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ABSTRACT 

Long-Term Prognosis and Factors lnfluencing Prognosis in 20 

Patients with Cerebral Venous Thrombosis: Combined Analysis of 

582 Patients 

Scientific background: Cerebral venous thrombosis (CVT) is a rare 

disorder with strikingly diverse manifestations that may mimic the clinical 
features of other neurological conditions. The experience of each 
neurological center in the diagnosis and management of CVT is known as 

a few cases each year, and therefore the reported case series could not 
avoid referral bias. 

Patients and methods: in this study, we analyzed the correlation 

between the mortality and the radiological or clinical findings in 20 

patients with CVT, and then, we pooled the data from the available 
previous studies (11 prospective and retrospective studies) and our study 
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and performed a combined analysis of predictors for mortality. 
Results: Seizure (p=O. O 18), coma on admission (p=O. O 12), age 
(p=O.001 ), focal deficit (p=O. 002), hemorrhagic lesion (p=O.001) were 
found in association with poor prognosis. in combined analysis, the 
negative predictive values of ali these parameters were found high, but 
the positive predictive values were found low. 
Conc/usion: lnitial clinical features and findings of the patients with sinus 
venous thrombosis may give information about the prognosis. 

ÖZET 
Bilimsel zemin: Serebral ven trombozu (SVT) diğer nörolojik hasta lıkla rın 

klinik özelliklerini taklit eden farklı bulgularla prezente olabilir. Her bir 
nöroloji kliniği yılda yalnızca birkaç SVT'li hasta takip ettiği için, ayrı ayrı 

merkezlerden bildirilen vaka serileri referans değeri taşımamaktadır . 

Hastalar ve metod: Bu çalışmada, SVT'si olan 20 hastada mortalite ile 

Anahtar kelimeler: serebral venöz tromboz, kötü prognoz, kombıne analiz 
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radyolojik ve klinik bulguların ilişk isi ça lı şıldı ve elde edilebilen önceki 
ça l ışmala rla (11 prospekti f ve retrospektif çal ışma) birleşti ri lerek 

mortalite prediktörlerin in kombine analizi yapıldı. 

Sonuçlar: Epileptik nöbet (p=0.018), baş langıçta koma (p=0.012), yaş 

(p=0.00 1 ), fokal defisit (p=0.002), hemorajik lezyon (p=0.001 ) prognoz 
ile ilişk i li bulundu. Kombine analizde, tüm bu parametrelerin negatif 

prediktif değeri yüksek, pozitif prediktif değeri ise düşük bulundu. 

Yorum: Sinüs venöz trombozu olan hastaların başlangıçtak i klinik 
özellikleri ve bulguları, prognoz hakkında bilg i verebilir. 

GİRİŞ 

Serebral venöz tromboz (SVT) geniş semptom 
spektrumuna sahiptir.1 SVT klinik olarak baş ağrısı, 
papilödem, nöbet, fokal deficit ve koma ile 
karakterizedir.1·2 SVT'li hastaların prognozu tamamen 
düzelmeden ölüme kadar değişkenlik gösterir.2

·
3 

SVT'nin tanısı son yıllarda konvansiyonel anjiografi, 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve manyetik 
rezonans anjiografi (MRA) gibi görüntüleme 
yöntemlerinin gelişimi ile kolaylaşmıştır.4 SVT'lu 
hastalarda, intravenöz heparin ile antikoagülasyon 
başarılı ve etkili bir tedavi yöntemi olarak bildiri lmiştir. s 

Az sayıda merkezden trombolitik tedavi deneyimi 
bildirilmiştir fakat etkinliği ve güvenilirliğinin ispati için 
ileri çalışmalar gerekmektedir.6

·
7 

Geçmişte SVT otopsi ile tanınmakta ve mortalite 
oranla rı %30-50 arasında değişmekteyd i .8 Son 
serilerde, mortalite oranları %5-20'1ere kadar 
düşmüştür . 9 SVT'nin uzun dönem prognozu 
hakkında çok az sayıda literatür bulunmaktad ı r ve 
uzun dönem prognozla ilgil i olan çalışmaların 

birçoğu telefon verilerine dayalıdır. 2· 10 De Bruijn ve 
ark.'nın 1 1 SVT'li 57 hasta sundukları çalışmala rında 
hastalarının sekizi (% 14.0) erken dönemde 
ölmüştür. Preter ve ark . 'nın 2 77 SVT hastası ile 
yaptıkları çalışmada 11 hastan ın (% 14.3) çal ışmanın 

sonunda nöroloj ik olarak ağır defisiti olduğu rapor 
edilmiştir. 

