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Serebral Ven ve Sinüs Trombozu: Klinik 
Değerlendirme / Cerebral Vein and Sinus 

Thrombosis: Clinical Evaluation 

Levent Güngör, Nilgün Cengiz, Musa K. Onar 
Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı, SA MSUN 

ABSTRACT 

Cerebral Vein and Sinus Thrombosis: Clinical Evaluation 

Scientific background: Cerebral venous thrombosis may mimic many 

other neurological diseases clinically. Severe changes in consciousness 

and moderate faca/ neurological deficits could be seen. The syndrome 
may alsa be presented with subclinic, slowly progressive and soft 
neurological symptoms such as headache. The diagnosis is difficu!t 

because the initial computerized tomography is usual/y normal ar the 
signs are not noticeable. it may be marta/ ar cause morbidity if the 
treatment is delayed. 

Objectives: in this study, we defined the clinical features and 
radiological findings of patients who have taken the diagnosıs of 
cerebral venous sinus thrombosis. in the aspect of the present /iterature, 

clinical approach to Cerebral Sinus Thrombosis is discussed. 
Patients and Method: This is a retrospective study including 18 patients 
having the diagnosis of Cerebral Vein and Sin us Thrombosis in our clinic. 

The patient records and neuroradiology archives of the patients are 
evaluated. 

Results: The most common symptom was headache and the most 

common finding was papillaedema. The mortality rate was 11. 11 %. The 
most frequently affected sites were superior sagittal, sigmoid and 
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transverse sinuses. Pregnancy andn lupus anticoagulant were the most 
common precipitating conditions. 

Conclusion: Cerebral Sinus Thrombosis may present with mild 
symptoms and findings. The first step diagnostic procedure is Magnetic 

Resonance lmaging and MR Venography. The anticipa ting 
thrombophilic and systemic diseases should be investigated. lf 
necessary, anticoagulant therapy is reliable and beneficial. 

ÖZET 

Bilimsel zemin: Serebral Venöz Tromboz, klinik seyir olarak pek çok 

nörolojik hastalığı taklit edebilir. Ağır bir bilinç etkilenmesi ve ciddi foka l 
defisit lere yol açabi leceği gibi subklinik, yavaş seyirli , tek başına baş 

ağrısı gibi silik nörolojik belirt iler de oluştu rabilir. Erken dönemde çekilen 
beyin tomografisinin genelde normal olması ya da erken tomografi 
bulgularının gözden kaçabilmesi nedeniyle tanısı zor olabilir. Tedavi 

veril mediğinde sakat bırak ıcı ve mortal seyredebilecek bir hastalıktır . 

Amaç: Bu çalışmada k li niğim izde Serebral Venöz Tromboz tanısı almış 

olguların klinik ve laboratuvar özellikleri ortaya koyulmaktadır. Mevcut 

literatür bi lgileri ışığ ı nda klinik yaklaşım tartışılmaktadır. 

Hastalar ve yöntem: Kliniğ imizde dört yı ll ık süre içerisinde Serebral 

Venöz Tromboz tanıs ı alm ış 18 olgunun klinik ve demografik özellikleri 

Anahtar kelimeler: serebral sinüs trombozu, Manyetik Rezonans inceleme, MR Venografi, 
tedavi, etyolojı 
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ve radyolojik bulgu lar ı retrospektif olarak i ncelenmişti r. 

Sonuçlar: En sık karşılaşı lan semptom baş ağrıs ı , en sık görülen patolojik 
bu lgu papil ödem olmuştur. Mortalite oran ı % 11 .11 bu l unmuştur. En 

sık etkilenen dural yapılar, superior sagittal sinüs, transvers ve sigmoid 
sinüslerdir. Gebelik ve lupus antikoagülan var l ığı en sık karşılaşılan 

presipitan durumlardır. 

izlenimler: Serebral sinüs trombozu çok silik semptom ve bulgularla 

seyredebilir. Şüpheleni ldiğ inde ilk tercih edilecek ta n ısal iş lem beyin 
Manyetik Rezonans Görüntüleme ve MR Venograf i olmalıdı r . Neden 
olabilecek trombofi lik ve sistemik hasta l ı k la r ayr ıntı l ı olarak 

araşt ı r ı l ma lıd ı r. Gerektiğinde antikoagülan tedavi güvenilir olarak 

verilebilir. 

