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Serebral Venöz Sinüs Trombozunda 
Klinik, Etyoloji ve Prognoz / Clinic, 
Etiology and Prognosis in Cerebral Venous 
Thrombosis 

Füsun Mayda Domaç, Handan Mısı rlı, Tuğ ru l Adıgüze l, Emine Mestan 
Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi/. Nöroloji Kliniği, İSTANBUL 

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 cama and intracranial hemorrhage are bad prognostic 
factors. in our study, 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, 1 O 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 ı had 
unsteadiness. 9 patients had superior sagittal, 2 had superior 
sagittal+trasverse, 2 had superior sagittal+rectus+transverse, ı had 
rectus+transverse and 1 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 C 
deficiency, 1 had activated protein C resistancy, 1 had antithrombin 111 
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 veıy important. 

ÖZET 
Bilimsel zemin: Serebral venöz trombozu (SVT) arteryel inmeye oranla 
daha seyrek görülmekle birlikte her yaş grubunu etkileyebilmektedir. 
Başlangıç şekli ve seyri değişken olup genellikle iyi prognoza sahiptir. Erken 
gel işen koma ve intrakranial kanama ise kötü prognostik faktörlerdendir. 
Çalı şmamızda k lin iğ imizde SVT tanısı ile izlenen o lguların nörolojik 
bulguları. etyolojik faktörleri ve prognozları incelenmiştir. 
Yöntem: Olgulara rutin hematolojik ve biyokimyasal tetkikler, vaskülit 
testleri ile kranial MRI ve MR venografi tetkikleri yapılmıştır. 
Sonuçlar: 15 olgunun 10'u kadın, 5'i erkek idi. Yaş ortalaması 47.2, yaş 
aralığı 17-80 olup 5'i akut, 6'sı subakut, 4'ü kronik dönemde başvurdu. En sık 
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yakınma başağrısı olup (n= 11 ), 7'sinde kuwet kaybı, 6'sında epileptik nöbet, 
6'sında görme bozukluğu, 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 
sinüste tromboz saptandı. Olguların 2'sinde subaraknoid kanama, 2'sinde 
lober hematom, 1 'inde subdural hematom ve 1 'inde hemorajik infarkt eşlik 
etmekte idi. Etyolojik incelemede 3'ü postpartum dönemde, 1 'i ise gebe idi. 
Olguların 1 'inde protein C eksik liği, 1 'inde aktive protein C rezistansı , 1 'inde 
AT 111 eksikl iğ i, 1'inde anti SLE pozitifl iğ i, 1 'inde antikardiyolipin antikor 
pozitifliği ve 1 'inde trombositoz saptandı. 4 olguda etyolojik neden 
bulunamazken, lober hematomu olan 1 hasta erken dönemde kaybedi ldiğ i 

için detaylı inceleme yapılamadı. O lguların 9'unda tam, 3'ünde tama yakın 
düzelme olup, 2'sinde görme kaybı gel işmiştir. 

Yorum: SVT yüksek klinik şüpheci l i k gerektiren bir durumdur. Erken tedavi, 
ölüm ve ağ ı r dizabilite riskini azaltabildiğ inden, erken tan ı çok önem 
taşımaktadı r. 

GİRİŞ 

Serebral venöz sinüs trombozu (SVST) klinik semptom ve 
bulgularının değişkenliğinden dolayı tanısı güç olan, 
arteryel trombozlara oranla nadir görülen bir hastalıktır. 1 

SVST ile ilgili yapılan çalışmalar etyopatogenezde birçok 
faktörün rol oynadığını göstermektedir. Kalıtsal veya 
edinilmiş koagülasyon bozuklukları, kronik inflamatuar 
hastalıkla r, gebelik, lohusal ık, oral kontraseptifler sık 

rastlanan nedenlerdendir.2 

lntrakranial basınç artışına bağlı başağrısı en s ı k bulgu 
olup, papil ödem, parezi, duyu kusuru, bilinç bozukluğu 
ve foka! veya jeneralize nöbetler diğer belirti ve 

bulgulardır.3 

Hastaların %80'inde predispozan faktörler belir­
lenebilmekte, ancak geri kalan hastalarda yapılan tüm 
tetkiklere rağmen neden bulunamamaktadır . Prognoz 
değişkenlik göstermekte olup, tam düzelme olduğu gibi, 
ölümle de sonuçlanabilmektedir. lntraserebral kanama 
gibi parenkimal lezyonlar SVST'ye eşlik etmekte ve 
prognozu kötüleştirebilmektedir.4 

Çalışmamızda SVST olgularında klinik, etyoloji, trombüs 
lokalizasyonu ile eşlik eden hemorajik infarkt ve 
hemorajilerin prognoz üzerine etkisini incelemeyi 

amaçladık. 