Hastalığın erken döneminde, kötü prognoz 
gösterecek hastaların tahmin edilebilmesi tedavi 
protokolünün belirlenmesi açısından önemlidir. 
Buna rağmen, her bir merkezin bir yıl içerisinde takip 
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edebildiği SVT'li hasta sayısı birkaçı geçmemektedir, 
bu nedenle bildirilen vaka serileri referans değeri 
taşımamaktadır. 1 2 Daha önceki çal ışmalarda, 

başlangıçta koma olması, nöbet, intraserebral 
hemoraji, bilgisayarlı beyin tomografisinde (BBT) 
delta işaretinin varl ı ğı, fokal defisit, ensefalopati 
semptomları kötü prognozla ilişkili bulun
muştur.7· 11·13 Bu çal ışmada, SVT olan 20 hastada 
mortalite ile klinik ve radyolojik bulgular arasındaki 

ilişki araştırı ld ı. Ardından mevcut ça l ışma ile daha 
önce yapılmış olan 11 çalışmanın verileri havuz
lanarak mortalite prediktörleri için kombine analiz 
gerçekleşti ri idi. 

HASTALAR ve METOD 

Kliniğimizde 1994-2004 yı lları arasında takip edilen 
SVT'si olan 20 hastanın klinik ve nöroradyolojik 
özellikleri incelendi. SVT tanısı Bousser ve Russell 
tarafından tarif edilen kriterlere dayanılarak kondu. 13 

Onsekiz yaşından küçük hastalar, kavernöz sinus 
trombozu, tümör, kafa kı rı ğı ve kulak enfeksiyonu 
nedeniyle venöz obstrüksiyonu olan hastalar 
çalışmadan çıkartıldı. 

Klinik özellikler (baş ağrısı, papi lödem, epilept ik 
nöbet, fokal defisit, vizüel defisit, koma), 
nöroradyolojik bulgular, trombus lokalizasyonu ve 
ven öz inf arkadaş l arıt varlığı açısından hastalar 
değerlendiri ldi. SVT tanısı konvansiyona! anjiografi 
veya MRG/MRA ve MR venografi ile doğruland ı 

Lezyonların lokalizasyonu ve tromboze venler 
kaydedildi. Venöz infarkta bağlı gel işen lezyonlar 
BBT veya MRG'ye gore ödem, iskemi ve hemoraji 
olarak sın ıflandırıldı. 

Klinik semptom ve bulgulara göre hastalar üç gruba 
ayrıldı ;3 1. izole intrakranyal hipertansiyon (IIH) 
(altı ncı kranyal sinir paralizisi olsun veya olmasın baş 

ağrısı, kusma, papilödem varlığı), 2. fokal sendrom 
(intrakranyal hipertansiyon olsun veya olmasın tek 
taraflı defisit ve/veya nöbet varl ı ğı), 
3. ensefalopati (intrakranyal hipertansiyon olsun 
veya olmasın multifokal defisit ve/veya nöbet, abuli, 
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Tablo 1. Bizim hastalarım ızın ve diğer 11 ça lışmanın ortalama yaş, cinsiyet, baş ağrı sı, nöbet, fokal defisit, hemorajik lezyon ve koma verileri. 

Preter Bruijn Buccino Lovblad Brucker Bergui 

ve ark. ve ark. ve ark. ve ark. ve ark. ve ark. 

