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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/mi/lion. 
Patients and methods: Symptoms, demographic data, etiologic 
factors, clinical and radiological features of 14 consecutive patients 
between July 1st 2006 and July 1st 2008 with cerebral venous 
thrombosis are evaluated retrospectively. 
Results: The study group comprised 4 men and 7 O 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 
/eve! 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. 
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Conc/usion: 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. 

ÖZET 

Bilimsel zemin: Serebral venöz trombozlar çoğunlukla protrombotik 
süreçlere bağl ı olarak ortaya çıkan beyin ven ve sinüslerinin trombozudur. 
Çeşitli nörolojik bulgularla ortaya çıkarlar. Yı l l ık i nsidansı 1 milyon kişide 3-
4'tür. 
Hastalar ve yöntem: 1 Temmuz 2006-1 Temmuz 2008 tarihleri arasında 
kl iniğ imizde takip edilm iş olan ardışık 14 serebral venöz tromboz hastası nın 

başvuru şikayetleri, demografik özellikleri, etiyolojik faktörleri, klinik ve 
görüntüleme bulguları retrospektif olarak incelendi. 
Sonuçlar: Hastaların 4'ü erkek, 1 0'u kadındı. Yaş ortalaması 44.2± 19 idi. 
Başağrısı en sık semptomdu, hasta ların %92.S'inde mevcuttu. Papilödem 
(%50), bilinç bozukluğu (%14.3), vertigo (%14.3), görsel bozukluk 
(% 14.3) gibi bulgular tespit edildi. 8 hasta sadece başağrısı yak ınması ile 

Anahtar kelimeler. serebral venöz tromOOz, klımk öze!hkler, etıyolo,ı 
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başvurmuştu. 7 hastada tek sinüsün, 7 hastada birden fazla sinüsün 
tutulmuş olduğu görüldü. 
Yorum: l nsidansı oldukça düşük olan bu hastalığa tan ı konulduğunda 
prognozu büyük oranda iyi seyretmektedir. Serebral venöz tromboz 
özellikle sebebi bilinmeyen başağrısı olan hastalarda ayı rıcı tanıda akla 
getiri lmelidir. 

GİRİŞ 

Serebral venöz tromboz (SVT) intrakraniyal venlerin 

ve sinüslerin trombozudur. Tüm beyin-dama r 

hasta lı klarının % 1 'ini oluşturur. 1 Yıllık insidansı 1 

milyon kişide 3-4'tür. Sıkl ı kla çocuk ve genç 

erişkinlerde görülür. Olguların %80'inde prognoz 

iyidir. 1
•
2 izole başağrısından komaya kadar çeşitl i 

nörolojik bulgularla seyredebilir, bu nedenle tanıda 

gecikme yaşanmaktadır. Etiyoloj ide protrombotik 
durumlar, infeksiyonlar, vaskülitler, oral 

kontraseptifler, kafa travması, dehidratasyon gibi 

faktörler yer alır.2 Bu çalışmanın amacı 1 Temmuz 

2006- 1 Temmuz 2008 tarihleri arasında kliniğimizde 

takip ed ilmiş olan 4 erkek, 1 O kadın 14 SVT'li hastayı 

başvuru şi kayetleri, klinik özellik leri ve etiyolojileri 

açısından tanımlama ktır. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

Kli niğ i mizde 1 Temmuz 2006-1 Temmuz 2008 

tarihleri arasındaki iki yıllık dönemde takip edilmiş, 

tanısı MR venografi ile konmuş 14 SVT'li hastanın 
demografik özellikleri, başvuru şikayetleri, nöroloj ik 

muayene özelli kleri, görüntüleme bulguları ve 

prognozları retrospektif olarak incelendi. 
Kliniğimizde SVT tanısı MR venografi ile konmuştur. 

Anjiografik olarak en az bir sinüste iki projeksiyonda 

tam veya kısmi dolum defektinin mevcudiyeti tanı 
için yeterli olmuştur (Şekil 1 ). Tüm hastalara 

etiyolojiye yönelik şu incelemeler yapılmıştır: 

• Biyokimya incelemesi: Anti t rombin 111, Protein C, 

protein S, aktive protein C direnci, antinükleer 

antikor profili, antifosfolipid antikorla rı , 

homosistein, protrombin gen mutasyonu, 

periferik yayma, gerekirse mal inite açısı ndan ileri 

inceleme 

• Seroloji : Anti-H IV, VDRL, toksoplazma, brusella 
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Şekil 1. MR-Venografide sol t ransvers sinüste kısm i dolum defekti 
görülmektedir. 

antikorları, borrelia burgdorferi lgM-lgG 

• Görüntüleme: Kraniyal MR ve MR venografi 

• Konsültasyon: Paterji testi, göz ve romatoloji 

konsültasyonu 

Ayırıcı tan ıda gerekli görülen hastalara lomber 

ponksiyon yapıldı. Lomber ponksiyonda beyin 

omurilik sıvısı (BOS) basıncı , hücre, atipik hücre, 

biyokimya incelemesi, bakteri kültürü incelendi. 

