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Serebral Ven6z Sinilis Trombozunda
Klinik, Etyoloji ve Prognoz / cliinic,
Etiology and Prognosis in Cerebral Venous

Thrombosis

Flsun Mayda Domac, Handan Misirli, Tugrul Adiglizel, Emine Mestan
Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi I. Néroloji Klinigi, ISTANBUL

ABSTRACT

Clinic, Etiology and Prognosis in Cerebral Venous Thrombosis
Scientific background: Cerebral venous thrombosis is seen rarely
according to arterial stroke and effects every age group. Onset and
process is variable and usually a good prognosis occurs. Early
development of coma and intracranial hemorrhage are bad prognostic
factors. In our studly, it is aimed to investigate the neurologic deficits,
etiological factors, localization and the prognosis of the patients who
are hospitalized with the diagnosis of cerebral venous thrombosis in our
in-patient clinic.

Method: Patients were investigated with routine hematologic,
biochemical and vasculitic tests and cranial MRI and MR venography.
Results: Of fifteen patients, 10 were women and 5 were men. Mean
age was 47.2 and age interval was 17-80. 5 patients in acute, 6 patients
in subacute and 4 patients in chronic stage was admitted to our clinic,
Mostly seen complaint was headache (11 patients) and 7 patients had
paresis, 6 had epileptic seizures, 6 had visual deficits and 1 had
unsteadiness. 9 patients had superior sagittal, 2 had superior
sagittal+trasverse, 2 had superior sagittal+rectus+transverse, 1 had
rectus+transverse and T had transverse sinus thrombosis. 2 patients had
subarachnoid hemorrhage, 2 had lobar hematoma, 1 had subdural
hematoma and 1 had hemorrhagic infarct. Etiologically 3 cases were in
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postpartum period and 1 case was pregnant. 1 patient had protein €
deficiency, 1 had activated protein C resistancy, 1 had antithrombin Iii
deficiency, 1 had anticardiolipin antibody positivity and 1 had
thrombocytosis. There was no etiological resason in 4 of the cases and
1 patient could not be investigated because of the death of the patient
in the early period. 9 patients recovered completely, 3 patients
recovered partially and 2 patients had permanent visual loss.
Conclusion: Cerebral venous thrombosis needs highly suspection in
order to define the clinical signs. As the early treatment prevents exitus
and severe disability, early diagnosis is very important.

OZET

Bilimsel zemin: Serebral vensz trombozu (SVT) arteryel inmeye oranla
daha seyrek gértlmekle birlikte her yas grubunu etkileyebilmektedir.
Baslangic sekli ve seyri degisken olup genellikle iyi prognoza sahiptir. Erken
gelisen koma ve intrakranial kanama ise kéti prognostik fakiérlerdendir,
Calismamizda klinigimizde SVT tanisi ile izlenen olgularin nérolojik
bulgulari, etyolojik faktdrleri ve prognozlari incelenmistir,

Yontem: Olgulara rutin hematolojik ve biyokimyasal tetkikler, vaskilit
testleri ile kranial MRI ve MR venografi tetkikleri yapilmistir,

Sonuglar: 15 olgunun 10'u kadin, 5'i erkek idi. Yas ortalamasi 47.2, yas
araligi 17-80 olup 5 akut, 6'si subakut, 4' kronik dénemde basvurdu. En sik
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yakinma basagnsi olup (n=11), 7'sinde kuwvet kaybi, 6'sinda epileptik nébet,
6'sinda gorme bozuklugu, 1'inde dengesizlik mevcuttu. 9 olguda superior
sagital, 2 olguda superior sagital+transvers, 2 olguda superior
sagital+rektus+transvers, 1 olguda rektus+transvers ve 1 olguda transvers
siniiste tromboz saptandi. Olgularin 2'sinde subaraknoid kanama, 2'sinde
lober hematom, 1'inde subdural hematom ve 1'inde hemorajik infarkt eslik
etmekte idi. Etyolojik incelemede 3'(i postpartum dénemde, 1'f ise gebe idi.
Olgulann 1'inde protein C eksikligi, 1'inde aktive protein C rezistans, 1'inde
AT Il eksikligi, 1inde anti SLE pozitifligi, 1‘inde antikardiyolipin antikor
pozitifligh ve 1'inde trombesitoz saptandi. 4 olguda etyolojik neden
bulunamazken, lober hematomu olan 1 hasta erken dénemde kaybedildigi
icin detayli inceleme yaplamadi. Olgularn 9'unda tam, 3'linde tama yakin
diizelme olup, 2'sinde gérme kaybi gelismistir.