GİRİŞ 

Serebral venöz tromboz (SVT) ilk kez 1875'de 

postmortem bir otopside tanımlanmıştı r. Nadir 

görülen ve farklı klin iklerle ortaya çıkabilen bir 

tablodur. Tüm Beyin Damar Hastalıklarının yaklaşık 

% 1-2'sini oluşturur. Gerçek insidansı geniş 

popülasyon tabanlı ça l ışmalar olmadığ ı için 

bi linmemektedir. 1 Daha çok adolesan ve genç 

erişkinlerin hastalığıdır. 2 Tedavi verilmesine rağmen 

prognoz kötü olabilir. Son yıllarda Manyetik Rezonans 

(MR) inceleme ve Manyetik Rezonans Venograf inin 

kullanımın ın yayg ınlaşmasıyla daha kolay ve sık tanı 

almaktadır. Yine de, kl inik semptomların çeşitliliği ve 

genellikle oluşan subakut başlang ıç ve yavaş seyir 

nedeniyle, bazı durumlarda tanı konulamamakta ya da 

gecikebilmektedir. 3 

Bu çalışmada, kl i niğimizde karşılaştığımız SVT tanısı 

konulan olgularda görülen nörolojik tablo ları, 

radyolojik bulguları, etyolojiyi tespit etmeye yönelik 

olarak uygulanan incelemeleri ve tedavi modalitelerini 

tartıştık. 

HASTALAR VE YÖNTEM 

Ocak 2001-Aral ık 2005 tarihleri arasında Samsun 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloj i 

Kl i niğinde SVT tanısı konulan 18 hastanın dosya ve 

film kayıtları retrospektif olarak incelendi . Olguların 

demografik özellikleri ve SVT'ye yol açabilecek 

premorbid durumlar tespit edildi. Tüm hastalardaki 

başvuru yakınmaları, ayrıntılı nörolojik ve sistemik 

muayene bu lgular ı ve klinik seyirle ilg ili bilgiler 
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toplandı. Tanı için yapılmış olan bilgisayarlı beyin 

tomografisi (BBT), beyin MR, MR Venografi ve 

konvansiyonel Venöz Dijital Substraksiyon Anjiyografisi 

(DSA) görüntü ve hastanemiz radyoloji bölümünce 

hazırlanmış raporlar incelendi . Serebral venöz 

yapılardaki etkilenme ile birlikte parankim tutulumları 

da göz önüne al ı ndı. Klin ik ve radyolojik olarak SVT 

tanısı konulan hastalarda akciğer grafisi, 

elektrokardiyografi, tam kan sayımı, böbrek fonksiyon 

testleri, karaciğer fonksiyon testleri, kan elektrolitleri, 

eritrosit sedimentasyon hızı gibi rutin laboratuar 

incelemelerinin yanında lomber ponksiyon (LP) yapılan 

olgularda beyin omurilik sıvısı (bos) bulgu l arı 

değerlendi r i ldi. Etiyolojik nedenin saptanamadığı bazı 

hastalarda ölçülen protein C, protein S, antitrombin 111 

düzeyleri, Faktör V Leiden mutasyonu, protrombin gen 

mutasyonu, anti-nükleer antikorlar, anti-kardiyolipin 

antikorlar, lupus antikoagülan, homosistein düzeyleri 

göz önüne alınd ı . Hastalara SVT tedavisi yanında, eşlik 

eden nöbetler ve intrakraniyal basınç artışı için 

uygulanan tedaviler ve etkinlikleri tespit edildi. 

BULGULAR 

Ocak 2001-Aralık 2005 tarihleri arasında k liniğimizde 

SVT tanısı alan 18 olgu bulunuyordu. Bu hastaların 

onu kadın (%55.56), sekizi erkekti (%44.44). Yaş 

ortalaması 31 .11 'di (17-65). 

Olguların 17'sinde (%94.44) baş ağrısı yakınması vard ı 

(Tablo 1 ). Yedi hastada (%38.89) başvuru yakınması 

baş ağrısıydı. Hastaların dördünde (%22.22) başvuru 

anında bilinç etkilenmesi vard ı , ancak bunların 

tamamında bilinç değişi kliği başlamadan 4-1 O gün 

önce ortaya çıkan baş ağrısı olduğu anamnezden 

öğrenildi. Üç hastada daha öncesine ait migrenöz 

karakterde baş ağrıları olup, bu baş ağrılarının özellik 

değişti rdiği ve sürekli lik kazandığı dikkati çekiyordu. 

