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ABSTRACT

Cerebral Venous Thrombosis, A Retrospective Study of 14
Patients and Review of Literature

Scientific background: Cerebral venous thrombosis is thrombosis of
brain veins and sinuses which are due to prothrombotic process. They
present with various neurological symptoms. The annual incidence is 3-
4/million.

Patients and methods: Symptoms, demographic data, etiologic
factors, clinical and radiological features of 14 consecutive patients
between July Tst 2006 and July Tst 2008 with cerebral venous
thrombosis are evaluated retrospectively.

Results: The study group comprised 4 men and 10 women. Their mean
age was 44.2+19 years. Headache is the most frequent symptom,
present in %92.8 of the patients. Papilloedema (50%), impairment of
level of consciousness (14.3%), vertigo (14.3%), visual disturbances
(14.3%) were the other symptoms. Eight patients were admitted just
because of headache. Seven patients had one and seven patients had
more than one sinus involvement.

Keywords: cerebral venous thrombosis, clinical features, etiology

Conclusion: The incidence is rare but the outcome of this disorder is
generally favourable if diagnosed. Cerebral venous thrombosis must be
remembered in the differantial diagnosis of headaches of unknown
etiologie.

OZET

Bilimsel zemin:; Serebral vendz trombozlar codunlukla protrombotik
stireclere bagl olarak ortaya cikan beyin ven ve sintslerinin trombozudur.
Cesitli nérolojik bulgularla ortaya cikarlar. Yillik insidansi 1 milyon kiside 3-
A'tar.

Hastalar ve yéntem: 1 Temmuz 2006-1 Temmuz 2008 tarihleri arasinda
klinigimizde takip edilmis clan ardisik 14 serebral venéz tromboz hastasinin
basvuru sikayetleri, demografik &zellikleri, etiyolojik faktorleri, klinik ve
gérintileme bulgulan retrospektif olarak incelendi.

Sonuclar: Hastalarin 4’0 erkek, 10°u kadind. Yas ortalamasi 44.2+19 idi.
Basagnsi en sk semptomdu, hastalann %92.8'inde mevcuttu. Papilédem
(%50), biling bozuklugu (%14.3), vertigo (%14.3), gorsel bozukluk
(%14.3) gibi bulgular tespit edildi. 8 hasta sadece basagrisi yakinmasi ile

Anahtar kelimeler: serebral ventz tromboz, klinik ozellikler, etiyoloji
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bagvurmustu. 7 hastada tek sinlisiin, 7 hastada birden fazla siniisin
tutulmus oldugu géraldu.

Yorum: Insidansi olduk¢a disik olan bu hastaliga tani konuldugunda
prognozu blylk oranda iyi seyretmektedir. Serebral venéz tromboz
ozellikle sebebi bilinmeyen basagrisi olan hastalarda ayinc tanida akla
getirilmelidir.

GiRiS

Serebral vendz tromboz (SVT) intrakraniyal venlerin
ve sinUslerin trombozudur. Tim beyin-damar
hastaliklarinin %1‘ini olusturur.” Yillik insidansi 1
milyon kiside 3-4'tdr. Siklikla ¢ocuk ve geng
eriskinlerde goraltr. Olgularin %80'inde prognoz
lyidir."? |zole basagrisindan komaya kadar cesitli
nérolojik bulgularla seyredebilir, bu nedenle tanida
gecikme yasanmaktadir. Etiyolojide protrombotik
durumlar, infeksiyonlar, vaskUlitler, oral
kontraseptifler, kafa travmasi, dehidratasyon gibi
faktorler yer alir.? Bu calismanin amaci 1 Temmuz
2006-1 Temmuz 2008 tarihleri arasinda klinigimizde
takip edilmis olan 4 erkek, 10 kadin 14 SVT'li hastay:
basvuru sikayetleri, klinik 6zellikleri ve etiyolojileri
acisindan tanimlamaktir.