Yorum: SVT yiiksek klinik stiphecilik gerektiren bir durumdur. Erken tedavi,
alim ve agir dizabllite riskini azaltabildiginden, erken tani cok &nem
tasimaktadr.

GiRiS

Serebral vendz siniis trombozu (SVST) klinik semptom ve
bulgularinindegiskenliginden dolayr tanisi glgc olan,
arteryel trombozlara oranla nadir gérilen bir hastaliktir.'
SVST ile ilgili yapilan calismalar etyopatogenezde bircok
faktortn rol oynadigini gostermektedir. Kalitsal veya
edinilmis koagtlasyon bozukluklari, kronik inflamatuar
hastaliklar, gebelik, lohusalik, oral kontraseptifler sik
rastlanan nedenlerdendir.’

Intrakranial basing artisina bagl basagrisi en sik bulgu
olup, papil ddem, parezi, duyu kusuru, biling bozuklugu
ve fokal veya jeneralize nobetler diger belirti ve
bulgulardir.?

Hastalarin  %80‘inde predispozan faktorler belir-
lenebilmekte, ancak geri kalan hastalarda yapilan tim
tetkiklere ragmen neden bulunamamaktadir. Prognoz
degiskenlik géstermekte olup, tam diizelme oldugu gibi,
dlumle de sonuclanabilmektedir. Intraserebral kanama
gibi parenkimal lezyonlar SVST'ye eslik etmekte ve
prognozu kotllestirebilmektedir.*

Calismamizda SVST olgularinda klinik, etyoloji, trombds
lokalizasyonu ile eslik eden hemorajik infarkt ve

hemorajilerin prognoz Uzerine etkisini incelemeyi
amacladik.

YONTEM

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastrma Hastanesi I.

Noroloji Kliniginde 2003-2007 yillari arasinda SVST tanisi
alarak takip edilen olgular retrospektif olarak incelend.

Hastalar SVST icin potansiyel risk faktorleri olan
genetik veya edinilmis koagtlopatiler, malignite, dural
fistal, vendz anomali, arteriovendz malformasyon gibi
santral sinir sistemi patolojileri, hematolojik nedenler
(anemi, polisitemi, trombositoz), vaskdlitler, diger
inflamatuar sistemik hastaliklar, diger sistemik
hastaliklar, enfeksiyon (santral sinir sistemi, kulak-
burun-bogaz ve digerler)), puerperium (gebelik ve
postpartum), ila¢ kullanimi (oral kontraseptif), mekanik
nedenler (lomber ponksiyon, kranial travma,
norosirlrjikal girisimler) acisindan sorguland.!

Detayl fizik, nérooftalmolojik ve nérolojik muayene
yapildi. Hastalara rutin hematolojik ve biyokimyasal
kan tetkikleri, fibrinojen, vitamin B12, vaskulit testleri
ile Protein C ve S, antitrombin lll, lupus antikoagulan,
antikardiyolipin antikoru, aktive protein C rezistansi ve
faktor V Leiden tetkikleri yapildi. Hastalarin timine
kranial MRI, 12’sine ise kranial MRI venografi tetkikleri
yapllarak trombisin lokalizasyonu ve parenkimal
lezyonlar (infarkt veya kanama) incelendi. Subaraknoid
kanama saptanan 2 hastaya ise DSA tetkiki yapildh.

Hastalarin  semptomlarinin - baslama stresi ile
hastaneye basvurduklar stre sorgulandi. Buna gore,
semptomlarin baslangic ile tani arasinda gegen stre
akut (<48 saat), subakut (48 saat-30 gln) ve kronik
(>30 giin) olmak Gzere gruplandirildi.

BULGULAR

15 olgunun 10'u kadin (%66.7), 5'i erkek (%33.3)
idi. Kadinlarin yas ortalamasi 47.2, erkeklerin 41.2
idi. Yas araligi 17-80 olup hastalarin 8'i (%53.3) 45
yas altindaydi.

Baslangic sirelerine gore hastalarin 5'i akut, 6's|
subakut, 4'0 kronik donemde klinigimize basvurdu.