En sık rastlanan muayene bulgusu papi l stazıydı (dokuz 

hasta, %50). Dört hastada (%22.22) fasiyal paralizi ile 

birl ikte değişik derecelerde ekstremite paralizisi vardı. 

Sağ hemiparezisi olan üç hastada(% 16.66) konuşma 

bozukluğu vardı. Hemiparezisi olan hasta ların 

tümünde karşı hemisferde venöz enfarkt görüldü. 1 O 
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hastada (%55.56) beyin parankim etkilenmesi de 

vardı. Bilinç değişikliği olan hastaların tamamında 

parankim tutulumu vardı. SVT tanısı almış hastaların 

altısında (%33.33) diplopi, bulanık görme, görmede 

azalma, bakış kısıtlılığı gibi görsel semptom ve bulgular 

bulunuyordu. Dört hastada (%22.22) epileptik nöbet 

tabloya eşli k ediyordu. Bu nöbet tipi iki hastada fokal 

başlayıp jeneralize olan tonik klonik nöbet şeklindeydi. 

Bir hastada EEG'de fokal epileptik aktivite gözlendi. 

Tüm hastalara Beyin BT, Beyin MR ve MR venografi 

yapılmıştı . Üç hastada (% 16.66) BT'de sinüs rektusda 

ve superior sagittal sinüsdeki trombüs hiperdens olarak 

görülebiliyordu ancak tanının kesinleştirileb i lmesi için 

MR ve MR venografi gereksinimi oldu. Sadece tanı 

zorluğu yaşanan iki olguda Venöz DSA çekildi (olgu 4 

ve 12 - Tablo 1 ). Beyinde en sık olarak etkilenen venöz 

yapının transvers sinüs olduğu (% 72.22), daha az 

sıklıkla da superior sagittal (%66.66), sigmoid sinüs 

(%44.44) ve sinüs rektusun (%22 .22) etkilendiği 

görüldü. Birer hastada internal serebral ve internal 

juguler vende de tıkanıklık izlendi. 

Sekiz hastaya tanısal süreçte LP yapıldı. BOS 

incelemesinde en sık rastlanan bulgu basınç artışıydı 

(üç hastada, 260-350-350 mmH2O), iki hastada 

eritrositer p leositoz (500-4000 eritrosit/mm3
), bir 

hastada lökosit (40 hücre/mm3
) , bir hastada malin 

hücre, iki hastada BOS'da protein artışı (95-11 O mg/dl) 

görü ldü. 

iki hastada (% 11.11) etyolojik neden saptanamadı. iki 

hastada kulak enfeksiyonu, bir hastada da düzelmiş 

paranazal sinüs enfeksiyonu SVT'den sorumlu 

olabilecek enfektif proses olarak karşımıza çı ktı. Bir 

hastada, SVT meme kanseri ve menengeal beyin 

metastazı ile ilişkilendiri ldi. Dört hastada SVT 

postpartum dönemde (%22.22), bir hastada gebeliğin 

son trimesterinde, bir hastada da oral kontraseptif 

ku llanımı sırasında ortaya çıkmıştı. Postpartum SVT, 

doğumu takiben 5 saat ile 1 O. günde semptom 

vermeye başlamıştı. Hiperkooagülabilite yaratan du

rumlardan en sık karşılaşılan Lupus Antikoagülan 

var l ığıydı (% 16.66). Saptanabilen pıhtılaşmaya 

yatkınlık yaratan diğer durumlar; anti kardiyolipin 
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antikor varlığı, protrombin gen mutasyonu, Faktör V 

Leiden mutasyonu ve homosisteinemi idi . Bir hastada 

20 gün arayla yapılan ve yaklaşık dört saat süren uçak 

yolculuğu öyküsü vardı. Bir hastada yüksekten düşme 

ve bilinç kayb ı yaratmayan kafa travması öyküsü va rdı. 

iki hastada da oral rekürren aft ve artralji öyküsü 

olduğu için Behçet Hastalığından şüphe lenildi ancak 

tanı kes i nleştiri lemedi. 