YÖNTEM 

Haydarpaşa Numune Eğ itim ve Araştırma Hastanesi 1. 
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Nöroloji Kl i n iğinde 2003-2007 yılları arasında SVST tanısı 

alarak takip edilen olgular retrospektif olarak incelendi. 

Hastalar SVST için potansiyel risk faktörleri olan 
genetik veya edini l miş koagülopati ler, malignite, dural 
f istül, venöz anomal i, arteriovenöz malformasyon gibi 
sant ral sinir sistemi patolojileri, hematolojik nedenler 
(anemi, polisitemi, trombositoz), vaskülitler, diğer 

inflamatuar sistemik hastalıkl ar, diğer sistemik 
hastalıklar, enfeksiyon (santral sinir sistemi, ku lak­
burun-boğaz ve diğerleri), puerperium (gebelik ve 
postpartum), ilaç kullan ımı (oral kontraseptif), mekanik 
nedenler (!amber ponksiyon, kranial travma, 
nöroşirürjika l girişimler) açısından sorgulandı. 1 

Detaylı fizik, nörooftalmolojik ve nörolojik muayene 
yapıldı. Hastalara rutin hematolojik ve biyokimyasal 
kan tetkikleri, fibrinojen, vitamin B 12, vaskül it testleri 
ile Protein C ve S, antitrombin 111, lupus antikoagülan, 
antikardiyolipin antikoru, aktive protein C rezistans ı ve 
faktör V Leiden tetkikleri yapıldı. Hastaların tümüne 
kranial MRI, 12'sine ise kranial MRI venografi tetkikleri 
yapı larak trombüsün lokalizasyonu ve parenkimal 
lezyonlar (infarkt veya kanama) incelendi. Subaraknoid 
kanama saptanan 2 hastaya ise DSA tetkiki yap ıldı. 

Hasta ların semptomlarının başlama süresi ile 
hastaneye başvurdukları süre sorgulandı. Buna göre, 
semptomların başlangıcı ile tanı arasında geçen süre 
akut (<48 saat), subakut (48 saat-30 gün) ve kronik 
(>30 gün) olmak üzere gruplandırıld ı. 

BULGULAR 

15 olgunun 1 0'u kadın (%66.7), 5'i erkek (%33.3) 
idi. Kadınların yaş orta laması 47.2, erkeklerin 41.2 
idi. Yaş ara l ığı 17-80 olup hastaların 8'i (%53.3) 45 

yaş a ltındaydı. 

Başlangıç sürelerine göre hastaların 5'i akut, 6'sı 

subakut, 4'ü kron ik dönemde klin iğ i mize başvurdu. 

En sık yakınma başağrısı olup (n= 11 ), 7'sinde kuvvet 

kaybı, 6's ı nda epi leptik nöbet, 6'sında görme 
bozukluğu, 1 'inde dengesizlik mevcuttu. 

Türk Nöroloji Dergisi 2008; Cilt/ 4 Sayı. 1 



Şekil 1. Kranial BT'de interhemisferik fissürde tromboza sekonder 
hiperdens görünüm ile sağ frontalde kalın lığ ı 5 mm'ye ulaşan ince 
subdural hematom (15 numaralı hasta) 

Şekil 3. Kranial MR venografi. Sol transvers sinüste tomboz ile uyumlu 
görünüm ve kollateral gelişimi (15 numaralı hasta) 

Nörolojik muayenede olguların 7'sinde parezi, S'inde 
papil ödem, 4'ünde şuur değişikliği, 3'ünde santral 
fasial parezi, 2'sinde bakış kısıtlılığı, 2'sinde 
hemihipoestezi, 1 'inde dizartri ve ataksi saptanm ıştır. 

Türk Nöroloji Dergisi 2008; Cilt: 14 Sayı: 1 

Şekil 2. Kranial MRI (kontrastlı T1 ). Galen veni, sinüs rektus ve transvers 
sinüste tromboz ile uyumlu görünüm (15 numaralı hasta) 

Kranial MRI ve MR anjiografide, 9 olguda superior 
sagital, 2 olguda superior sagital+transvers, 2 
olguda superior sagital+rektus+transvers, 1 olguda 
sinüs rektus+transvers sinüs+galen veni ve 1 olguda 
transvers sinüste tromboz saptandı. Hastaların 
2'sinde subaraknoid kanama, 2'sinde lober 
hematom, 1 ' inde subdural hematom ve 1 'inde 
hemorajik infarkt eşlik etmekte idi. 15 numaral ı 
hastaya ait kranial tomografi, kranial MRI and MR 
venografi tetkikleri Şekil 1, 2 ve 3'te gösterilmiştir. 

