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erebral venöz tromboz (SVT), etiyolojisinde farklı nedenlerin rol oy-
nadığı inmenin seyrek görülen nedenleri arasında yer alan klinik bir
tablodur.1,2 Prevalansı 5/100 000 olan SVT, genellikle genç yaş gru-
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ÖÖZZEETT  AAmmaaçç:: Serebral venöz tromboz (SVT), tüm beyin-damar hastalıklarının %1’ini oluşturan,
etiyolojisinde gebelik, oral kontraseptif kullanımı, enfeksiyonlar, kalıtsal ve edinsel koagülasyon
bozukluklarının yer aldığı klinik bir tablodur. Baş ağrısı, nöbet, fokal nörolojik defisit, bilinç
bozukluğu ve papilödemi sık karşılaşılan klinik bulgular arasında yer alır. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr:: Bu
çalışmada, 2000-2009 tarihleri arasında kliniğimizde tetkik ve tedavi edilen SVT olgularının
demografik özellikler, klinik bulgular, nöro-görüntüleme özellikleri, etiyolojide saptanan nedenler
ve prognoz açısından retrospektif olarak değerlendirilmesi amaçlanmıştır. BBuullgguullaarr:: Yirmi iki
hastanın (17 kadın, 5 erkek) SVT tanısı ile takip edildiği ve yaş ortalamalarının 32 (19-57 yaş) olduğu
saptandı. En sık gözlenen belirtiler baş ağrısı (%54) ve nöbet (%50) idi. Fokal nörolojik defisit %36,
bilinç değişikliği ise olguların %13’ünde gözlendi. Beyin MR venografi incelemelerinde 14 olguda
tek sinüs tutulumu, 8 olguda birden fazla sinüs tutulumu izlendi. Etiyolojik nedenler arasında,
genetik ve edinsel koagulopatiler, vaskülitler ve hormonal değişiklikleri saptandı. Antikoagülan
tedavi 15 hastaya uygulanmıştı. Mortalite gözlenmedi. SSoonnuuçç:: Zonguldak bölgesinde SVT
olgularında oldukça farklı etiyolojik nedenlerin var olduğu, erken tanı ve tedavi ile mortalite ve
ağır özürlülük riskinin azaltılabildiği sonucuna varıldı.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Sinüs trombozu, intrakraniyal; tromboz; etiyoloji

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee:: Cerebral venous thrombosis (CVT) represents approximately 1% of all cere-
brovascular cases. Pregnancy, oral contraceptive usage, infections, hereditary and acquired coagula-
tion disorders are the most frequent known etiological factors. Headache, seizure, focal neurological
deficits, impaired consciousness and papilledema are the most common clinical findings. MMaatteerriiaall  aanndd
MMeetthhooddss:: In this study, we evaluated patients with diagnosis of CVT, between years 2000 and 2009.
The hospital based charts of patients were examined and demographic features, clinical findings,
neuro-imaging features, etiological factors and prognosis of all patients were recorded, retrospec-
tively. RReessuullttss:: Twenty-two patients with CVT (17 female, 5 male) were identified. The average age
was 32 (range:19-57). The most common symptoms were headache (54%) and seizures (50%). Focal
neurological deficits were observed in 36% of patients and impaired consciousness was observed in
13% of cases. In cerebral venography examinations single sinus involvement was recorded in 14 pa-
tients and multiple sinus involvement was reported in 8 cases. Genetic and acquired coagulopathies,
vasculitis and hormonal changes were the most common detected etiologic causes. Anticoagulant
therapy was performed in 15 patients. Mortality was not observed. CCoonncclluussiioonn:: The patients with
CVT have quite different etiological causes and the risk of mortality and severe disability could be
reduced by early diagnosis and treatment in Zonguldak region.
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bunda gözlenir ve tüm inmelerin yaklaşık %0,5’ini
oluşturur.1 Venöz nedenli inmelerin arteriyel ne-
denli olanlara oranı 1:62,5 olarak bildirilmiştir.3