(n=110) (n=59) (n=34) (n=18) (n=42) (n=48) 

Ortalama 39 37 38 35 42 39 

yaş 

Cinsiyet 71/39 42/17 30/4 12/6 26/16 36/12 

(f/m) 

Baş ağrısı 56 32 18 36 

Nöbet 28 28 10 11 17 

Fokal 47 27 16 16 23 

defisit 

Hemorajik 17 29 7 23 

Koma 22 23 4 4 6 

deliryum, stupor veya koma varlığı). Outcome, son 

poliklinik kontrolündeki modifiye Rankin skoruna 

göre belirlendi: 1. tamamen düzelme (Rankin 0-1 ), 

2. kısmi düzelme fakat desteğe ihtiyacı yok (Rankin 

2), 3. desteğe ihtiyacı var (Rankin 3-5) ve 4. ölüm 

(Rankin 6). Modifiye Rankin skoru >2 olan hastalar 

kötü prognozlu olarak kabul edildi. 

Tüm hastalar intravenöz anfraksiyone heparin 

ve/veya düşük molekül ağırlıklı heparin ile tedavi 

edildi ve takiben oral varfarin verildi. Ortalama takip 

süresi 25.7±16.3 aydı (4 ile 50 ay arası). 

Tamamen düzelme ve kötü prognozun potansiyel 

belirleyicileri tek varyasyon (Man-whitney u veya ehi 

kare testi) analiziyle değerlendirildi. Çalışmamızın 

bulguları ve daha önceki 11 çalışmanın verileri 

havuzlandı mortalite belirleyicileri için kombine 

analiz gerçekleştirildi. Yaş, baş ağrısı, nöbet, foka! 

defisit, kanama ve başlangıçta koma varlığı kombine 

analiz ile değerlendirildi. 

SONUÇLAR 

Servisimizde 1994-2004 tarihleri arasında SVT'si 

olan 20 hasta (14 kad ın, 6 erkek) takip edildi . 

Hastaların ortalama yaşı 44.6± 13.8 (20-66) idi. Yedi 

hastada (%35) izole intrakranyal hipertansiyon, 

sekiz hastada (%40) foka! sendrom ve beş hastada 

(%25) ensefalopat i saptandı. Hastaların ortalama 

364 

14 

8 

Breteau Ferro ve Çakmak Ronde- Stolz ve Balcı ve 

ve ark. ark. ve ark. piere ark. ark. 

(n=55) (n=84) (n=16) ve ark. (n=37) (n=20) 

(n=59) 

38 43 37 41 42 39 

42/13 56/28 12/4 45/14 3017 12/8 

17 14 56 26 19 

28 28 8 28 20 5 

26 28 9 27 23 8 

19 25 6 29 20 6 

10 8 13 23 16 3 

takip süresi 25.7± 16.3 (2 ile 50 ay arası) yıl idi. Takip 

süresinin sonunda 15 hasta (% 75) fonksiyonel 

olarak bağımsızdı (mRSs:;2). 

Baş ağrısı en sık semptomdu ve hastaların %95'inde 

saptandı. Diğer sık görülen semptomlar epileptik 

nöbet (%30), fokal defisit (%45), bilinç bozukluğu 

(%25) ve hemorajik lezyondu (%35). Hastaların biri 

takip süresinin erken döneminde kaybedildi ve 

dördünün modifiye Rankin skoru 3 veya daha 

yüksekti. Kötü prognozlu beş hastanın yaş ortalaması 

iyi prognozlu olanlardan daha yüksek bulundu 

(p=0.001) (61.0±12.3'e karşın 39.1±11.2). Kötü 

prognozlu dört hastada epileptik nöbet ve bilinç 

bozukluğu gözlendi ve kötü prognozlu hastaların 

tamamında fokal defisit ve hemorajik lezyon vardı. 

Epileptik nöbet (p=0,018), başlang ıçta koma 

(p=0.012), yaş (p=0.001 ), foka! defisit (p=0.002), 

hemorajik lezyon (p=0.001) kötü prognozla ilişki l i 

bulundu. Bizim ça lışmamızın ve benzer 11 çalışmanın 

sonuçları Tablo 1 'de verildi. Prognoz belirleyicilerin 

kombine analiz [sensitivite, spesifisite, pozitif prediktif 

değer (PPV) ve negatif prediktif değer (NPV)] sonuçları 

Tablo 2'de verildi. 