Hastalar hasta l ığ ın baş langıç sürelerine göre üç 

gruba ayrıld ı : 1) Akut başlangıç: <48 saat._ 

2) Subakut başlang ı ç: 48 saat-30 gün. 3) Kronik 

başlangıç: >30 gün .3 

BULGULAR 

Hastala rı n 4'ü erkek (%28.5), 1 0'u kadınd ı (% 7 1 .5). 
Hastala rın yaş ortalaması 44.2± 19 (17-82), erkek yaş 

ortalaması 60.2±15, kadın yaş ortalaması 37.9±16 

o larak tespit edildi . Hasta ların %57'si 50 yaş 

a ltındaydı. 2 hastada akut (% 14.3), 1 O hastada 

subakut (% 7 1.4), 2 hastada kronik (% 14.3) 

başlangıç mevcuttu. 

Hasta ların nörolojik semptom ve bulgula rı 

Tablo 1 'de yer almaktad ı r. Başağ rısı en sık görülen 

semptomdu (%92.8). 4 hastada t ek ta raflı ve 

zonklayıcı, bir hastada bitempora l, 1 hastada 
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Tablo 1. Klinik semptom ve bulgular 

Semptom ve Bulgular 

Başağrısı 

Papilödem 
Parezi 
Görsel bozukluk 
Nöbet 
Beyin sapı bulgusu 
Bilinç bozukluğu 
Vertigo 
Kraniyal sinir tutulumu 

Hasta Sayısı, n (% ) 

13 (%92 8) 
7 (%50) 
1 (%7.1) 
2 (%14.3 
1 (%7.1) 
1 (%7 .1 ) 
2 (% 14.3) 
2(%14.3) 
2 (%14.3) 

temporooksipital, 1 hastada verteks yerleşimli , 

zonklayıcı ağrı mevcuttu. Diğer hasta ların ağrı sı tüm 

kafaya yayılmaktayd ı. Orta-ağır şiddette başağrısı 

tarifleyen hasta la rım ızın 13'ü ağ rının gün içinde 

devamlı olduğundan yak ı nmaktayd ı l a r. 1 hasta gün 

içinde aralıkl ı ağrı tarif etmekteydi. 

Diğer sık görülen semptom ve bulgular 7 hastada 
papilödem (%50), 2 hastada vertigo (% 14.3), 2 

hastada kraniyal sin ir t utulumu (% 14.3) ve 2 

hastada bil inç bozuk l uğu (% 14.3) idi . Bil inç 

bozukluğu olan hastalardan birisi stupordaydı, diğeri 

letarjikti. 8 hasta izole başağrısı yakınmas ı ile 
kl i niğimize başvurmuştu (%57.2). Üçünde 

papilödem mevcuttu, bir hastada servisimizdeki 

takipleri sırasında papilödem gelişti. Bu hastalardan 

yatışları esnasında birisinde çift görme, birisinde 6. 

sinir tutulumu gel işti (Tablo 2'de hastala rın klinik ve 

BOS özellikleri görülmektedir). 

Hastaların 7'sinde tek bir dural sinüste, 4'ünde iki 

dural sinüste, 3'ünde 3 dural sinüste tromboz tespit 

edildi (Tablo 3). 12 hastanın kraniyal M R 

görüntülemesi normaldi . Stupordaki hastada bilateral 

Tablo ı. Hastala rın tromboze sinüslerin in yerleşimi, klinik ve BOS bulguları 

Hasta No Tromboze Sinüs Klinik Bulgular 

TRS Başağrısı+Papilödem+Diplopi 

2 TRS Başağrısı 

3 TRS+SS Başağrısı+Papi lödem 

Şekil 2. 44 yaşındaki hastanın sagittal, transvers ve sigmoid 

sinüslerinde tromboz mevcuttu. MR T1 sekansta tromboza sekonder 
gelişen bilateral hiperintens multipl kanama alanları görülmektedir. 

hemisferik multipl kanama a lan l arı tespit edildi, 

hastada sol hemiparezi (kas gücü 2/5) mevcuttu (Şeki l 

2). Bu hastada protein C, S düşükl üğü ve aktive 
protein C direnci mevcuttu. 1 hastada ise akut 

lenfoblastik lösemiye bağ l ı meningeal karsinomatöz 

tespit edi ldi. Bu hastada difüz, aralıkl ı olan, akşam 

saatlerinde artan, orta ş iddette bi r başağrı s ı vardı, 

nörolojik muayene bulgusu yoktu . 