Gebeliğinin 29. haftasındaki hasta dış ındaki tüm 

hastalara antikoagülan tedavi verildi. Hastaların 

hiçbirinde tedavi ile ilgili sistemik bir komplikasyon 

ge lişmedi. Hemorajik karakterde venöz enfarktı olan 

olgular da dahil (no:8 ve 18 - Tablo 1) hiçbir hastada 

antikoagülan tedavi sırasında intrakraniyal hemoraji 

gelişmedi. SVT tanısı konu lduğunda sadece bir olguda 

aktif bir perikraniyal enfeksiyon (kulak yolu 

enfeksiyonu, no: 11 - Tablo 1) vardı ve topikal antibi

yotik tedavisi verildi. Bunun dışında üç hastada 

sekonder enfeksiyonlar nedeniyle sistemik parenteral 

antibiyotik kullanılması gerekti . 

Nöbet ile başlayan üç ve izlemde nöbetlerin eklendiği 

bir hastada (no: 12 - Tablo 1) (%22.22) antiepileptik 

ilaç kullanıldı. Fenitoin, karbamazepin ve valproik asit 

tercih ed ildi. Hastaların tümünde nöbetler bu 

antikonvülzanlara iyi yanıt verdi. 

Papi l ödem ve baş ağrısı bulunan dört hastaya kısa süreli 

antiödem tedavi (deksametazon ve mannitol) verildi. Bu 

hastaların birisi dışında tamamında antiödem tedaviyle 

baş ağrısında belirgin azalma kaydedildi. 

Hastalardan ikisinde eşlik eden alt ekstremite derin ven 

trombozu (DVT) vardı (no:2 ve 8). Bunlardan birisinde 

DVT, SVT ile eş zamanlı diğerinde ise SVT tanısından 1,5 

yıl sonra antikoagülan tedavi altındayken ortaya çı ktı. 

17 hastanın ikisi hayatını kaybetti (% 11 .11 ). 

Bunlardan birisi, tanının yaklaşık bir hafta kadar 

geciktiği, yapılan LP'de eritrosit görülerek yanlışl ıkla 

subaraknoid hemoraji tanıs ı alan ve anevrizmayı 

saptamaya yönelik yapı lan DSA'da venöz fazın 

değerlendirilmesi sonucunda tanının kliniğimiz dışında 

konularak refere ed ilen ve iki ta raflı talamik ve beyin 
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Resim 1. Kontrastsız BT'de sol temporopariyetal 

bölgede hemorajik enfarkt (olgu 18) (a), T2 ağırl ık lı 

aksiye! MR kesitlerde frontopariyetal kortikal venöz 

enfarkt lar (olgu 7) (b) görülmekte. 

sapı enfarktları olan olguydu. D iğer mortal giden 
olgumuz ise meme kanseri saptanan olguydu ve 
tanıdan 11 hafta sonra malin hasta l ığa bağlı 

nedenlerle kaybedildi. 

TARTIŞMA 

SVT klinik olarak iskemik ya da hemorajik inme, beyin 
absesi, tümör, ensefalopati, idiyopatik intrakraniyal 
hipertansiyon ve migren gibi çok değişik nörolojik 
hastalığ ı taklit edebilir. En sık görülen baş vuru nedeni 
bizim hastalarımızda da olduğu gibi baş ağrısıdı r (%80-
95). Afazi, ihmal, hemianopi, nistagmus, diplopi, 
kraniyal sinir paralizileri, görme alan ı defekti, işitme 

kaybı, duyusal kayıp ve hemiparezi gibi fokal nörolojik 
bulgular gelişe bilir. Bunlar daha çok parankimal 
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Resim 2. (a) Kontrastlı T1 sagittal kesitte sağ 

transvers sinüste çevresi kontrastlanan izointens 

trombüs (olgu 15), (b) T1 ağ ı rl ıklı kontrastsız MR 

koronal kesitte superior sagittal sinüste hiperintens 

görünüm veren subakut döneme ait trombüs (olgu 

16) izlenmekte. 