Klinikte, baş ağrısı başta olmak üzere fokal nö-
rolojik defisit, epileptik nöbet, bilinç bozukluğu ve
komaya kadar değişen birçok belirti ve bulgu gö-
rülebilir.4 Etiyolojide hastaların yaş ve cinsiyetleri
ile ilişkili olarak birçok neden saptanabilir. Bu ne-
denler arasında malignensi, travma, enfeksiyon, ge-
belik, lohusalık, oral kontraseptif (OKS) kullanımı,
antifosfolipid antikor sendromu (AFAS), sistemik
lupus eritematozus (SLE), protein C ve S eksikliği,
antitrombin-III eksikliği gibi nedenler sıralanabi-
lir.2,5 Olguların yaklaşık %20-25’inde herhangi bir
neden tespit edilememektedir.6

Bu çalışmada, kliniğimizde SVT tanısı ile tet-
kik ve tedavi edilmiş olguların etiyolojik nedenler,
muayene ve görüntüleme bulguları, tedavi strateji-
leri ve prognoz açısından değerlendirilmesi amaç-
lanmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Çalışmada, 2000-2009 yılları arasında Zonguldak
Karaelmas Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji kli-
niğinde SVT tanısı ile takip edilen 22 olgunun dos-
yaları retrospektif olarak değerlendirildi. Çalışma,
Zonguldak Karaelmas Üniversitesi Tıp Fakültesi
Hastanesi Etik Kurulu tarafından onaylandı. Tüm
olguların demografik özellikleri (yaş, cinsiyet, sis-
temik hastalık öyküleri, ilaç kullanımları), başvuru
nedenleri, ayrıntılı fizik ve nörolojik muayene bul-
guları, beyin görüntüleme sonuçları, etiyolojiye yö-
nelik araştırmada saptanan nedenler, uygulanan
tedaviler, klinik seyir ve prognozları kayıt edildi. 

Olguların tümü SVT için risk faktörleri olabi-
lecek genetik veya edinilmiş koagülopatiler, malig-
nite, hematolojik nedenler, vaskülitler, inflamatuar
sistemik hastalıklar, enfeksiyon, lohusalık ve gebe-
lik, ilaç kullanımı açısından değerlendirildi. Beyin
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve MR ve-
nografi incelemelerinde saptanan parankimal lez-
yonlar ve trombüs lokalizasyonu her olgu için kayıt
edildi.

Hastaların hastaneden taburcu edildiklerinde
ve takiplerindeki nörolojik muayene bulguları

kayıt edildi. Prognoz açısından özellikle altıncı ay-
daki Barthel ve Rankin skorları hesaplandı. Düzenli
takibi olmayan hastalara telefonla ulaşılarak son
durumları değerlendirildi.

BULGULAR

Çalışmada incelenen 22 hastanın 17’si kadın, 5’i er-
kekti. Yaş ortalamaları 32 (19-57 yaş) olarak sap-
tandı. En sık hastaneye başvuru şikâyetinin baş
ağrısı (%54) ve nöbet (%50) olduğu gözlendi. Ol-
guların %36’sında fokal nörolojik defisit, %13’ünde
ise bilinç değişikliği saptandı. Altı hastanın nöro-
lojik muayenesi normal sınırlarda idi. Ortalama
hastanede yatış süresi 15,9 (8-41) gün olarak belir-
lendi. 

Beyin MR incelemelerinde hastaların 13
(%59)’ünde parankimal lezyon mevcuttu. Hemora-
jik infarkt altı, serebral hemoraji iki, fokal iskemik
lezyon üç, her iki hemisferde hemorajik infarkt bir,
tek hemisferde multipl iskemik lezyon ise bir has-
tada gözlendi. Beyin MR venografi incelemelerinde
14 olguda tek sinüs tutulumu izlenirken, 8 olguda
birden fazla sinüsün etkilendiği saptandı. En sık sol
transvers sinüs trombozu (12 olgu) izlendi. Sekiz
hastada superior sagittal sinüs etkilenirken, 5 has-
tada sağ transvers, 2 hastada sol internal juguler ven,
1 hastada ise sağ sigmoid sinüs trombozu saptandı.