GEREC ve YONTEM

Klinigimizde 1 Temmuz 2006-1 Temmuz 2008
tarihleri arasindaki iki yillik dénemde takip edilmis,
tanisi MR venografi ile konmus 14 SVT'li hastanin
demografik 6zellikleri, basvuru sikayetleri, norolojik
muayene ozellikleri, goérinttleme bulgular ve
prognozlari  retrospektif  olarak  incelendi.
Klinigimizde SVT tanisi MR venografi ile konmustur.
Anjiografik olarak en az bir sinlste iki projeksiyonda
tam veya kismi dolum defektinin mevcudiyeti tani
icin yeterli olmustur (Sekil 1). Tum hastalara
etiyolojiye yonelik su incelemeler yapilmistir:

* Biyokimya incelemesi: Antitrombin Ill, Protein C,
protein S, aktive protein C direnci, antintkleer
antikor  profili, antifosfolipid antikorlarr,
homosistein, protrombin gen mutasyonu,
periferik yayma, gerekirse malinite acisindan ileri
inceleme

e Seroloji: Anti-HIV, VDRL, toksoplazma, brusella

Sekil 1. MR-Venografide sol transvers sinliste kismi dolum defekti
gorilmektedir,

antikorlari, borrelia burgdorferi IgM-lgG

e Goruntuleme: Kraniyal MR ve MR venografi

e Konsdltasyon: Paterji testi, godz ve romatoloji
konsultasyonu

Ayirici tanida gerekli gorilen hastalara lomber
ponksiyon vyapildi. Lomber ponksiyonda beyin
omurilik swisi (BOS) basinc, hiicre, atipik hlcre,
biyokimya incelemesi, bakteri kGltirt incelendi.

Hastalar hastaligin baslangic surelerine goére (g
gruba aynldi: 1) Akut baslangic: <48 saat.
2) Subakut baslangic: 48 saat-30 gun. 3) Kronik
baslangi¢: >30 giin.?

BULGULAR

Hastalarin 4’0 erkek (%28.5), 10'u kadindi (%71.5).
Hastalarin yas ortalamasi 44.2+19 (17-82), erkek yas
ortalamasi 60.2+15, kadin yas ortalamasi 37.9+16
olarak tespit edildi. Hastalarin %57'si 50 vyas
altindaydi. 2 hastada akut (%14.3), 10 hastada
subakut (%71.4), 2 hastada kronik (%14.3)
baslangic mevcuttu.

Hastalarin  norolojik semptom ve bulgularn
Tablo 1'de yer almaktadir. Basagrisi en sik gorilen
semptomdu (%92.8). 4 hastada tek tarafli ve
zonklayici, bir hastada bitemporal, 1 hastada
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Tablo 1. Klinik semptom ve bulgular

Semptom ve Bulgular Hasta Sayisi, n (%)

Basagnsi 13 (%92.8)
Papilodem 7 (%50)
Parezi 1(%7.1)
Gorsel bozukluk 2(%14.3
Nobet 1(%7.1)
Beyin sapi bulgusu 1(%7.1)
Biling bozuklugu 2(%14.3)
Vertigo 2(%14.3)
Kraniyal sinir tutulumu 2(%14.3)

temporooksipital, 1 hastada verteks yerlesimli,
zonklayici agr mevcuttu. Diger hastalarin agrisi tim
kafaya yayllmaktaydi. Orta-adir siddette basagris
tarifleyen hastalarimizin 13'G agrinin gun icinde
devamli oldugundan yakinmaktaydilar. 1 hasta gin
icinde aralikl agri tarif etmekteydi.

Diger sik gorllen semptom ve bulgular 7 hastada
papilddem (%50), 2 hastada vertigo (%14.3), 2
hastada kraniyal sinir tutulumu (%14.3) ve 2
hastada biling bozuklugu (%14.3) idi. Biling
bozuklugu olan hastalardan birisi stupordaydi, digeri
letarjikti. 8 hasta izole basagrisi yakinmasi ile
klinigimize  basvurmustu  {%57.2).  Uclinde
papilédem mevcuttu, bir hastada servisimizdeki
takipleri sirasinda papilédem gelisti. Bu hastalardan
yatislari esnasinda birisinde cift gérme, birisinde 6.
sinir tutulumu gelisti (Tablo 2'de hastalarin klinik ve
BOS ozellikleri gérulmektedir).