hemoraji, enfarkt ya da ödem bulunan olgularda 
görülür. Derin serebral venlerin ya da sinüs rektusun 
tutulmasına bağlı gelişen talamik ve beyin sapı 

lezyonları koma ve bellek bozukluklarına neden olabilir. 
60 yaş üzerinde asemptomatik SVT olasıl ı ğı % 1-11 
arasında değişmektedir.4 Özellikle tek başına baş ağrısı 

ile başlayan, silik nörolojik bulguları olan olgularda ilk 
beyin BT incelemesinin genellikle normal o l ması 

nedeniyle tanı gecikebilir.3 Fokal semptomlar, fokal 
defisitler, nöbet veya papil ödemle birlikte yen i başlayan 
baş ağrısı varl ığı SVT tanısın ı akla getirmelidir.5 

Tanı için yap ı l ması gereken radyolojik inceleme beyin 
MR ve MR venografidir. Şüphede kalınan ve sadece 
kortikal venlerin tutulduğu olgularda venöz fazın 

değerlendirildiği serebral DSA gerekebilir. Beyin BT 
olguların sadece % 10-20'sinde patolojiktir (6). "Cord" 
işareti hiperdens tromboze venin görüntüsü, "parlak 
üçgen bulgusu" posterior sagittal sinüsdeki hiperdens 
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Resim 3. T2 ağırlık l ı aksiye! kesitte (a) sağ sigmoid 

sinüste (olgu 11) ve (b) superior sagittal sinüsde 
(olgu 17) hiperintens trombüs. 

trombüsün görünümüdür. iki haftadan sonra 

görülebilen delta işareti ise superior sagittal sinüsdeki 

çevresi kontrast tutan trombüsün görüntüsüdür. BT'de 

ayrıca hiperdens tentoriyum, genişlemiş kortikal venler, 

kitle etkisi gösterebilecek venöz enfarktlar ve 

arteriyovenöz malformasyon, anevrizma veya 

neoplazm ile karışabilecek atipik lokalizasyonlu 

intrakraniyal hemorajiler görülebilir.7-8 Bazen Trolard 

veni gibi yüzeye! kortikal venler tromboze olduğunda 

SVT sadece lokalize subaraknoid kanama (SAK) ile 

başlayabi l ir.9· 10 Bazen de, bir olgumuzda olduğu gibi 

(olgu 4) internal serebral ven, sinüs rektus ve sagit tal 

sinüsdeki hiperdens trombüsün görüntüsü BT'de 

yan l ışl ı kla SAK olarak değerlendirilebilir. 

SVT'de T2 ağırlıklı MR görüntülerinde beyin 

parankiminde gri ve/veya beyaz cevheri etkileyen 
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Resim 4. Kontrastlı TOF MR venografide sol 

transvers ve sigmoid sinüste akım yokl uğu 

görülmekte (olgu 18) (a,b). 

ödem, enfarkt ve parankima! hemoraj i görülebilir 

(Resim 1 ). Yüzeye! serebral ven lerde trombüs 

geliştiğinde kortikal ve subkortikal enfarktlar 

o luşurken, derin serebral venöz yapı lar tıkandığında 

derin beyaz madde ve gri maddedeki nükleuslar 
etkilenir. 11 

MR'de 1-5. günlerde tromboze dural sinüs içindeki flow 

void kaybolur ve pıhtı içerdiği deoksihemoglobinden 

dolayı trombüs T1 'de izo (Resim 2a), T2'de hipointens 

görülür. 6-15. günler arasında trombüs T1 serilerde 

hiperintens olmaya başlarken (Resim 2b) T2'de 

hipointenstir. Giderek eritrositlerin lizisi ve methe

moglobin ortaya çıkışı ile hem T1 hem de T2'de 

hiperintens hal alır (Resim 3a). 2-3. haftalardan sonra 

T2'de hiperintens kalırken (Resim 3b), T1 'de yine 
izointens olmaya başlar.8 
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Hastalarımızın tamamında uygulanan MR venografi 