Etiyolojiye yönelik yapılan incelemelerde 21
hastada risk faktörü tespit edildi. Dört olguda bir-
den fazla neden vardı. Lohusalık saptanan 4 olgu-
nun birinde eşlik eden protein S düşüklüğü tespit
edildi. Üç (%13) hastada risk faktörü olarak öyküde
OKS kullanımı saptandı. OKS kullanımı olan bu ol-
guların birinde antitrombin-III ve protein-S eksik-
liklerinin olduğu, birinin ise protrombin II gen
mutasyonunu heterozigot olarak taşıdığı belirlendi.
Hastaların protein S, C ve antitombin III düzeyleri
hastane başvuruları sırasındaki, hastalığın akut dö-
nemindeki değerleri kayıt edildi. Bu hastalardan
ikisinin (1. ve 13. olgular) protein S, C ve anti-
trombin-III düzeylerine takipte bakıldığı ve düşük
olarak saptandığı belirlendi. Onuncu olgunun ise
takipte kontrol değerine ulaşılamadı.

Hastaların 2 (%9)’sinde etiyolojide enfeksiyöz
neden saptandı (Mastoidit). Vaskülit nedenleri açı-
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sından yapılan değerlendirmede, iki hastada AFAS,
bir hastada SLE, bir hastada Behçet hastalığı risk
faktörü olarak belirlendi. Bir hastada ise Basedow-
Graves hastalığı ile SVT birlikteliği gözlendi. Me-
tastatik mide adenokarsinomu tanısı olan bir
hastada juguler ven kateterizasyonu sonrası sağ in-
ternal juguler venöz tromboz tespit edildi. Bir has-
tada diyabetik ketoasidoza bağlı dehidratasyon
neden olarak saptanırken, 7 (%31) hastada genetik
veya edinilmiş koagülopatiler tek başına veya diğer
risk faktörleri ile birlikteydi. Faktör V Leiden mu-
tasyonu heterozigot pozitif bulunan 2 hastanın bi-
rinde transvers miyelit tanısı ile 1000 mg/gün
metilpredizolon infüzyonu sonrasında SVT geliş-
mişti. Hastaların demografik, etiyolojik, nörogö-
rüntüleme ve prognostik özellikleri Tablo 1’de
ayrıntılı olarak sunulmuştur. 

Uygulanan tedavi yöntemleri değerlendiril-
diğinde, 15 hastaya antikoagülan tedavi, diğer has-
talara ise antiagregan tedavi uygulanmıştır.
Antikoagülan tedavi uygulaması hastaların bir kıs-
mında düşük molekül ağırlıklı heparin ve 3. gü-
nünde eklenen oral antikoagülan (warfarin) tedavi
şeklinde idi. Bazı olgularda ise tedaviye intravenöz
heparin ile başlanmış ve etkin dozun sağlanması-
nın ardından oral antikoagülan tedavi ile devam
edilmişti. Bu hastaların birine 3 ay, dört hastaya 6
ay, beş hastaya 1 yıl, iki hastaya ise 2 yıl süre ile
oral antikoagülan tedavi uygulandığı belirlendi. Üç
hastanın takibe gelmemeleri nedeni ile sonuçları
değerlendirilemedi. Antiagregan tedavi uygulanan
7 hastaya antikoagulan tedavi başlanmama neden-
lerine dosya kayıtlarından ulaşılamamıştır. 