On hastaya lomber ponksiyon yap ı ld ı . Ortalama BOS 

bası nc ı 267 mm.su (150-475) idi. 4 hastada BOS 

Tablo 3. izole ve çoklu sinüs trombozu yerleşim i ve sayıs ı 

Tromboze Sinüsler 

Transvers sinüs 
Transvers + sigmoid sinüs 
Transvers + sigmoid + sagittal sinüs 
Juguler ven 
Juguler + sigmoid sinüs 

BOS Bulgusu 

Hasta Sayısı, n 

6 (5 sol, 1 sağ) 
3 
3 
1 (Sol) 

B= 170, G=49, P=54.9, H=0 

8=270, G=56, P=8.8, H=0 
4 TRS+SS Başağrısı+Papi lödem+6. Sinir tutulumu 8=300, G=84, P=l 27, H=20 Lnf. 
5 TRS 8aşağrısı+Papı lödem 8=230, G=11, P=78.6. H=530 Lnf. 
6 SS+JUG 8aşağrısı+Papi lödem+Görsel bozukluk 8=475, G=70, P=11.5, H=0 
7 TRS+SS+SAG Stupor +Nöbet (JTK)+Sol HP+Başağrısı 8=300, G= 90, P=30.6, H=10 Lnf. 
8 TRS+SS+JUG 8aşağrısı+Papilödem+Letarj i 

9 TRS+SS Başağrısı+Papilödem+Vertigo 8=180, G=62, P=17.6, H=0 
10 TRS+SS+SAG Vertigo 
11 TRS Başağrısı+3. Sinir tutulumu 8=330, G=45, P=31. H=0 
12 TRS 8aşağrısı 8=270, G=61, P=36. H=0 
13 TRS Başağrısı 8=150, G=54, P=120.8, H=35 Lnf. 
14 JUG Başağrısı 
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proteini normalden yüksekti, 2 hastada düşüktü . 2 

Hastanın BOS glukoz değeri normalin üzerindeydi. 

Bu iki hastanın eş zamanlı kan glukozu da yüksekti , 

BOS glukozu kan glukozunun 2/3'ünden yüksek 

değerde değildi. ALL+meningeal karsinomatöz 

tespit ettiğimiz hastada normal değerin altındayd ı. 

Diğer hastaların BOS glukoz değer leri normal 

sınırlardaydı (Tablo 2). 

Hastaların 3'ünde tromboz etiyolojisi saptanamadı 

(%21.5). Tromboz etiyoloj isi 3 hastada protein C, S 
düşüklüğüne (%2 1.5), 2 hastada oral kontraseptif 

kullanımına (% 14.3), 2 hastada Sjögren 

sendromuna (% 14.3), 1 hastada akut lenfoblastik 

lösemiye (%7.1), 1 hastada mastoidite (%7.1), 1 

hastada nefrotik sendroma (% 14.3), 1 hastada 

kansere bağlan dı. Etiyolojisi aydınlatılamayan 

hastalardan birisinin takipleri sırasında antifosfolipid 

lgM antikoru pozitif tespit edildi, ancak 
antifosfolipid sendrom tan ı ölçütlerini 

karşılamamaktaydı. Protein C, S düşüklüğü olan 3 

hastanın 2'sinde aktive protein C direnci de tespit 

edildi. Bu hastalardan birisi 13 haftalık gebeydi. 

Diğerinin poliklinik takip leri s ı rasında antinükleer 
antikor ve anti Jo-1 antikorla r ı pozitif tespit edi ldi, 

ancak hasta kontrole gelmediği için olas ı kollajenöz 

hastalık tanısı konamadı. 

Hastaların tümüne, düşük molekül ağırl ıklı heparin, 

kontrol MR venografisi ile rekanal izasyon 

görüldükten sonra oral warfarin tedavisi uygulanmış 

olduğu, oral warfarin 6 ay kullan ı ldıktan sonra 

100 mg/gün asetilsalisilik asite geçildiği tespit edildi . 