SVT tanısında hızlı ve güvenilir sonuç veren non invaziv 

bir yöntemdir. TOF (Time Of Flight) tekniğinin 

eklenmesiyle, hem venöz kan akım ı ndaki 

anormallikler, hem de intralüminar pıhtı sinyalleri 

değerlendirilebi lir . Sinüsdeki tromboz akım yokluğu ve 

dolma defekti şeklinde görülür (Resim 4). MR 

venografi ve venöz DSA, trombüs ile tıkanmış damarla, 

konjenital hipoplazi ve aplaziyi her zaman 

ayırdedemeyebilir. Sağlıklı popülasyonda transvers 

sinüslerden birisinin hipoplazisi %45, aplazisi ise %24 

oranında görülür. Bu aplazi veya hipoplazi sol transvers 

sinüste altı kat daha fazla olur. Dilate ve tortüöz 

görünümdeki kortikal venler görülürse, venöz tromboz 

lehinedir.12 iki boyutlu kontrastlı ve kontrastsız T1 ve T2 

parankim sekanslarında serebral venöz yapıları n içinde 

akım yokluğu ve trombüse ait sinyalin görülmesi tanıya 

katkı sağlar. Son yıllarda gelişmekte olan yüksek 

rezolüsyonlu BT venografi ve üç boyutlu kontrastlı MP

RAGE (Magnetization Prepared-Rapid Gradient Echo) 

tekniği ile yapılan MR venografi SVT tanısı için değerli 

bilgiler verir. 13 

Olgularımızda olduğu gibi, en sık etkilenen dural 

yapılar superior sagittal sinüs (%60-80), transvers ve 

sigmoid sinüslerdir (%40-70). Olguların 1/3'ünde 

birden fazla sinüs etkilenmiştir . Olguların %30-40' ında 
kortikal veya serebeller venler tıkalıd ı r. 

Özellikle SAK, bakteriyel menenjit ve idiyopatik 

intrakraniyal hipertansiyon gibi tanıların dışlanması için 

bazı olgularda LP ve bos incelemesi gerekebilir. SVT'de 

artmış bos basıncı, eritrosit ve pleositoz, ve protein 

artışı görülebilir.14 

SVT tanısı koyulduğunda bir taraftan tedavi 

başlanırken bir taraftan da etyoloji saptanmalıdır. Altta 

yatan hastalık uzun dönem tedaviyi belirleyecekti r. 

Hastaların %20-30'unda neden bulunamaz. En sık 

karşılaşılan nedenler gebelik ve puerperyum, oral 

kontraseptif kullanımı, koagülopatiler ve intrakraniyal 

enfeksiyonlardır. Bunun d ışında baş-boyun 

enfeksiyon l arı, kraniyal tümörler, kafa travması, 

kraniyotomi, lomber ponksiyon, sistemik enfeksiyonlar 

ve malignensiler, kronik karaciğer hastalığ ı , dissemine 
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intravasküler koagülasyon, şiddetli dehidratasyon, 

inflamatuar barsak hastal ığı, kollajen doku hastalıkları, 

Behçet Hastalığı, sarkoidoz, nefrotik sendrom, cerrahi 

müdahaleler, hipertiroidi, neonatal asfiksi, perinatal 

enfeksiyonlar, spontan intrakraniyal hipotansiyon, 

lomber ponksiyon, androjen içeren ilaçlar, hormon 

replasman tedavileri, ektazi ve L-asparajinaz verilmesi 

SVT'ye yol açabilir. 5
·
14

·
15

·
16 Protein C ve S, antitrombin 111 

eksiklikleri, faktör V Leiden ve protrombin 2021 0A gen 

mutasyonları gibi herediter trombofililer, anti 

kardiyolipin antikorlar, Lupus antikoagülan varlığı, 

homosisteinemi araştırılmalıdır. 1 1· 18 Protein C, S ve 

antitrombin 111 düzeyleri antikoagülasyonla değişe

ceğinden tedavi baş lanmadan önce kan örneği 

alınmalıd ı r. Bir risk faktörünün saptanması (kontra

septif, enfeksiyon), ek risk faktörlerinin araştı rı lmasına 

engel olmamalıdır. 19•20 Bir hastamızda saptanan Faktör 

V Leiden homozigot mutasyonu yanında SVT'nin uzun 

süreli bir uçak yolculuğundan sonra ortaya çıkması 

presipitan faktörler açısından bugüne dek 

tanımlanmamış bir özellik olarak dikkati çekmektedir. 

Olgularımızda da uygulandığı gibi, SVT'de en çok kabul 

gören tedavi intravenöz heparindir. intrakraniyal 

hemoraji varlığında dahi güvenle kullanılabilir. Düşük 

molekül ağırl ıklı heparin de kullanılabilir. 

Antikoagülasyon trombotik durumu durdurur ve venöz 

kollateral dolaşımı sağlar.3 Lokal ürokinaz veya tPA 

uygulamalarının da SVT'de etkili olduğu gösterilmiştir. 