En sik yakinma basagrisi olup (n=11), 7'sinde kuvvet
kaybi, 6'sinda epileptik ndbet, 6'sinda gdrme
bozuklugu, 1'inde dengesizlik mevcuttu.
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Sekil 1. Kranial BT'de interhemisferik fissirde tromboza sekonder
hiperdens gértniim ile sag frontalde kalinhgr 5 mm‘ye ulasan ince
subdural hematom (15 numarali hasta)

Sekil 3. Kranial MR venografi. Sol transvers sinliste tomboz ile uyumlu
gdrinum ve kollateral gelisimi (15 numarali hasta)

Norolojik muayenede olgularin 7'sinde parezi, 5'inde
papil dédem, 4'Unde suur degisikligi, 3'Unde santral
fasial parezi, 2'sinde bakis kisithlig, 2'sinde
hemihipoestezi, 1'inde dizartri ve ataksi saptanmistir.

$ekil 2. Kranial MRI (kontrasth T1). Galen veni, siniis rektus ve transvers
sindste tromboz ile uyumlu gértntm (15 numarall hasta)

Kranial MRI ve MR anjiografide, 9 olguda superior
sagital, 2 olguda superior sagital+transvers, 2
olguda superior sagital+rektus+transvers, 1 olguda
sinUs rektus+transvers siniis+galen veni ve 1 olguda
transvers sinlste tromboz saptandi. Hastalarin
2'sinde subaraknoid kanama, 2'sinde lober
hematom, 1‘inde subdural hematom ve 1'inde
hemorajik infarkt eslik etmekte idi. 15 numarall
hastaya ait kranial tomografi, kranial MRl and MR
venografi tetkikleri Sekil 1, 2 ve 3'te gésterilmistir.

Etyolojik incelemede hastalarin 3'0 postpartum
dénemde, 1'i ise gebe (3. trimestr) idi. Olgularin
'inde protein C eksikligi, 1'inde aktive protein C
rezistansi, 1‘inde AT Il eksikligi, 1‘inde anti SLE
pozitifligi, 1'inde antikardiyolipin antikor poxzitifligi,
1'inde trombositoz saptandi. 4 olguda etyolojik neden
bulunamazken, lober hematomu olan 1 hasta erken
dénemde  kaybedildigi icin detayll inceleme
yapilamadi. Etyolojisi belirlenen hastalarda sadece tek
neden bulunmus olup, ¢oklu etyoloji saptanmadi.

Hastalar 3 ay sonra tekrar muayene edildiklerinde
9'unda tam duzelme olmustur. Kismi diizelme olan
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3 hastanin 1'inde epileptik ndbetler devam etmistir.
Papil édem olan hastalarin 2'sinde ise kalici gbrme
kaybi gelismistir.

1'de

Hastalarin demografik o6zellikleri Tablo

gosterilmistir.
TARTISMA

Serebral vendz trombozunun klinik bulgu ve
baslangic sekli cok cesitlidir. Basagnsi en sik bagvuru
nedeni olup genellikle diger bulgulardan énce cikan,
%50 hastada akut baslangigl ve siddetli olan yaygin
ve sdrekli bir agndir®® Papil 6dem vyapilan
calismalarda %27-89 arasinda bildirilmistir ve gegici

gorme bozukluklar eslik edebilmektedir.”® Fokal
veya jeneralize nobetler %35-40 oraninda
gorilmekte olup, puerperiumda bu oran
artmaktadir.”#' Biling etkilenimi ve fokal norolojik
bulgular da olgularin yaklagk Gcte birinde
gorulmektedir.® Hasta grubumuzda en sik baslangig
bulgusu basagrisi (%73.3) olup, %40 hastada
jeneralize epileptik noébet, %33.3 hastada papil
ddemin eslik ettigi gérme bozuklugu baslica basvuru
nedenlerindendi.

Serebral vendz sinUs trombozu siklikla geng
hastalarda gérilmekle birlikte, her yas grubunda
gorulebilmektedir. Bizim calismamizda, hastalari-
mizin %46.7'si 45 yas Uzerindedir. Verilerimiz