Hastalarin 7'sinde tek bir dural sindste, 4'Gnde iki
dural sinliste, 3'Unde 3 dural sintste tromboz tespit
edildi (Tablo 3). 12 hastanin kraniyal MR
goruntilemesi normaldi. Stupordaki hastada bilateral

Sekil 2. 44 yasindaki hastanin sagittal, transvers ve sigmoid
sinUslerinde tromboz mevcuttu. MR T1 sekansta tromboza sekonder
gelisen bilateral hiperintens multipl kanama alanlarn gortlmektedir.

hemisferik multipl kanama alanlar tespit edildi,
hastada sol hemiparezi (kas gtict 2/5) mevcuttu (Sekil
2). Bu hastada protein C, S dustkligl ve aktive
protein C direnci mevcuttu. 1 hastada ise akut
lenfoblastik |6semiye bagll meningeal karsinomatodz
tespit edildi. Bu hastada difiiz, aralikli olan, aksam
saatlerinde artan, orta siddette bir basagrisi vardi,
norolojik muayene bulgusu yoktu.

On hastaya lomber ponksiyon yapildi. Ortalama BOS
basinci 267 mm.su (150-475) idi. 4 hastada BOS

Tablo 3. |zole ve ¢oklu sints trombozu yerlesimi ve sayisi

Tromboze Sintisler Hasta Sayisi, n

Transvers sinlis 6 (5 sol, 1 5ag)
Transvers + sigmoid sinis 3

Transvers + sigmoid + sagittal sints 3

Juguler ven 1 (Sal)

Juguler + sigmoid sinus 1

Tablo 2. Hastalarin tromboze sinuslerinin yerlesimi, klinik ve BOS bulgular

Hasta No  Tromboze Siniis Klinik Bulgular BOS Bulgusu

1 TRS Basagnisi+Papilddem+Diplopi B=170, G=49, P=54.9, H=0

2 TRS Basagnsi -

3 TRS+SS Basagrisi+Papilédem B=270, G=56, P=8.8, H=0

4 TRS+55 Basagnisi+Papilédem+6. Sinir tutulumu B=300, G=84, P=127, H=20 Lnf.
5 TRS Basagrisi+Papilodem B=230, G=11, P=78.6, H=530 Lnf.
6 SS+HIUG Basagrisi+Papilodem+Gorsel bozukluk B=475, G=70, P=11.5, H=0

7 TRS+55+5AG Stupor +Nobet (JTK)+Sol HP+Basadrisi B=300, G= 90, P=30.6, H=10 Lnf.
8 TRS+S5+JUG Basagrisi+Papilodem-+Letarji -

9 TRS+SS Basagrisi+Papilodem+Vertigo B=180, G=62, P=17.6, H=0

10 TRS+55+5AG Vertigo -

1 TRS Basagrisi+3. Sinir tutulumu B=330, G=45, P=31, H=0

12 TRS Basagrisi B=270, G=61, P=36, H=0

13 TRS Basagris| B=150, G=54, P=120.8, H=35 Lnf.
14 JUG Basadrisi
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proteini normalden yiksekti, 2 hastada dustktd. 2
Hastanin BOS glukoz deg@eri normalin Gzerindeydi.
Bu iki hastanin es zamanli kan glukozu da yuksekti,
BOS glukozu kan glukozunun 2/3'Unden ylksek
degerde degildi. ALL+meningeal karsinomatdz
tespit ettigimiz hastada normal degerin altindaydi.
Diger hastalarin BOS glukoz degerleri normal
sinirlardaydi (Tablo 2).

Hastalarin 3'Gnde tromboz etiyolojisi saptanamadi
(%21.5). Tromboz etiyolojisi 3 hastada protein C, S
distkligine (%21.5), 2 hastada oral kontraseptif
kullanimina (%14.3), 2 hastada Sjogren
sendromuna (%14.3), 1 hastada akut lenfoblastik
l6semiye (%7.1), 1 hastada mastoidite (%7.1), 1
hastada nefrotik sendroma (%14.3), 1 hastada
kansere baglandi. Etiyolojisi aydinlatilamayan
hastalardan birisinin takipleri sirasinda antifosfolipid
IgM  antikoru pozitif tespit edildi, ancak
antifosfolipid sendrom tani olcttlerini
karsilamamaktaydi. Protein C, S distkligu olan 3
hastanin 2'sinde aktive protein C direnci de tespit
edildi. Bu hastalardan birisi 13 haftalik gebeydi.
Digerinin poliklinik takipleri sirasinda antintkleer
antikor ve anti Jo-1 antikorlan pozitif tespit edildi,
ancak hasta kontrole gelmedigi icin olasi kollajenéz
hastalik tanisi konamadi.