Eğer hasta başvurusunda komada ise ya da antikoagülan 

tedaviye rağmen klinik kötü leşiyorsa tPA veya ürokinaz ile 

lokal tromboliz önerilir. 19
•
2 1

•
22

·
23 Tıkalı sı nusun 

rekanalizasyonu özellikle ilk dört ayda olur.
24 

SVT'nin 

tekrarlama oranı yaklaşık % 3-12'dir.25 Bunlar göz önüne 

alındığında antikoagülan tedavinin altta yatan nedene de 

bağlı olarak 3-6 ay boyunca sürdürü lmesi gerekir. Bu 

kararı vermeden önce protrombotik bir durumun varlığı 

dikkatli bir şekilde araştırılmadır. Trombofilik bir hastalığı 

olan ya da rekürren tromboembolik olaylar yaşayan 

kişilerde bu süre uzatılabilir. Gebelikle ilişkil i bulunan 

SVT'lerden sonra gebelik süresince değil, ancak 

postpartum dönemde düşük molekül ağırlıklı heparinle 

proflaksi önerilir.3 

SVT tedavisinde intrakraniyal basıncı azaltmak için 
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Tablo 1. Hastaların demografik, klinik ve radyolojik özellikleri. 

Hst Yaş Cin. Yakınma 

22 K Baş ağrısı, 

Kusma, 
Bilinç kaybı 

2 31 Baş ağrısı, 

Nöbet, 
Sağda güç kaybı 

3 17 K Baş ağrısı, 

Bilinç kaybı 

4 24 

5 20 

6 41 

7 40 

8 36 

9 2 1 

10 34 

11 40 

12 65 

13 30 

14 50 

15 25 

16 23 

17 18 

18 23 

K 

K 

E 

K 

K 

K 

K 

K 

K 

Baş ağrısı, 

Bilinç kaybı 

Konuşma bozukluğu, 

Sağda güç kaybı 

Baş ağrısı 

Baş ağrısı, 

Nöbet, 
Güçsüzlük 
Baş ağrısı, 

Sağ güçsüzlük 

Baş ağrısı, 

Bilinç kaybı 

Baş ağrısı, 

Nöbet 

Baş ağrısı, 

Bulanık görme 
Baş ağrısı, 

işitme kaybı 
Baş ağrısı, 

Solda görme kaybı 
Baş ağrısı, 

Çift görme 

Baş ağrısı, 

Görme kaybı 

Baş ağrısı, 

Duyusal yakınma 

Baş ağrısı 

Baş ağrısı 

Konuşma bozukluğu 

Bulgu 

Somnolans, 
Sol abdusens felci, 
Sol hemiparezi 
Global afazi, 
Sağ hemiparezi
Hipoestezi 
Somnolans 
Ense sertl iği 

Stupor 
Deserebrasyon 
Sağ hemiparezi
hipoestezi, dizartri 
Yok 

Tetraparezi 

Papil ödem 
Sağ hemiparezi
hipoestezi 
Somnolans 
Vertikal bakış 
felci, 
Papil ödem 
Ataksi 

Papil ödem 

Papil ödem 

Papil ödem 

Papil ödem, 
Görmede düşüş, 
Sağa diplopi 
Papil ödem 

Sağ papil ödem 

Papil ödem 
Ense sertl iği 

Fasiyal paralizi 
Wernicke afazisi 

Tutulan sinüsler 

Rektus, 
Superior sagittal 
Sağ sigmoid 
Superior sagittal, 
Sol transvers 

Rektus, 
Sağ transvers, 
lnt serebral ven 
Sol t ransvers 
Rektus 
Supewrior sagittal, 
Sol t ransvers 
Sol sigmoid
transvers 
Superior sagittal 

Superior sagittal 
Sağ t ransvers
sigmoid 
Rektus, 
Superior sagittal, 
Sağ transvers
sigmoid 
Superior sagittal 
Sağ sigmoid 