Etyolojik incelemede hastaların 3'ü postpartum 
dönemde, 1 ' i ise gebe (3. trimestr) idi. Olguların 
1 'inde protein C eksikliğ i , 1 'inde akt ive protein C 
rezistansı, 1 'inde AT 111 eksikliği, 1 'inde anti SLE 
pozitifliği , 1 'inde antikardiyolipin antikor pozitifliği, 
1 'inde trombositoz saptandı. 4 olguda etyolojik neden 
bulunamazken, lober hematomu olan 1 hasta erken 
dönemde kaybedildiği ıçın detayl ı inceleme 
yapılamadı. Etyolojisi belirlenen hastalarda sadece tek 
neden bu lunmuş olup, çoklu etyoloji saptanmad ı. 

Hastalar 3 ay sonra tekrar muayene edildiklerinde 
9'unda tam düzelme olmuştur. Kısmi düzelme olan 
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3 hastan ın 1 ' inde epi leptik nöbetler devam etmişti r. 

Papi l ödem olan hastaların 2'sinde ise ka l ıc ı görme 

kaybı gelişmiştir. 

H astaların demografik özellikleri Tablo 1 'de 

gösterilmişti r . 

TARTIŞMA 

Serebra l venöz trombozunun klinik bulgu ve 

başlangıç şekl i çok çeşi tl i di r. Başağrısı en sık başvuru 

nedeni olup genel likle diğer bulgulardan önce ç ıkan, 

% 50 hastada akut başlang ı çlı ve şiddetli olan yayg ın 

ve sürekli bir ağrıdır . 5·6 Papil ödem yapılan 
çalışmalarda %27-89 arasında bild i rilm iştir ve geçici 

Tablo 1. Hasta ların demografik özellikleri 

No Yaş Cins Başvuru Süresi Şikayet Nörolojik 
M uayene 

1 25 K Subakut Epileptik nöbet Normal 

2 25 K Akut Başağrısı, Papil ödem 
epileptik nöbet 

3 28 K Subakut Başağrısı, sağ Santral fasial 
tarafta güç kaybı palsy, 

hemiparezi, 
hemihipoestezi 

4 35 K Subakut Başağr ısı , görme Stupor, papil 
bozukluğu ödem, 

hemiparezi 

5 40 K Akut Epileptik nöbet Koma 

6 50 K Kronik Epileptik nöbet, Früst hemiparezi 
sol tarafta güç 
kaybı 

7 56 K Kronik Epileptik nöbet Normal 

8 59 K Akut Başağrısı, Stupor, afazi, 
konuşamama, santral fasial 
sağ tarafta güç palsy, 
kaybı, epileptik hemiparezi, 
nöbet hemihipoestezi 

9 74 K Kronik Başağrısı , çift Bakı ş kısıtlılığı , 

görme santral fasial 
palsy, früst 
hemiparezi 

10 80 K Subakut Başağrısı, kusma, Letarji, ense 
görme kaybı sertliği , 

papilödem, 
görme kaybı 

11 18 E Akut Başağrısı, çift Papil ödem 
görme 

12 44 E Subakut Başağrısı , Dizart ri, ataksi 
dengesizlik 

13 48 E Kronik Başağrısı , görme Bak ış kısıtlılığ ı , 

kaybı, sol tarafta papil ödem, 
güç kaybı hemiparezi 

14 74 E Akut Başağrısı , kusma, Ense sertl iği , 
sağ tarafta güç hemiparezi 
kaybı 

15 23 E Subakut Başağrısı, çift Normal 
görme 
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görme bozuklukları eşlik edebilmektedir.7•
8 Fokal 

veya jeneralize nöbetler %35-40 oran ı nda 

görülmekte olup, puerperiumda bu oran 

artmaktad ı r.7·9· 10 Bi linç etkilenimi ve fokal nörolojik 

bulgular da olguların yaklaşık üçte birinde 

görülmektedir.9 Hasta grubumuzda en sı k başlang ıç 

bulgusu başağr ı sı (% 73 .3) olup, %40 hastada 

jeneralize epileptik nöbet, %33.3 hastada papil 

ödemin eşlik ettiği görme bozukluğu başlıca başvu ru 

nedenlerindendi. 