Hastalarin timune, dustk molektl agirlikli heparin,
kontrol MR venografisi ile rekanalizasyon
gorulddkten sonra oral warfarin tedavisi uygulanmis
oldugu, oral warfarin 6 ay kullanildiktan sonra
100 mg/gln asetilsalisilik asite gecildigi tespit edildi.
Hastalarin 130 (%92) 6. aydaki takiplerinde sekelsiz
idi. 1 hastaya ulasilamadi.

TARTISMA

Calismamizda siniis trombozu kadinlarda daha fazla
goralmastir. Literatirde de kadinlarda daha sik
oldugu bildirilmistir.1-5 Kadinlarda daha sik
goérulmesi oral kontraseptif kullanimina, gebelige ve
puerperiuma baglanmistir.2 1970'li yillarin ortasina
kadar kadin-erkek tutulumu esitken, son iki dekadda
tutulum kadinlarin aleyhine dénmdusttr. Bunda

gestodene veya desogestrel gibi 3. kusak oral
kontraseptiflerin yayginlasmasi etkili olmustur.2

Her dekadda gorilebilmekle birlikte en sik
yenidoganlarda ve genc eriskinlerde goril-
mektedir.1,6 SVT geciren olgularimizda kadinlarin
yas ortalamasi erkeklerin yas ortalamasindan daha
dustktl. Bazi seriler de bizim bu bulgumuzla
uyumluydu.3,5 Bu durumun da oral kontraseptif
kullanimi ve gebelik ile ilgili oldugunu distndik.
Hastalarimizin %71.4'Unde baslangicin  subakut
oldugu tespit edilmistir. SinUs trombozlari genellikle
subakut baslangichdir. Gebelik ve puerperium da
%80 oraninda akut baslangiclidir.7

Klinik bulgu ve semptomlar cok cesitli olabilir.
Bousser'in tanimlamasina gore6,8 siklik sirasiyla 4
ana klinik gorinim mevcuttur: 1) Fokal defisitler
veya parsiyel nobetler, 2) Izole intrakraniyal
hipertansiyon, 3) Subakut ensefalopati, 4) Kavernéz
sinls sendromu. Terazzi ve ark. MR’In ve erken
taninin daha da yayginlasmasi ile izole basagrisi ile
baslangicin da bu tanimlamaya alinabilecegi
yorumunu yapmislardir.3 Basadrisi, bulanti ve
papilodem ile seyreden izole intrakraniyal
hipertansiyon en sik rastlanan homojen tablodur.9
Intrakraniyal hipertansiyon tablosu ile gelen hastada
tani  benign intrakraniyal hipertansiyon ile
karisabilir, 10 bu nedenle hastalara MR venografi
incelemesi yapiimalidir.

Literattrdeki tim serilerde basagrisi en sik semptom
olarak degerlendirilmistir.9 Basagrisi genellikle
subakut, zonklayici, siklikla difiiz ve degisken
karakterdedir. Bazen gokguriltisi (=thunderclap)
basagrisi seklinde olabilir.11 Bizim hastalarimizda
belirleyici bir o©zelligi olmayan, migreni taklit
edebilen, genellikle zonklayici agrilar mevcuttu.
Cumurciuc ve ark.'nin serisinde izole basagrisi
sikayeti ile gelen hastalarda en sik transvers sindsin
tutuldugu ve prognozun iyi oldugu tespit
edilmistir.12 Bizim de 8 hastamiz izole basagrisi
sikayeti ile basvurdu, hastalarin 3'nde papilédem
mevcuttu ve 6'sinda transvers sinUs tutulumu
mevcuttu.
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Literatlrdeki 624 olguluk en blylk seride en sik
tutulum yeri olarak superior sagittal sinds
bildirilmistir (%62), daha sonra sirasiyla sol transvers
(%44.7) ve sad (%41.2) transvers sinUsler
gelmektedir.5 Bizim hastalarimizda en sik transvers
sintslerde tromboz gorilmustir. Ayni seride derin
venlerde %10.9, kortikal venlerde %17.1 oraninda
bildirilmistir. Calismamizda derin serebral ve kortikal
ven trombozu tespit edilmemistir. Kraniyal
gorintlleme %25 olguda normal tespit
edilmektedir ya da vendz tikanmaya bagl infarkt,
kanama, ¢dem gibi bulgulara rastlanmaktadir.13
Sebebi bilinmeyen basadrisi ile gelen hastalar
g6zlenmeli, stuphelenilen durumda MR-Venografi
incelemesi de yapiimalidir.