Altıncı ayda değerlendirilen Barthel ve Ran-
kin skorlarına göre 16 (%72,7) hastanın sekelsiz du-
rumda oldukları belirlendi. Nöbetle başvuran 11
hastadan birinde 4 yıllık izlemde kompleks parsiyel
nöbetler devam ederken, 10 hastada tekrarlayan
nöbet izlenmedi. Ortalama 2,2 yıllık (2 ay-5 yıl) ta-
kipte mortalite gözlenmedi. 

TARTIŞMA

Hemen her yaş grubunda görülen farklı etiyolojik
nedenlerin saptandığı SVT, gebelik, lohusalık ve
OKS kullanımı nedeniyle genç kadınlarda daha sık

görülmektedir.2,7 Ehtisham ve ark.nın 110 olguluk
serisinde, kadın/erkek oranı 3:1, yaş ortalaması 38,7
yıl olarak belirtilmiştir.6 Çalışmamızda da benzer
şekilde yaş ortalaması 32, kadın/erkek oranı ise
3,4/1 olarak saptanmıştır.  

Klinik belirti ve bulgular izole baş ağrısından
fokal nörolojik defisite, ensefalopatiden komaya
kadar değişebilir.1 Bulgular çoğunlukla serebral
venöz sistemde tutulan bölge ile ilişkilidir.6 Artmış
intrakraniyal basınç ve bozulmuş venöz drenaj baş
ağrısının temel nedenidir ve sıklıkla papilödem,
görme bozuklukları ile sonlanabilir.6 Crassard ve
ark.nın yayınladığı derlemede, geniş hasta grubun
(200 hasta) incelendiği bir seride, baş ağrısı %85,
nöbet %41, fokal nörolojik defisit %42 ve bilinç de-
ğişikliği %29 oranında bildirilmiştir. Daha az
oranda afazi, hemianopi, psikiyatrik ve kognitif bo-
zukluklar, kraniyal sinir paralizileri ve serebellar
belirtiler saptanmıştır.7 Çalışmamızda da literatürle
benzer şekilde baş ağrısı (%54), nöbet (%50) ve
fokal nörolojik defisit (%36) en sık gözlenen belir-
tiler olmuşlardır.

Yapılan çalışmalarda başlangıç belirtilerin %30
oranında akut (0-2gün), %50 subakut (2-30gün),
%20 kronik (1 aydan uzun) olarak ortaya çıktığı be-
lirtilmektedir.7 Akut başlangıcın çoğunlukla obs-
tetrik ve enfeksiyöz nedenlerde, subakut-kronik
başlangıcın ise inflamatuar hastalıklar ve koagülas-
yon bozukluklarında görüldüğü bildirilmiştir.2,7 Ça-
lışmamızda olguların hastaneye başvuru süresi
ortalama 7,5 gündü (1 saat-20 gün). Literatürle
benzer şekilde olguların %41’i akut, %54,4’ü suba-
kut, %4,5’i ise kronik dönemde başvurmuştu.1,8,9

SVT, çevresel ve genetik predispozan faktör-
lerin kompleks bir şekilde bir araya gelmesi ile olu-
şur.10 Gebelik ve lohusalık etiyolojide önemli yer
tutar. Douglas ve ark., peripartum 100 000 olgunun
%8,9-11,6’sında SVT ortaya çıktığını tespit etmiş-
lerdir.11 Khealani ve ark.nın 40 hasta ile yaptıkları
çalışmada ise peripartum dönem %31, OKS kulla-
nımı %14, enfeksiyon %5, genetik trombofili %5,
hiperhomosisteinemi %10 oranında saptanmıştır.1