Serebral venöz sınus trombozu sıklıkla genç 

hastalarda görülmekle birlikte, her yaş grubunda 

görülebilmektedir. Bizim çalışmamızda, hastaları­

mız ı n %46.7'si 45 yaş üzerindedir. Verilerimiz 

Lokalizasyon Parenkim Etyoloji Prognoz 

(Sinüs) Bulgusu 

Sup sagital - Gebe Tam düzelme 

Sup sagital - Postpartum Tam düzelme 

Sup sagital - Postpartum K ısm i düzelme 

Sup - Postpartum Tam düzelme 
sagital+transvers 

Sup sagital Lober hematom ? Exitus 

Sup sagital - Antitrombin 111 Tam düzelme 
eksikliği 

Sup sagital Kronik laküner Protein C Tam düzelme 
infarkt eksik li ğ i 

Sup Lober hematom Anti SLE (+} Kısmi düzelme 
sagital+rektus+ Epilepsi 
transvers 

Transvers Hemorajik infarkt ? Tam düzelme 

Sup sagital SAK ) Kal ıcı görme 
kaybı 

Sup sagital - Aktive protein C Tam düzelme 
rezistansı 

Sup - ? Tam düzelme 
sagital+transvers 

Sup sagital - Trombositoz Ka l ıcı görme 
kaybı 

Sup SAK ? K ısm i düzelme 
sagital+rektus+ 
transvers 

Transvers+rektus Subdural Antikardiyolipin Tam düzelme 
Galen veni hematom antikor(+} 

Türk Nöroloji Dergisi 2008; Cilt: 14 Sayı. 1 



SVST'nin her yaşta görülebileceğini desteklemek­

tedir. Cinsiyet açısından incelend iğinde, diğer 

çalışmalara benzer şekilde hasta grubumuzda kadın 

hasta sayıs ının daha fazla olduğu göz lenmiştir_ 1,, 

En sık superior sagital sinüs ile lateral sinüs 

etkilenirken, olguların 1/3'ünden fazlasında birden 

fazla sinüs, %30-40'ında serebral veya serebellar 

venler tutulur.11 Hasta larımızın 1 0'unda izole sinüs 

trombozu saptanmış olup, 9'u superior sagital, 

diğeri ise transvers sinüste idi. 5 hastada multipl 

serebral sinüs etkilenmiş olup, superior sagital sinüs 

t rombozu bu hastaların da 3'ünde saptanmıştır . 

Derin serebral ven tutulumu sadece 1 hastamızda 
(no. 1 5) görülmüştür. 

Genç kadınlarda en sık SVST nedeni gebelik ve 

puerperium dönemi ile oral kontraseptif 

kullanımıdır. 7 Gebelik ve puerperal dönemde kilo 

artışı, varisler, immobilizasyon, preeklampsi, 

uterusun pelvik ve bacak venlerine yaptığı bası 

son ucu o l uşan ven öz staz, koag ü lasyon 

faktörlerinde ve fibrinolitik sistemde meydana gelen 

f izyolojik değişiklikler, hiperkoagülopatiye neden 

olarak venöz tromboemboli riskini artırmaktadır. 1 2 

Oral kontraseptif kullanan hastalarda ka l ıtsal risk 

faktörleri ve vaskülit varlığında ise SVST riski ciddi 
oranda artmaktadı r. 13 Çalışmam ı zdaki 45 yaş 

a ltındaki hastalardan 1 'i gebe (3. trimester) olup, 

eklampsi ön tanısı ile takip edilmekteydi. 3 hastamız 

ise postpartum dönemde idi . Oral kontraseptif 
kullanan hasta bulunmamaktayd ı . 

Protrombotik faktörler % 15-35 arasında görülen iyi 

tanımlanmış etyoloj ik faktörlerdend ir. 4 Konjen ital 

veya edinsel koagülasyon bozu klukları aras ı nda 

antitrombin 111, protein C veya protein S eks i kl i ği, 

lupus antikoagü lanı ile faktör V Leiden mutasyonu 

ile ilişkili aktive protein C rezistansı SVST'li olgu larda 

saptanmıştır. Koagülopatiler diğer venöz sinüs 

trombozu risk faktörleri ile birlikte olabildikleri gibi, 

aynı hastada bi rden fazla koagülasyon bozukluğu da 

bulunabilmektedir .14 Hasta grubumuzda diğer 

ça l ı şmalara oranla daha yüksek oranda etyolojik 

neden saptanm ış olup, protrombotik faktörler %40 

Türk Nöroloji Dergisi 2008; Cilt: 14 Sayı .· 1 

oranında görülmüştür. Hastaların 1 'inde protein C 

eksikliği, 1 'inde antitrombin 11 1 eksikliği, 1 'inde anti 

SLE poziti fl iği, 1 'inde trombositoz, 1 'inde 

antikardiyolipin antikor pozitifliği ve 1 'inde aktive 

protein C rezistans ı saptanmış olup, çoklu etyoloji 
görülmemiştir. 

