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ÖZET 

Serebral venöz trombozda çoğu zaman değişken ve nonspesifik klinik prezentasyon nedeniyle tanı koymak güçleşmektedir. Serebral venöz tromboz 
gelişiminde dehidratasyon, hiperkoagülabilite, mastoiditis, venöz sinüse tümör invazyonu, oral kontraseptif kullanımı, gebelik, puerperium, kafa 
travması, vaskülit, otit, sinüzit, kronik menenjit ve subdural ampiyem gibi enfeksiyonlar, hematolojik hastalıklar ve kollajen doku hastalıkları risk 
faktörleridir. Literatürde özellikle yetişkinlerde demir eksikliği anemisiyle ilişkili serebral venöz tromboz olgularına nadiren rastlanmaktır. Burada 
sunulan olgunun, intrakraniyal hipertansiyon semptomları ile başvurup, MR venografide transvers sinüs trombozu saptanması ve etyolojide demir 
eksikliği nedeni olan ciddi hipokrom mikrositer anemi dışında neden saptanmaması ilgi çekicidir. Kliniğimizde daha önce izlenen ve demir eksikliği 
anemisine bağlı derin serebral ven trombozu saptanan iki olgu eşliğinde sunulmuştur.  

Anahtar Sözcükler: Serebral venöz tromboz, Demir eksikliği anemisi, İntrakranyal hipertansiyon 

ABSTRACT  

Iron Deficiency Anemia: A Rare Etiology of Cerebral Venous Thrombosis in Adults 

Cerebral venous thrombosis has variable and nonspesific presentation and this makes it relatively hard to diagnose. Dehydratation, hypercoagulable 
state, tumour invasion of sinus venosus, oral contraceptive usage, pregnancy, puerperium,head trauma, vasculitis, otitis ,sinusitis, infections such as; 
chronic meningitis and subdural empyema, hematologic and connective tissue diseases are the known risk factors for development of cerebral venous 
thrombosis. However, in literature, cerebral venous thrombosis associated with iron deficiency anemia is very rare, especially in adults. We aimed to 
present one case of transverse sinus thrombosis with intracranial hypertension symptoms, which has no underlying cause other than severe hypochro-
mic microcytic anemia due to iron deficiency. We present two other cases with cerebral venous thrombosis caused by iron deficiency anemia followed 
in our clinic, too.  
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Serebral venöz tromboz (SVT) özellikle genç ve orta 
yaşlı kadınları etkileyen, çok geniş spekturumda klinik 
prezentasyona sahip nadir görülen bir durum olduğun-
dan dolayı tanı koymak güçleşmektedir (1, 2). Başlan-
gıç belirtileri başağrısı, bulantı, kusma, fokal nörolojik 
belirtiler, nöbet, delirium ve koma olabilir (3). SVT’nin 
kadınlarda daha sık görüldüğü bildirilmektedir. 110 
hastadan oluşan bir seride E/K oranı 1:1,3 olarak bildi-
rilmiştir (4). SVT başlangıç belirti ve semptomlarına 
göre 3 grupta sınıflandırılmaktadır. (I) İzole intrakrani-
yal hipertansiyon, (II) Fokal nörolojik defisit ve  (III) 
Ensefalopati (5). Serebral ven trombozu gelişen %79 
vakanın prognozu iyi olmakla birlikte, % 20-21 hastada 
prognoz kötü olabilir. Derin serebral ven trombozu ise 
oldukça nadir görülen kötü prognozlu bir serebrovas-
küler hastalıktır (6, 7). 

Serebral venöz tromboz dehidratasyon, hiperkoa-
gülabilite, mastoidis, venöz sinüse tümör invazyonu, 
oral kontraseptif kullanımı, gebelik, puerperium, kafa 
travması, vaskülit, intrakraniyal ve sistemik  infeksiyon  

ile ilişkilidir. Ancak demir eksikliği anemisine bağlı 
SVT olgusu literatürde son derece nadirdir. Literatürde 
nonenfeksiyöz SVT ile ciddi anemisi yani Hb 9 
gr/dl’nin altında olan olgular arasında anlamlı korelas-
yon olduğu bildirilmiştir (8). Burada intrakraniyal 
hipertansiyona bağlı papil ödem ve baş ağrısı kliniği ile 
gelen, etyolojik araştırmalar neticesinde demir eksikliği 
anemisinin yol açtığı hiperkoagülabilite saptanan se-
rebral venöz trombozlu bir olgu sunulmuştur. Kliniği-
mizde daha önce benzer etyoloji saptanan ancak bilate-
ral bazal ganglialar ve talamus lezyonları nedeniyle 
derin serebral ven trombozu olarak takip edilen olgula-
ra atıf yapılarak irdelenmiştir (9).  