Hastaların 13'ü (%92) 6. aydaki takiplerinde sekelsiz 

idi. 1 hastaya ulaşılamadı. 

TARTIŞMA 

Çal ışmamızda sinüs trombozu kadınlarda daha fazla 

görülmüştür. Literatürde de kadınlarda daha sık 

o l duğu bild i rilmişti r.1 - 5 Kadınlarda daha sık 

görülmesi oral kontraseptif kullanımına, gebeliğe ve 
puerperiuma bağlanmıştır.2 1970'Ii yılların ortasına 

kadar kadın-erkek tutulumu eşitken, son iki dekadda 

tutulum kadınlar ı n aleyhine dönmüştür. Bunda 
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gestodene veya desogestrel gibi 3. kuşak oral 

kontraseptiflerin yaygınlaşması etkili ol muştur.2 

Her dekadda görülebi lmekle bi rli kte en sık 

yenidoğan l arda ve genç erişkinlerde görül­

mektedir.1,6 SVT geçiren olgularım ızda kad ı n ların 

yaş ortalaması erkeklerin yaş ortalamasından daha 

düşüktü . Bazı seri ler de bizim bu bulgumuzla 

uyumluydu.3,5 Bu durumun da oral kontraseptif 

kullanımı ve gebelik ile ilgili olduğunu düşündük. 

Hastalarımızın % 71.4'ünde başla n gıcı n subakut 

olduğu tespit edilmiştir. Sinüs trombozları genellikle 

subakut başlang ı çl ı dır. Gebelik ve puerperium da 

%80 oranında akut başlang ı çlıdır.7 

Klinik bulgu ve semptomlar çok çeşitl i olabilir. 

Bousser'in tan ı mlamasına göre6,8 sı k l ık s ı rasıyla 4 

ana klinik görünüm mevcuttur: 1) Fokal defisitler 

veya parsiyel nöbetler, 2) izole intrakraniya l 

hipertansiyon, 3) Subakut ensefalopati, 4) Kavernöz 

sinüs sendromu . Terazzi ve ark. MR'ın ve erken 

tanının daha da yayg ı n laşması ile izole başağrısı ile 

başlangıcın da bu tanımlamaya a l ınabileceği 

yorumunu yapm ışla rdır.3 Başağrısı, bu l antı ve 

papilödem ile seyreden izole intrakraniyal 

hipertansiyon en sık rastlanan homojen tablodur.9 

lntrakraniyal hipertansiyon tablosu ile gelen hastada 

tan ı benign intrakraniyal hipertansiyon ile 

karışabilir, 1 O bu nedenle hastalara MR venografi 

incelemesi yapılmalıdır. 

Literatürdeki tüm serilerde başağrısı en sık semptom 

olarak değerlend i r i lmiştir. 9 Başağrıs ı genel likle 

subakut, zonklayıcı, sık l ık l a difüz ve değişken 

karakterdedir. Bazen gökgürültüsü (=thunderclap) 

başağrıs ı şeklinde olabilir.11 Bizim hastalarımızda 

belirleyici bir özelliği olmayan, migreni tak lit 

edebilen, genellikle zonklayıcı ağ r ı l ar mevcuttu. 

Cumurciuc ve ark.'nın serisinde izole başağrı sı 

şikayeti ile gelen hastalarda en sık transvers sinüsün 

tutulduğu ve prognozun iyı olduğu tespit 
edilmiştir.12 Bizim de 8 hastam ız izole başağrısı 

şi kayeti ile başvurdu, hastaları n 3'ünde papilödem 

mevcuttu ve 6 'sında transvers sinüs tutu lumu 

mevcuttu. 
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Literatürdeki 624 olguluk en büyük seride en sık 

tutu lum yeri olarak superior sagittal sinüs 

bildiri l miştir (%62), daha sonra sırasıyla sol transvers 

(%44.7) ve sağ (%41.2) transvers sinüsler 

gelmektedir.5 Bizim hastalarımızda en sık transvers 

sinüslerde tromboz görülmüştür. Aynı seride derin 
venlerde % 10.9, kortikal venlerde % 17.1 oranında 

bildirilmiştir. Çalışmamızda derin serebra l ve kortikal 

ven trombozu tespit edilmemiştir . Kraniyal 

görüntüleme %25 o lguda normal tespit 

edilmektedir ya da venöz tıkanmaya bağlı infarkt, 

kanama, ödem gibi bulgulara rastlanmaktadır.13 

Sebebi bil inmeyen başağr ı sı ile gelen hastalar 

gözlenmeli, şüphelenilen durumda MR-Venografi 

incelemesi de yapılmalıdır. 