MR venografi veya konvansiyonel anjiografi 13 

hastada (%65) superior sagittal sinus, 12 hastada 

(%60) transvers sinus, 5 hastada (%25) inferior 

sagittal sin us, 2 hastada (% 1 O) sigmoid sin us ve 3 

hastada (% 15) derin serebral ven tutulumunu 
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Tablo 2. Bizim çalışmamızın ve literatürdeki benzer 11 çalışmanın* kombine analizi 

Değişkenler Ölen Yaşayan Sensitivite (%) Spesifisite (%) PPD(%) NPD (%) 

Baş ağrısı 24/38 234/292 63 19,9 20,0 71,7 

Nöbet 42/61 179/471 68,8 62,0 19,0 93,5 

Fokal defisit 30/50 197/446 60,0 55,8 13,2 92,6 

Hemoraji 46/65 147/483 70,0 70,0 23,8 94,1 

Başlangıçta 45/65 9 1/517 69,2 82,4 33, 1 95,5 
koma 

*Lovblad ve ark., Brucker ve ark., Bergui ve ark., Stolz ve ark., Breteau ve ark., Ferro ve ark., Çakmak ve ark., Rondeprene ve ark., Buccino ve ark., 
Bruijn ve ark., Preter ve ark. Balcı ve ark. PPD: pozitif prediktif değer, NPD: negatif prediktif değer 

gösterdi. Hastaların çoğunda iki veya daha fazla 
sinus tutulumu saptandı. 

Tüm hastalara başlangıçta heparin verildi ve oral 

varfarinle devam edildi. iki hastada trombositoz, 
üçünde demir eksikliği anemisi saptandı. Demir 

eksikl iğ i anemisi olan hastalara heparinin yanısıra 
oral demir preparatı verild i. Ondört bayan 

hastanın beşi oral kontrasept if kullanmaktaydı ve 
hiçbir hastada enfeksiyon saptanmadı. 

TARTIŞMA 

SVT'nin uzun dönem prognozunu inceleyen 

yalnızca birkaç çal ışma vardır. Preter ve ark.2 SVT' li 
77 hastanın %86'sında tamamen düzelme 
bildirmişlerdir. De Bruijn ve ark.11 12 haftal ık takip 

süresının sonunda 59 hastanın %83'ünün 
fonksiyonel olarak tamamen bağımsız kaldığ ı nı 

rapor etmişlerdir. Breteau ve ark.9 da ortalama 36 
aylık takip süresinin sonunda 55 hastanın 

%81.8'inin klinik olarak bağımsız kaldığını 

bild i rmişlerd i r. Bizim çalışmamızın takip süresi 

ortalama 25.7±1 6.3 ay (2-50 ay) idi. Çal ışmamızda 

prognoz oldukca iyi bulundu, hastaların % 75'i 

takip süresinin sonunda klinik olarak bağımsızdı ve 
sadece bir hasta (%5) kaybedildi. Bununla birlikte, 

Breteau ve ark.9 mortalite oranını % 7 .3, Ferro ve 

ark.3
•
10 % 7, Stolz ve ark. 14 % 11.4 olarak 

bildirm işlerdir. Nöroradyoloji tekniklerinin gelişimi 

nedeniyle SVT'nun erken tespit edilebilmesi ve 
antikoagülasyonun klinik kötüleşmeyi önlemesi 
nedeniyle son dekad boyunca SVT'nin mortalite 

oran larının azaldığı bilinmektedir.14
· 
15 
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SVT klinik semptom ve bulgulara göre üç gruba 
ayrı l mıştır; 1. izole intrakranyal hipertansiyon, 