OLGU SUNUMU 

Otuz dokuz yaşında kadın hasta baş ağrısı ve görme 
azlığı yakınmaları ile değerlendirildi. Şikayetlerinin 
yaklaşık beş gün önce başladığı, giderek şiddetlendiği 
bilgisi edinildi.  
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Özgeçmişinde hipertansiyon tanısı olduğu ve yeni 
tanı alan Tip 2 diabetes mellitus bulunduğu, bunun 
dışında kendisinde veya ailesinde koagülasyon anor-
malliği olmadığı öğrenildi. Fizik muayenesinde hafif 
tansiyon yüksekliği dışında bulgu saptanmadı. Nörolo-
jik muayenesinde pupiller izokorik direkt ve indirekt 
ışık refleksi mevcuttu. Fundoskopik muayenesinde 
bilateral papil ödem saptandı. Diğer nörolojik muayene 
bulguları olağandı. 

Biyokimyası ve sedimentasyon hızı normal sınır-
lardaydı. Hemoglobin değeri 7,9 gr/dl, ortalama kor-
pusküler volüm (MCV) 57,1 f/l, ortalama korpusküler 
hemoglobin (MCH) 19 pg, hemotokrit (Hct) 29 %  ve 
trombosit sayısı 478.000/ul idi. Serum demir konsant-
rasyonu 34 ug/dl, demir bağlama kapasitesi 498 ug/dl, 
ferritin düzeyi 12 ng/ml olarak saptandı. 

Protrombin zamanı, parsiyel tromboplastin zama-
nı, trombin zamanı, antitrombin III,  aktive protein C 
rezistansı, antifosfolipid antikorlar, lupus antikoagülan, 
Protein S ve C normal değerlerdeydi. Serum hepatit 
belirleyicileri, “Venereal Disease Research Laboratory 
(VDRL)” testi, Brusella aglutinasyon testi, insan im-
münyetmezlik virüsü, varisella-zoster, toksoplazma ve 
Lyme antikor sonuçları negatifti. ANA, anti- DNA, 
anjiyotensin dönüştürücü enzim, SS-A ve SS-A otoan-
tikorlarını içeren vaskülit belirteçleri negatifti. Tümör 
markerları normaldi. İdrar ve serum immün elektrofo-
rezi normaldi. Kranial MR venografide sol transvers 
sinüs distalinde parsiyel tromboz ile uyumlu stenoz 
alanları saptandı (Resim 1). Anemi etyolojisi için ince-
lenen abdominal ultrason, abdominal ve toraks BT, 
duodenoskopi sonucunda ve jinekolojik muayenede 
herhangi bir anormallik saptanmadı. 

 
Resim 1. Kranial MR venografide sol transvers sinüs distalinde 
parsiyel tromboz ile uyumlu stenoz alanları. 

Hastanın ilk beyin omurilik sıvısı (BOS) incele-
mesinde protein 38 mg/dL, klorür 118 mEq/L ve glu-
koz 47 μg/dL idi. Mikroskopik incelemesinde hücre ve 
lökosit yoktu. BOS açılış basıncı 320 mmH2O olarak 
değerlendirilen olguya toplam üç kez 15’er cc sıvı 
boşaltılarak LP yapıldı. Sonuncu LP’den sonra BOS 
kapanış basıncı 170 mmH2O olarak değerlendirildi. 

Baş ağrısı ve papil ödemi belirgin olarak gerileyen 
olguya LP uygulaması tekrarlanmadı. 

Hastaya eritrosit süspansiyon transfüzyonu ve ila-
ve oral demir tedavisi uygulandı. Boşaltıcı LP uygula-
maları, asetazolamid 300 mg/gün ve enoksiparin sod-
yum ile baş ağrısı tamamen düzelen olgunun bilateral 
papil ödemi belirgin olarak geriledi. 

TARTIŞMA 

Serebral ven trombozunda (SVT) baş ağrısı en sık 
belirtidir. Diğer belirtiler arasında nöbet, afazi /disfazi, 
konfüzyon, fotofobi ve diplopi sayılabilir. Papil ödem, 
paralizi, parestezi, hiperrefleksi, anizokori, ataksi, 
stupor veya koma gibi nörolojik bulgular görülebilir. 
Olgumuzda ise baş ağrısı ve papil ödem saptandı.  

SVT’de etiyolojik faktörler arasında, gebelik ve 
puerperium, oral kontraseptif kullanımı, koagülasyon 
bozuklukları, hematolojik hastalıklar, sistemik inflama-
tuvar hastalıklar, enfeksiyonlar, maligniteler, ağır de-
hidratasyon, kalp hastalıkları, travma gösterilebilir. 
Etiyolojideki bu çeşitliliğe rağmen olguların %5-
20‘sinde yapılan incelemelerde etiyolojik bir faktör 
saptanamaz (10). Fakat demir eksikliği anemisi ile 
ilişkili SVT son derece nadirdir. Demir eksikliği ane-
misi ile ilişkili serebral venöz tromboz çocuklarda 
bildirilmiştir (11, 12). Yetişkinlerde demir eksikliği 
anemisine bağlı SVT ve dSVT birkaç vaka bildirimi ile 
sınırlıdır (9, 13).  Literatürde ciddi demir eksikliği 
anemisi olarak kabul edilen Hb değeri 9gr/dl’nin altın-
da olan olgularda kontrol grubuna göre SVT gelişme 
riskinin anlamlı derecede fazla olduğu gözlenmiştir. Bu 
olguların %94’ünün kadın olduğu bildirilmiştir. Etiyo-
lojide demir eksikliği anemisine bağlı SVT araştırılan 
121 olgunun 14’ünde (%11,7) ciddi demir eksikliği 
anemisi olduğu ve kontrol grubuna göre SVT gelişme 
olasılığının anlamlı derecede yüksek olduğu bildiril-
miştir (8). Olgumuz da ciddi demir eksikliği anemisine 
bağlı SVT saptanan kadın hastadır. 