Lomber ponksiyon, SVT ayırı cı tanısında septik 

süreçleri ayırt etmek, BOS basıncını tespit etmek ve 

görmeyi koruma amaçl ı basıncı düşü rmek için 

önerilmektedir.9 BOS'da en sık rastlanan anormal 

bu lgular; basınç yüksekliği, yükselmiş protein miktarı 

ve ılımlı lenfositik pleositozdur. %40-50 olguda BOS 

değerleri tamamen normal olabilir.9 Bizim 

o lgularımızın ortalama BOS basıncı yüksekti ve 

spesifik bir değiş i kliğe rastla n madı. 

Yüzde 20-35 olguda etiyolojik faktör tespit 

edilmedi.6 Hastalarımızın %21 Sinde etiyolojik 

faktör bulunamadı. 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 etiyoloj ik 

faktör tespit edememişlerdir. En sık sebepler genetik 

ve kazanılmış protrombotik bozukluklar, kanser, 

gebelik ve puerperal dönem, kafa travması, kulak, 

yüz, boyun, sinüs infeksiyonları, deh idratasyon, 

lomber ponksiyon ve oral kontraseptif 

ku l lanımıd ı r . 13 Protrombotik süreçlerin oranı %20-

30'dur.9 Faktör V Leiden mutasyonu ile birlikte 

aktive protein C d irenci ve protrombin gen 

mutasyonları en sık protrombotik sebeplerdir.6,9 

Çalışmamızda 3 hastada protrombotik bozukluk 

tespit ettik. 

Yüzde 44 olguda birden fazla faktör tespit 
edi lmektedir.5 Klinik pratikte özell ikle başağrısı ile 
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gelen gebelerde ayır ı cı tan ıda düşünü l mesi gereken 
SVT literatürde 100000 gebelikte 11 .6 olarak 

bi ld ir i lmiştir. Bunları n %48.8'in in gebelik esnası nda, 

%51.2'sinin postpartum dönemde ge l iştiğ i 

bildirilmiştir.15 

Tedavide heparin veya düşük molekül ağı r lık l ı 

heparin önerilmektedir. 16-19 Heparin, aPTT en az 2 

kat olacak şekilde uygulanmalıdır . Düşük molekül 

ağ ı rlıklı heparin ise 180 U/kg/24 saat dozda 

uygulanır. Daha sonra oral antikoagülan tedaviye 

geçilir. EFNS öneri lerinde oral antikoagü lanın 

idiyopatik SVT'de veya ılım l ı herediter protrombotik 

süreçlerde 6-12 ay kullanılması önerilmektedir.1 8 

Amerikan inme Derneğ i ise oral antikoagülanı 6 ay 

süreyle kul l andıktan sonra antiagregan tedavi 

önermektedir.19 Trombolitik tedavi ile son yıllarda 

olumlu sonuçlar alınmakta ise de kontrollü ça l ışma 

mevcut değildir . Biz de bu öneriler doğrultusunda 

uyguladığım ı z tedavi lerle yüz güldürücü sonuç 

sağladık . 

Kanama, koma ve altta yatan malignite mortalite ve 

yatağa bağımlılık için önemli risk faktörlerid ir. 

Bununla birlikte erkek cinsiyet, >37 yaş, mental 

durum bozukluğu, derin ven lerin t utulumu ve 

merkezi sinir sistemi infeksiyonu mortalite ve yatağa 

bağımlılığı artıran faktörlerd ir.5,20 

Hasta sayısının az olması çal ışmamızın k ıs ıtlı olan 

tarafı gibi gözükse de hasta l ığın yı l lık i nsidansının 

milyonda 3-4 olduğu düşünülürse, ilimizin nüfusuna 

kıyasla yüksek sayıda bir tanı oranına sahibiz. Bunda 

özellikle ayırıcı tan ı da bu hastalığı göz önüne alıp, ek 

incelemeleri istememizin rolü olduğunu 

düşünmekteyiz. Sonuç olarak serebral ven 

tromboz ları özellikle sebebi bilinmeyen başağrısı ile 

gelen hastalarda ayırıcı tan ı da şüphelen i l mesi 

gereken bir tablodur. 
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