Tablo 1. Hastalarin demografik ¢zellikleri

No | Yas | Cins | Basvuru Siiresi Sikayet Norolojik Lokalizasyon Parenkim Etyoloji Prognoz
Muayene (Siniis) Bulgusu
1 25 K | Subakut Epileptik nobet Normal Sup sagital — Gebe Tam dizelme
2 25 K| Akut Basadris!, Papil dem Sup sagital — Postpartum Tam duzelme
epileptik nobet
3 28 K | Subakut Basagrisi, sag Santral fasial Sup sagital — Postpartum Kismi diizelme
tarafta gug kaybi palsy,
hemiparezi,
hemihipoestezi
4 35 K | Subakut Basagrisi, gdrme Stupor, papil Sup —_ Postpartum Tam dlzelme
bozuklugu odem, sagital+transvers
hemiparezi
40 K | Akut Epileptik nébet Koma Sup sagital Lober hematom ? Exitus
50 K | Kronik Epileptik ndbet, Frist hemiparezi Sup sagital — Antitrombin [l Tam dizelme
sol tarafta glc eksikligi
kaybi
7 56 K | Kronik Epileptik nobet Normal Sup sagital Kronik laktner Protein C Tam dizelme
infarkt eksikligi
8 59 K| Akut Basagrisi, Stupor, afazi, Sup Lober hematom Anti SLE (+) Kismi diizelme
konusamama, santral fasial sagital+rektus+ Epilepsi
sag tarafta guc palsy, transvers
kaybi, epileptik hemiparezi,
nobet hemihipoestezi
9 74 K | Kronik Basadris, cift Bakis kisithhgy, Transvers Hemorajik infarkt ? Tam diizelme
gorme santral fasial
palsy, frust
hemiparezi
10 80 K | Subakut Basagrisl, kusma, Letarji, ense Sup sagital SAK ? Kalic gérme
gorme kaybi sertligi, kaybi
papilddem,
gorme kaybi
11 18 E | Akut Basagris!, cift Papil ddem Sup sagital — Aktive protein C Tam dizelme
gorme rezistansi
12 44 E | Subakut Basagrisi, Dizartri, ataksi Sup — ? Tam dizelme
dengesizlik sagital+transvers
13 48 E | Kronik Basagrisi, gbrme Bakis kisithihgl, Sup sagital - Trombaositoz Kalici ggrme
kaybi, sol tarafta papil ddem, kaybi
guc kaybi hemiparezi
14 74 E | Akut Basagrisi, kusma, Ense sertlidi, Sup SAK ? Kismi dizelme
sag) tarafta glic hemiparezi sagital+rektus+
kayhi transvers
15 23 E | Subakut Basagnisi, cift Normal Transvers+rektus Subdural Antikardiyolipin Tam dizelme
gorme Galen veni hermatom antikor {+)
30 Ttirk Néroloji Dergisi 2008; Cilt:14 Sayi: 1
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SVST'nin her yasta gorulebilecegini desteklemek-
tedir. Cinsiyet acisindan incelendiginde, diger
calismalara benzer sekilde hasta grubumuzda kadin
hasta sayisinin daha fazla oldugu gézlenmistir.'?

En sik superior sagital sinds ile lateral sints
etkilenirken, olgularin 1/3'tinden fazlasinda birden
fazla sinls, %30-40'inda serebral veya serebellar
venler tutulur.” Hastalarimizin 10’unda izole sinus
trombozu saptanmis olup, 9'u superior sagital,
digeri ise transvers sintste idi. 5 hastada multipl
serebral sinls etkilenmis olup, superior sagital sintis
trombozu bu hastalarin da 3‘Gnde saptanmistir.
Derin serebral ven tutulumu sadece 1 hastamizda
(no. 15) goralmustir.

Gen¢ kadinlarda en sk SVST nedeni gebelik ve
puerperium doénemi ile oral kontraseptif
kullanimidir.” Gebelik ve puerperal dénemde kilo
artisi,  varisler, immobilizasyon, preeklampsi,
uterusun pelvik ve bacak venlerine yaptigi basl
sonucu  olusan vendéz staz, koagiilasyon
faktorlerinde ve fibrinolitik sistemde meydana gelen
fizyolojik degisiklikler, hiperkoagilopatiye neden
olarak vendz tromboemboli riskini artirmaktadir.
Oral kontraseptif kullanan hastalarda kalitsal risk
faktorleri ve vaskulit varliginda ise SVST riski ciddi
oranda artmaktadir.® Calismamizdaki 45 vyas
altindaki hastalardan 1°i gebe (3. trimester) olup,
eklampsi 6n tanisi ile takip edilmekteydi. 3 hastamiz
ise postpartum ddénemde idi. Oral kontraseptif
kullanan hasta bulunmamaktayd.

Protrombotik faktorler %15-35 arasinda gérilen iyi
tanimlanmis  etyolojik faktérlerdendir.* Konjenital
veya edinsel koagulasyon bozukluklar arasinda
antitrombin Ill, protein C veya protein S eksikligi,
lupus antikoagulani ile faktér V Leiden mutasyonu
ile iliskili aktive protein C rezistansi SVST'li olgularda
saptanmistir. Koagulopatiler diger venéz sinds
trombozu risk faktorleri ile birlikte olabildikleri gibi,
ayni hastada birden fazla koagulasyon bozuklugu da
bulunabilmektedir.” Hasta grubumuzda diger
calismalara oranla daha yiksek oranda etyolojik
neden saptanmis olup, protrombotik faktdrler %40

oraninda gorilmastir. Hastalarin 1’inde protein C
eksikligi, 1'inde antitrombin Il eksikligi, 1‘inde anti
SLE  pozitifligi, 1'inde trombositoz, 1'inde
antikardiyolipin antikor pozitifligi ve 1’inde aktive
protein C rezistansi saptanmis olup, coklu etyoloji
gdrulmemistir.