2. foka l defisit, 3. ensefalopati. lntrakranyal 
hipertansiyon, interstisyel alan ve venler arasındak i 

basınç gradientini artırarak sıvı reabzorbsiyonunu 

sabit tutar. 16 Beyin venöz drenajın ı n global 
bozukluğu sonucu SVT'na bağlı izole intrakranyal 

hipertansiyon oluşur ve global etkinin oluşması 

için uzun süreli sinus trombozunun olmas ı 

gerekl idir. Bu nedenle izole intrakranyal hipertan

siyonu olan hastalarda multipl sinus trombozu 
görülme ihtimali yüksektir. Buna rağmen, fokal 
sendromda, fokal nörolojik defisitin oluşması için 

kortikal ven lerin trombozu gereklidir ve daha 
erken semptom verir .16

·
15 

Derin venöz sistemin trombozu bilateral talamik 

lezyona, kognitif disfonksiyon ve komaya neden 
olabilir. Bu hastalarda, prognozun kötü olduğu 

düşünülmektedir. 19•20•21 Buna rağmen, bizim 
hastalarımızın üçünde derin serebral venöz tromboz 
olmasına rağmen prognozla rı oldukça iyi bulundu. 

SVT'li hastaların tedavisinde hemorajik lezyon olsa 

bile antikoagülasyon önerilmektedir.9 Bizim 
hastalarımızda tedavinin başlangıcında heparinize 

edildi ve oral varfarin ile tedaviye devam edildi. 
Endovasküler trombolitik tedavinin güvenli ve başarılı 

olduğu rapor edi l miştir .6'7 Ancak bizim hastala rı mızın 
hiçbirisine trombolitik tedavi verilmedi. 

Fokal nörolojik defisit, hemorajik lezyon, yaş, 

epileptik nöbet, bilinç bozukluğu bizim 
ça lışmam ızda ve daha önceki ça l ışma la rda kötü 
prognostik faktörler olarak saptanmıştır. 2 ·11 •14-22-23 
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Barinagarrementeria ve ark. SVT'li 78 hastayı 

retrospektif olarak değerlendirmişlerdi r, başlan

gıçta koma mevcudiyetini, bilateral serebral 

hemoraj i, bilateral piramidal bulgu ve epileptik 
nöbet mevcudiyetini tek varyasyon analiziyle 
kötü prognostik belirleyici olarak bildirmişlerdir. 

Her bir merkez yılda ancak SVT'i olan birkaç 
hasta takip etme şansına sahiptir. Bu nedenle tek 

bir merkezin verileri referans değeri taşıyacak 

sayıya ulaşmamaktadı r . Bu çalışmada, çalı şma

mızın verile riyle elde edebildiğimiz daha önceki 

11 ça l ışmanın verileri (582 hasta) kombine olarak 
değerlendirild i . 2•4• 9

•
11

•
14

·
16

·
24

•
27 ISCVT çalışmasında 

da, Ferro ve ark. 12 prospektif olarak 89 

merkezden 624 hastanın verilerini toplamışlardır. 
Çalışmamızda ayrıca prognostik faktörlerin 

sensitivite, spesitivite, pozitif ve negatif prediktif 
değerleri de incelendi. Bizim kombine grup 

analizimizde baş ağrıs ı oranı (% 70.2'ye karşın 

%89.0), fokal defisit (%45.7'ye karşın % 72.0), 

baş langıçta koma mevcudiyeti (%23.S'e karşın 
%36.0) ISCVT çalışmasına kıyasla daha düşük 

bulundu fakat epi leptik nöbet (%39 .3 'e karşı n 
%39.0), hemorajik lezyon (%34.7'ye karşın 

%39.0) ve hastaların yaş orta laması (40.3'e kaşın 

39.0) iki grup a ras ı nda benzer bulundu. 

Epileptik nöbet, baş ağ rı sı, foka! defisit, 
hemorajik lezyon başlang ıçta koma varlığı SVT'li 
hastalarda kötü prognoz için belirleyicilerdir. 
Buna rağmen kombine analizde, bu fakörlerin 
negatif prediktif değeri yüksek bulunurken, 
pozitif prediktif değeri düşük bulunmuştu r. 
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