Sağ sigmoid 

Superior sagittal, 
Sol transvers 
Superior sagittal 

Sağ transvers
sigmoid 
lnt. Juguler Ven 
Superior sagittal 
Sağ-sol transvers 

Superior sagittal
Sağ-sol transvers 
Superior sagittal 
Sağ-sol transvers 
Sol transvers
Sigmoid 

steroid, mannitol, asetozolamid gibi ilaçlar verilebilir. 
Papil ödemi uzun dönem devam eden hastalarda şant 
ameliyatı için yakın görme alanı muayenesi takibi 
gereklidir. 14 Genel olarak hidrasyon, eşlik eden septik 
durumların tedavisi için antibiyotik ve nöbet varsa 
antikonvülzanlar önerilir. 22 Erken semptomatik 
nöbetler beyin parankim etkilenmesi olan (ödem ya da 
enfarkt) hastalarda daha sıktır. 26 Anti-epileptik ilaçların 
1- 2 sene süreyle verilmesi önerilmektedir. 19 

Eskiden SVT'de mortalite oranları %30-S0'lere 
varırken son yıl larda bu oran %2.5-20'Iere 
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Venöz enfarkt 

Sol 
temporopariyetal 

Sol pariyetal 

Bilateral talamus, 
Mezensefalon, 
Kaudat başı 

Bilateral talamus, 
Mezensefalon 
Sol pariyetal 

Sol frontopariyetal, 
Sağ pariyetal 

Sol 
temporopariyetal 

Sağ 

oksipitotemporal 

Sol 
pariyetooksipital 

Temporopariyetal 
Oksipital 

Etiyoloji 

Postpartum 

Lupus 
antikoagülan + 

Postpartum, 
Lupus 
antikoagülan + 

Gebelik 

Lupus 
antikoagülan + 
AKA+ 

Postpartum 

Kafa travması 

Enfeksiyon? 

Meme ca -
menengeal met. 
Oral kontraseptif 
Enfeksiyon? 
Enfeksiyon? 

Homosisteinemi, 
Protrombin mut, 
Behçet Hst? 
Uçak yolculuğu 

Faktör V Leiden 

Postpartum 

Tedavi 

Hep+ War 

Hep + War, 
Fenitoin 

Hep + War 

DMA Hep 
Deksametazon 
ASA 

Hep+ War 

Hep+ War 
Deksametazon 
Fenitoin 
DMA Hep+ War 

Hep + War 

Mannitol 
Hep+War 
Karbamazepin 
Antibiyotik, 
Hep+War 
DMA Hep+War 
Valproat 
Mannitol 
Hep+War 
Mannitol 
Hep+War 

Mannitol 
Hep+War 
Multivitamin 
Hep+War 

DMA hep 

Hep +War 

Ölüm 

+ 

+ 

düşmüştür.3 Olgularımız içinde de sadece altta meme 
kanseri olan ve tanının koma gelişene dek geciktiği iki 
olguda mortalite ge l işmişti (% 12.5). Başlangıçtaki 

bil inç düzeyi prognozu belirleyen en önemli faktördür. 
Papil ödem, intrakraniyal hemoraji, fokal nörolojik 
bulgu olması, internal serebral ven ve sinüs rektusun 
t ıkanması, malignite varlığı, yüksek D-dimer seviyeleri 
ve bebeklik dönemi kötü prognoza işaret eder. 3

·
14

•
16

•
26

·
27 

Beyin görüntülerinde genış venöz kollaterallerin 
görülmesi olayın kronik olduğunu ve prognozun ıy ı 

olacağını gösterir. Akut dönemi sorunsuz olarak 
atlatabilen hastalarda uzun dönem prognoz çok iyi 
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olmaktadır.28 Hiperrefleksi, hemiparezi, görme alanı 

defekti, apraksi ve afazi gibi fokal nörolojik bulgular 

devam edebilir. Ancak bunların genelde fonksiyonel 

dizabiliteye yol açmadığı bilinmektedir. Nadiren 

SVT'den sonra depresyon da gelişebi lmektedir.21 

SVT değişik nörolojik tablolarla ortaya çıkabilir. Yeni 

başlayan veya karakter değiştiren baş ağrısı olduğunda 

tanı akla gelmeli ve hızlı bir şekilde radyolojik 

incelemeler yapı l mal ıdır. Tanı için ilk başvurulacak 

yöntem MR ve değişik tekniklerin kullanıldığı MR 

venografi olmalıdır. Altta yatan hastalığın araştırılması 

gerekir. SVT tedavisinde en çok kabul gören yöntem 

antikoagülasyondur. Eşlik eden enfeksiyon, epileptik 

nöbetler ve kafa içi basınç artışı için de uygun 

medikasyonlar eklenmelidir. 
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