Parenkimal kanamalar SVST olgularina eslik
edebilmektedir. Subaraknoid kanama (SAK) ise
oldukca nadir gortlmektedir. Sekonder venéz
hipertansiyona bagli olarak ince duvarli, frajil kortikal
venlerin rlptlrd veya sints trombozuna bagl olarak
kortikal ~venlerde genislemeye bagh riptar
sonucunda subaraknoid aralikta kanama oldugu
dUstintlmektedir. SAK olan hastalarda anevrizma
tetkiki icin DSA standart tetkik olmakla birlikte, daha
O6nce  klinik  bulgular  sinis  trombozunu
dustndirmese de DSA'nin vendz fazinda SVST tanisi
konulabilmektedir.”™ Hastalarimizin 2’si SAK tanisi ile
interne edilmis olup, DSA tetkikinde anevrizma
gbzlenmemis, ancak sinlis trombozu saptanmistir.

SVST olgularinda tani konuldugunda klinige gore
heparin veya dusuk molektler agirlikli heparin ile
antikoagulan tedaviye baslanmasi, klinik dizelme
sonrasinda warfarin ile oral antikoagtlasyonun
surddrtlmesi ve etyolojide koagilopati gibi bir
neden yoksa tedavinin 3 ay sonrasinda kesilmesi
onerilmektedir.” Intraserebral kanamanin eslik ettigi
SVST'de de antikoagllan kullaniminin  givenli
oldugu ve kanama rekUrrens riskini artirmadig
saptanmistir.” Hasta grubumuzda 2 hastaya (no. 10
ve 14) dusuk molekdl agirlikli heparin, digerlerine
heparin tedavisi baslanmis ve oral antikoagdlan ile
tedaviye devam edilmistir.

Koma, intraserebral kanama ve malignite, morbidite
ve mortalite icin onemli prognostik faktdrlerdendir.’
Intraserebral kanamada klinik semptomlar daha agir
olup, prognozu daha kétadur.”  Girot'un
calismasinda, intraserebral kanamanin eslik ettigi
SVST olgularinda ileri yas, erkek cinsiyet, motor
defisit ve transvers sinlis trombozunun prognozu
kotulestirdigi saptanmistir.” Uzun dénem izlenen
hastalarin  %86'sinda nérolojik sekel kalmazken,
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hastalarin %20’sinde yeni bir SVST, epileptik ndbet
(%10), farkli bir tromboembolik hastalik (%4)
gorilmustar.' Bu nedenle, altta yatan nedene bagl
olarak uzun sireli antikoagllasyon tedavisi
gerekebilmektedir.”

Uluslararasi Serebral Ven ve Dural Sints Trombozu
(ISCVT) calismasinda olim orani akut fazda %4.3,
subakut dénemde %3.4 olarak saptanmistir.’
VENOPORT calismasinda nobetin egslik ettigi veya
etmedigi serebral vendz trombozu, nébete bagl
serebral anoksi ve kardiyopulmoner arrest baslica
olum nedenleri  olarak bildiriimistir.'®  Diger
calismalarda ise, fokal hemorajik lezyona veya difiiz
odemin  eslik ettigi  multipl lezyona bagl
transtentoriyal herniasyon 6lum nedeni olarak
bulunmustur.'*? Calismamizda lober hematomu
olan 2 hastanin 1'i (no. 5) herniasyona bagl olarak
akut donemde kaybedilmis, digerinde (no. 8) ise
hemiparezi ve epileptik nobetler olmak Uzere
norolojik sekel kalmistir. Subaraknoid kanama olan
olgulardan 1'inde (no. 10) kalici gérme kaybi
gelisirken, digerinde (no. 14) kismi dlzelme
olmustur.

Sonuc olarak, SVST ylksek klinik stphecilik
gerektiren bir durumdur. SVST olgularinda etyoloji
farkll olabildigi icin detayl arastirma yapilmalidir.
Erken tedavi, 6lim ve agir dizabilite riskini
azaltabildiginden, erken tani cok 6nem tasimaktadir.
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