Daif ve ark.nın 40 hastayı içeren çalışmasında, en-
feksiyon %7-17, gebelik ve puerperium %5-12 ora-
nında bulunmuştur.3 Bousser ve ark.nın 38 olguluk
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serisinde %16 enfeksiyon, %5 puerperium neden
olarak tespit edilirken yüksek oranda (%16) Beh-
çet hastalığı ile karşılaşılmıştır.8 Bizim çalışma-
mızda ise peripartum dönem ve OKS kullanımı
%31, enfeksiyon %9, Behçet hastalığı ise %4,5 ora-
nında saptanmıştır. Konjenital ve akkiz koagülas-
yon bozuklukları, olgu serilerinde ortalama %15-35
oranında bildirilirken, Çakmak ve ark.nın 16 hasta
ile yaptığı çalışmada 12 (%75) hastada koagülasyon
bozukluğu tespit edilmiştir.12 Geniş serilerde kon-
jenital koagülasyon bozukluklarına bağlı SVT’nin
%5 oranında olduğu, faktör V Leiden mutasyo-
nuna bağlı SVT’nin ise %10-20 oranında olduğu
gösterilmiştir.6 Le Cam Duchez ve ark.nın 26 ol-
guluk serisinde, 7 (%26) hastada protrombin gen
G20210A mutasyonu gösterilmiştir.5 Yeni çalış-
malarda kromozom 18 üzerinde saptanan yeni bir
lokustaki mutasyonun faktör VIII’in artışında rol
oynadığı düşünülmektedir.12 Çalışmamızda ise ol-
guların %31’inde genetik veya edinilmiş koagü-
lopatiler neden olarak yer almakta idi. Faktör V
Leiden mutasyonu heterozigot olarak bulunan 2
hastanın birinde (33 yaşında erkek) transvers mi-
yelit tanısı ile metilpredizolon infüzyonu sonra-
sında SVT gelişmişti. Aile öyküsünde babasında
ve abisinde derin ven trombozu öyküsü saptandı.
Literatürde pulse steroid tedavisi sonrasında SVT
gelişimi oldukça nadir bildirilmekte ve bazı yayın-
larda SVT gelişen hastalara lomber ponksiyon son-
rasında pulse steroid tedavisi verildiği ve etiyolojide
hangisinin net olarak rol oynadığı tartışılmakta-
dır.13-17

Bir diğer ilginç bulduğumuz olguda Basedow
graves hastalığı tanısı SVT ile birlikte saptanmıştır
(olgu 8). Bu hastada radyoaktif iyot tedavisi uygu-
lanmasına kadar geçen süre içinde, klinik bulgu-
larda progresif kötüleşme, beyin MR lezyon
yükünde ise artış gözlenmiştir. Beyin MR ve veno-
grafi incelemeleri Resim 1’de gösterilmiştir. 

Görüntüleme yöntemleri SVT tanısında
önemli bir yere sahiptir. Acil şartlarda ilk değer-
lendirmede yapılan bilgisayarlı beyin tomografisi
(BT)’nde, kortikal venlerin ve sinüslerin hiperdens
görünümünü ifade eden “kord bulgusu”, özellikle
SSS trombozunda saptanan “delta bulgusu” tanıda
önemli yer alır. “Dens triangle” da bir diğer trom-

boz bulgusudur.18 Ayrıca hemoraji, ödem ve infarkt
bulgularına da rastlanabilir.14 Günümüzde SVT ta-
nısında kullanılan en iyi yöntemlerin beyin MR ve
MR-venografi incelemeler olduğu belirtilmekle
birlikte, serebral venöz sinüslerin anatomik olarak
BT-venografi incelemesi ile daha iyi görüntülen-
mesi, acil serviste BT incelemesinin yaygın olarak
kullanılması ve zaman zaman MR-venografinin
tanı karmaşasına yol açması nedeni ile SVT tanı-
sında BT-venografi incelemenin de önemli bir yere
sahip olduğu belirtilmektedir.18,19 Şüphesiz hem
MR-venografi hem BT-venografi incelemelerin
birbirlerine göre avantaj veya dezavatajları mev-
cuttur.19 Çalışmamızda tüm olgularda beyin MR ve
MR-venografi incelemeleri yapılarak klinik tanı
desteklenmiştir (Resim 1 ve 2).