Lomber ponksiyon, SVT ayirici tanisinda septik
sUrecleri ayirt etmek, BOS basincini tespit etmek ve
gormeyi koruma amach basinci dustrmek icin
dnerilmektedir.9 BOS'da en sik rastlanan anormal
bulgular; basing yuksekligi, ylkselmis protein miktari
ve iimli lenfositik pleositozdur. %40-50 olguda BOS
degerleri tamamen normal olabilir.9 Bizim
olgularimizin ortalama BOS basinci ylksekti ve
spesifik bir degisiklige rastlanmadi.

Yiuzde 20-35 olguda etiyolojik faktér tespit
edilmedi.6 Hastalanmizin %21.5'inde etiyolojik
faktor bulunamadi. Terazzi ve ark. %17 hastada,3
Daif ve ark. %25 hastada,14 Ferro ve ark. %12.5
hastada,5 de Bruijn ve ark. %17 hastada4 etiyolojik
faktor tespit edememislerdir. En sik sebepler genetik
ve kazanilmis protrombotik bozukluklar, kanser,
gebelik ve puerperal dénem, kafa travmasi, kulak,
ylz, boyun, sinUs infeksiyonlari, dehidratasyon,
lomber  ponksiyon ve oral  kontraseptif
kullanimidir.13 Protrombotik streglerin orani %20-
30'dur.9 Faktér V Leiden mutasyonu ile birlikte
aktive protein C direnci ve protrombin gen
mutasyonlari en sik protrombotik sebeplerdir.6,9
Calismamizda 3 hastada protrombotik bozukluk
tespit ettik.

Yizde 44 olguda birden fazla faktor tespit
edilmektedir.5 Klinik pratikte 6zellikle basagrisi ile

gelen gebelerde ayiricl tanida dustndlmesi gereken
SVT literatirde 100000 gebelikte 11.6 olarak
bildirilmistir. Bunlarin %48.8'inin gebelik esnasinda,
%51.2'sinin  postpartum  dénemde  gelistigi
bildirilmistir.15

Tedavide heparin veya dustk molekdl agirlikli
heparin dnerilmektedir.16-19 Heparin, aPTT en az 2
kat olacak sekilde uygulanmalidir. Distk molekdl
agirhkl heparin ise 180 U/kg/24 saat dozda
uygulanir. Daha sonra oral antikoagilan tedaviye
gecilir. EFNS o6nerilerinde oral antikoagilanin
idiyopatik SVT'de veya ihmli herediter protrombotik
streclerde 6-12 ay kullaniimasi dnerilmektedir.18
Amerikan Inme Dernegi ise oral antikoagulani 6 ay
sUreyle kullandiktan sonra antiagregan tedavi
onermektedir.19 Trombolitik tedavi ile son yillarda
olumlu sonuclar alinmakta ise de kontrolli calisma
mevcut degildir. Biz de bu oneriler dogrultusunda
uyguladigimiz tedavilerle yUz guldirtct sonug
sagladik.

Kanama, koma ve altta yatan malignite mortalite ve
yataga bagmlilik icin dnemli risk faktorleridir.
Bununla birlikte erkek cinsiyet, >37 yas, mental
durum bozuklugu, derin venlerin tutulumu ve
merkezi sinir sistemi infeksiyonu mortalite ve yataga
bagimhligr artiran faktérlerdir.5,20

Hasta sayisinin az olmasi calismamizin kisith olan
tarafi gibi gozikse de hastaligin yillik insidansinin
milyonda 3-4 oldugu dasundiliirse, ilimizin nifusuna
kiyasla yUksek sayida bir tani oranina sahibiz. Bunda
Ozellikle ayirici tanida bu hastaligi g6z 6niine alip, ek
incelemeleri istememizin rold oldugunu
dustnmekteyiz. Sonuc olarak serebral ven
trombozlar 6zellikle sebebi bilinmeyen basagrisi ile
gelen hastalarda ayirici tanida sdphelenilmesi
gereken bir tablodur.
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