢in kullanilan kortikosteroid, eslik eden koagii-
lasyon bozukluklar1 (faktor V Leiden mutasyonu,
protein C-S eksiklikleri, protrombin II gen mutas-
yonu, hiperhomosisteinemi) tromboemboli kompli-
kasyonlarimi arttirir. Derin ven trombozu ve pulmoner
emboli en sik trombotik komplikasyonlar iken, sereb-
ral vaskiiler tromboemboliler nadirdir. Ulseratif ko-
litli hastalarda, SVT; Crohn hastalarina gore daha sik
olup SSS ve lateral siniis tutulumu daha ¢ok mevcut-
tur. Umit ve arkadaslar1 53 yasinda SVT gegiren iil-
seratif kolit vakasi esliginde IBH ve SVT iligkisini
tartismiglardir [34]. Suda ve arkadaslart SVT nede-
niyle 36 yasinda iilseratif koliti olan erkek hastada
once pulse steroid tedavisi ardindan 6miir boyu anti-
koagiilan tedaviden fayda gordiiklerini bildirmislerdir
[35].

Bizim c¢alismamizda toplam 8 hastada enfeksiyon
(%17.4) saptanirken bunlarin biri multipl epidural ap-
seli olan santral sinir sistemi, diger 7 hastada otit, dis
apsesi/siniizit/mastoidit gibi enfeksiyonlar bulundu. 2
hastada etiyolojik arastirma sirasinda Behget hastaligi
teshisi kondu. Hastalarin birine yiiksek doz intrave-
ndz metilprednizolon tedavisi verilirken diger has-
taya DMAH ve oral antikoagiilan tedavi verildi. iki
hastanin takiplerinde nérolojik defisit saptanmadi.
Bir hasta tilseratif kolit nedeniyle takip edilmekteydi.
Etiyolojik arastirmada baska neden saptanmayan has-
tada etiyoloji iilseratif kolite bagland1 ve oral antiko-
agiilan tedavi verildi. Agir dehidratasyon bulgulari
olan 65 yasindaki SVT hastamizin etiyolojisini dehid-
ratasyon olarak diisiindiik. Diger dehidratasyon bul-
gulart olan 58 yasinda kadin hastada ek neden olarak
protein C eksikligi saptandi. Kronik alkol kullanan bir
hastamizda da kafa travmasi dykiisii oldugundan eti-
yolojiyi travmaya bagladik. Bu hastamin SSS ve sag
transvers siniiste trombozu mevcuttu. Bu bulgular da
literatiirdeki kafa travmasina baglh SVT olgulari ile
uyumlu idi. 27 yasinda erkek hastamizda da kavernoz
siniiste arteriyo-vendz fistiil saptayip Gamma-Knife
ile tedavisi i¢in yonlendirdik. 2 hastamizda malig-
nensi (meme kanseri, akciger kanseri) mevcuttu.
SVT erken tam1 ve tedavi sayesinde mortalite ve mor-
bidite azalir. 50 hastadan fazla rapor edilmis SVT se-
rilerinde mortalite ve morbidite oran1 %4 ile %23 ara-
sinda degismektedir [2]. Canhau ¢alismasinda Sliim
ihtimalini arttiran sebepler olarak nobet, biling kaybu,
derin ven trombozu, hemoraji ve arka ¢ukur lezyon-
larmi bildirmistir [36]. Literatiirde prognozun kotii-
lesmesi ve yataga bagimliligi arttiran risk faktorleri;
erkek cinsiyet, >37 yas, ileri yas, koma bulgusu, men-
tal bozuklugun eslik etmesi, baglangigta intrakraniyal



kanama olmasi, derin kortikal venlerin tutulmasi,
merkezi sinir sistemi enfeksiyonlar1 ve kanser varli-
gidir [37].

Bu galigmada koma ile gelen, derin vendz siniis trom-
bozlu bir hastamiz erken donemde vefat etmistir. Ta-
kip edilen diger hastalardan 7’sinde norolojik sekel
(motor/duysal/gorsel) saptanirken, 38’inde belirgin
defisit saptanmamisti. Bu ¢alismada olgularin azlig:
ve ¢esitli olmasi nedeniyle istatiksel analiz yapilama-
mistir.

Bu ¢alismanin en biiyiik limitasyonu hasta sayisinin
azlig1 idi. Olgularin demografik 6zellikleri genellene-
medigi ve genis bir yelpazeye doniistiigii i¢in veriler
arasinda istatiksel analiz yaparken sadece tanimlayic1
yontemler kullanildi.

Hasta sayisinin az olmasi ¢aligmamizin kisitli olan ta-
rafi goziikse de hastaligin yillik insidansinin mil-
yonda 3-4 oldugu disiiniiliirse; ilimizin niifusuna ki-
yasla yiiksek sayida bir tan1 oranina sahibiz. Bunda
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da 6zellikle ayirici tanida bu hastalig1 goz oniine alip
ek incelemeler istememizin rolii oldugunu diisiin-
mekteyiz.

Sonug olarak, SVT yiiksek klinik stiphecilik gerekti-
ren bir durumdur. SVT olgularinda etiyoloji farkli
olabildigi i¢in detayli arastirma yapilmalidir. Nedeni
bilinmeyen bas agrisi ile gelen her hastada bu tani dii-
stiniilmelidir. Erken tedavi, 6liim ve agir nérolojik de-
fisit riskini azaltabildiginden, erken tani ¢ok 6nem ta-
stmaktadir.
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