Tedavi yaklaşımları, semptomatik tedaviler ve
etiyolojiye yönelik spesifik tedaviler olarak sırala-
nabilir.2,6

Semptomatik tedaviler arasında hastanın genel
sistemik bulgularının desteklenmesi, intrakraniyal
basınç monitörizasyonu eşliğinde başın yükseltil-
mesi,  sedasyon sağlanması, antiödem tedavi ve de-
kompressif cerrahi sayılabilir.7 Nöbetle başvuran
hastalarda ise nöbetin tekrar riski nedeni ile an-
tiepileptik ilaç tedavisi başlanabilir. Antikoagü-
lan tedavi, spesifik tedavide yer alırken, bu grupta
heparin ilk seçenektir.7 Tıkalı sinüsün rekanali-
zasyonu ilk 22 günde %63 iken dördüncü ayda %94
oranındadır.20 Antikoagülan tedavinin SVT olgula-
rında kullanım süresi tartışmalıdır. Retrospektif
olarak uygulanan tedavileri değerlendirdiğimiz bu
çalışmada semptomatik tedavilerin yanı sıra, 22 ol-
gunun 15’ine ortalama 2,4 gün (1 saat-10 gün) içe-

RE SİM 1: Ol gu 8’in a) FLA IR ak si yal be yin MR in ce le me sin de sol he mis fer -
de hi pe rin tens is ke mi ile uyum lu lez yon lar (ok), b) T2 ağır lık lı ko ro nal ke sit -
ler de sol trans vers si nüs te trom bü se ait hi pe rin ten si te (ok).



Mustafa AÇIKGÖZ ve ark. SEREBRAL VENÖZ TROMBOZ (ZONGULDAK BÖLGESİ DENEYİMİ)

Turkiye Klinikleri J Neur 2012;7(1)6

RE SİM 2: Be şin ci ol gu nun A. FLA IR ak si yal be yin MR in ce le me sin de pa ran ki mal lez yon sap tan ma dı B. T2 ko ro nal ke sit in ce le me sin de sağ trans vers si nüs te
trom bü se ait hi pe rin ten si te (ok) C. MR ve nog ra fi in ce le me sin de ise sağ trans vers si nüs do lum de fek ti (ok) dik ka ti çek mek te.

risinde antikoagülan tedavi başlanmıştır. Bir olguda
3 ay, dört olguda 6 ay, beş olguda 1 yıl, 2 olguda ise
2 yıl süre ile antikoagülan tedavi kullanılmıştır.
Kronik süreçli nedenlerin varlığında uzun süreli
antikoagülan kullanımı tercih edilirken, tedavi edi-
lebilir özellikli nedenlerin varlığında kısa süreli an-
tikoagülan kullanımı tercih edilmiştir.

SVT olgularında akut dönemde mortalite %4,3
oranında, 30 günlük dönemde ise %3,4 oranında
bildirilmiştir.21 Mortalitenin en sık sebepleri ara-
sında transtentoriyel herniasyon, ödem, fokal kitle
etkisi, yaygın hemoraji yer alır.21 Çalışmamızda,
akut dönemde ve yaklaşık 6 aylık takipleri sırasında
mortalite gözlenmemiştir. Olguların morbiditele-

rini değerlendirmek amacı ile kullanılan Bartel ve
Rankin skorlarında olguların %72,7’sinde tam dü-
zelme gözlenmiştir.

SONUÇ
Zonguldak bölgesi SVT olgularında oldukça farklı
etiyolojik nedenler saptanmıştır. Baş ağrısından ko-
maya kadar değişik klinik bulguların gözlenebile-
ceği, multifaktöriyel etiyolojik nedenlerin rol
oynadığı SVT, özellikle genç hastalarda akla gel-
mesi gereken önemli klinik bir tablodur. Öykü,
muayene ve görüntüleme yöntemleri sayesinde
erken tanı ve tedavi, mortalite ve ağır özürlülük ris-
kini azaltmaktadır.
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