Parenkimal kanamalar SVST olgularına eş l ik 

edebi lmektedir . Subaraknoid kanama (SAK) ise 

old ukça nadir görülmektedir. Sekonder venöz 

hipertansiyona bağl ı olarak ince duvarlı, fraj il kortikal 

venlerin rüptürü veya sinüs t rombozuna bağlı olarak 

kortikal venlerde genişlemeye bağlı rüptür 

sonucunda subaraknoid aralıkta kanama olduğu 

düşünülmekted i r . SAK olan hastalarda anevrizma 

tetkiki için DSA standart tetkik olmakla bi rl ikte, daha 

önce klinik bulgular sınus trombozunu 

düşündürmese de DSA'nın venöz fazında SVST tanısı 

konulabilmekted ir. 15 Hastalarımızın 2'si SAK tan ısı ile 

interne edilmiş o lup, DSA tetkikinde anevrizma 

gözlenmemiş, ancak sinüs trombozu saptanmıştı r . 

SVST olguları nda tanı konulduğunda k liniğe göre 

heparin veya düşük moleküler ağ ı r l ı klı heparin ile 

antikoagülan tedaviye başlanmas ı , kl inik düzelme 

sonrasında warfarin ile oral antikoagülasyonun 

sürdürülmesi ve etyolojide koagülopati gibi bir 

neden yoksa tedavinin 3 ay sonrasında kesilmesi 

önerilmektedir. 13 lntraserebral kanamanın eş l ik ettiği 

SVST'de de antikoagülan kullanımını n güvenli 

olduğu ve kanama rekürrens riskini artırmadığı 

saptanmıştır. 1 6 Hasta grubumuzda 2 hastaya (no. 1 O 

ve 14) düşük molekül ağırlıklı heparin, diğerler i ne 

heparin tedavisi başlanmış ve oral antikoagülan ile 
tedaviye devam edilmiştir. 

Koma, intraserebral kanama ve malignite, morbidite 

ve mortalite için önemli prognostik faktö rlerdendir.1 

lntraserebral kanamada klinik semptomlar daha ağır 
o lup, prognozu daha kötüdü r. 17 Girot'un 

çalışmasında, intraserebral kanamanın eşl i k ett iğ i 

SVST olgularında ileri yaş, erkek cinsiyet, motor 

defisit ve transvers sinüs t rombozunun prognozu 

kötüleştirdiği saptanmıştır. 1 7 Uzun dönem izlenen 

hastaların %86'sında nörolojik sekel kalmazken, 
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hastaların %20'sinde yeni bir SVST, epileptik nöbet 

(% 1 O), farklı bir t romboembolik hasta l ık (%4) 

görülmüştür . 1 Bu nedenle, altta yatan nedene bağ l ı 

olarak uzun süreli antikoagülasyon tedavisi 

gerekebilmektedir.18 

Uluslararası Serebral Ven ve Dural Sinüs Trombozu 

(ISCVT) çalışmasında ölüm oranı akut fazda %4.3, 

subakut dönemde %3.4 olarak saptanmıştır. 1 

VENOPORT ça l ışmasında nöbetin eşlik ettiği veya 

etmediği serebral venöz trombozu, nöbete bağlı 

serebral anoksi ve kardiyopulmoner arrest başlıca 

ölüm nedenleri olarak bildirilmiştir . 10 Diğer 

çal ışmalarda ise, fokal hemorajik lezyona veya difüz 

ödemin eşlik ettiği multipl lezyona bağlı 

transtentoriyal hern iasyon ölüm nedeni olarak 

bulunmuştur. 19·20 Çalışmamızda lober hematomu 

olan 2 hastanın 1 ' i (no. 5) herniasyona bağlı o larak 

akut dönemde kaybedilmiş, diğerinde (no. 8) ise 

hemiparezi ve epileptik nöbetler olmak üzere 

nörolojik seke\ kalmıştır . Subaraknoid kanama olan 

olgulardan 1 'inde (no. 1 O) kalıcı görme kaybı 

gelişirken, diğerinde (no. 14) kısmi düzelme 

olmuştur. 

Sonuç olarak, SVST yüksek klinik şüphecil i k 

gerektiren bir durumdur. SVST olgularında etyoloji 

farkl ı olabi ldiği için detaylı araştırma yapılmal ı dır. 

Erken tedavi, ölüm ve ağır dizabilite riskini 

azaltabildiğinden, erken tanı çok önem taşımaktadır . 
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