Demir eksikliği anemisi ve tromboz arasındaki 
ilişki çeşitli mekanizmalar ile açıklanmaya çalışılmış-
tır. Birincisi demir eksikliğine ikincil trombositoz ola-
bilir buda hiperkoagülablite ile ilişkilendirilebilir. De-
mir trombopoezisin düzenleyicisidir ve normal demir 
seviyeleri trombopoezisin inhibe edilerek trombosito-
zun önlenmesi için gereklidir. Bazı kişilerde yetersiz 
demir depolarından dolayı azalmış trombopoezis inhi-
bisyonu artmış tromboz riskini açıklayabilir. İkinci 
olarak demir eksikliğinde azalmış kırmızı hücre defor-
mabilitesi ve artmış olan viskozite damarlarda akım 
paternini etkileyerek hiperkoagülabiliteye katkıda bu-
lunabilir. Üçüncü olarak demir eksiliğine ikincil ane-
mik hipoksi, infeksiyonlar gibi metabolik stresin arttığı 
durumlarda gelişebilir. Böylece özellikle talamus, hipo-
talamus ve bazal ganglialar gibi beyin bölgelerinin 
artan metabolik talepleri düşük hemoglobin tarafından 
karşılanamaz (9, 14). Olgumuzda saptanan trombositoz 
demir eksikliğine ikincil olarak değerlendirilmiş ve 
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hipervizkozite ile ilintili olduğu düşünülmüştür. Klini-
ğimizde izlenen ve Derin serebral ven trombozu 
(dSVT) saptanan diğer iki olguda da demir eksikliği ile 
ilişkili trombositoz saptanmıştır ve buna bağlı hiperko-
agülabilite olarak değerlendirilmiştir. Bu durum trom-
bositoza ikincil gelişen demir eksikliği anemisinin 
dSVT gibi masif beyin ödemi, hemorajik lezyonlar ve 
hidrosefaliye yol açabilen bir duruma neden olduğunu 
göstermektedir (14). Trombositoz sonrasında vizkozite 
artışına neden olan demir eksikliği anemisinin ayrıca 
SVT ve intrakraniyal hipertansiyon gibi daha selim 
seyirli klinik tablolar da oluşturabileceği vurgulanmış-
tır.  

Derin serebral ven trombozu (dSVT), serebral ven 
trombozunun nadir görülen formudur ve kötü prognoz-
ludur. Her iki talamus, bazal ganglionlar ve subkortikal 
beyaz maddede hasar oluşturarak, yaşamı tehdit eder. 
Tüm serebral venöz tromboz olgularının %6’sını oluş-
turur (6, 15). Kliniğimizde daha öncesinde demir eksik-
liği anemisine bağlı dSVT ile izlenen iki olguda da 
benzer şekilde bilateral talamik lezyon ve bazal gangli-
onlarda lezyon olduğu bildirilmiştir. MR venografide 
ise her iki olguda Galen ve Rosenthal venlerinde trom-
boz ayrıca ilk olguda transvers sinüste tromboz olduğu 
bildirilmiştir (9). Olgumuz ise bazal ganglionlar, tala-

mus veya subkortikal ak maddede herhangi bir hasar 
oluşturmadan sadece transvers sinüste tromboz olması 
ile SVT olarak değerlendirilmiştir.  

Kliniğimizde izlenen ve demir eksikliği anemisine 
bağlı derin serebral venöz tromboz gelişen diğer olgu-
ların ilkinde şiddetli baş ağrısı ve bulantı kusmanın 
yanısıra sol vücut yarısında hemipleji izlenmişti. Diğe-
rinde ise şiddetli baş ağrısı, bulantı, kusma ve uyku hali 
vardı. Ancak olgumuzun intrakraniyal hipertansiyon 
kliniği ile prezente olması şiddetli papil ödem saptan-
ması ve boşaltıcı LP’ler sonrasında kliniğinde belirgin 
düzelme olması farklı özellikleridir.  

Sonuç olarak olgumuz intrakraniyal hipertansiyon 
kliniği sonrası saptanan SVT etyolojisinde demir eksik-
liği anemisinin yol açtığı hiperkoagülabilite dışında 
bulgu saptanmaması dolayısıyla ilgi çekicidir. Demir 
eksikliği anemisi derin serebral venleri etkileyerek kötü 
prognoz ile seyreden bir tabloya yol açabilir. Olgu-
muzda olduğu gibi izole intrakraniyal hipertansiyon 
bulgularıyla seyreden dural serebral venöz trombozuna 
neden olabilir. Ayırıcı tanıda etyolojik nedenlerin ge-
nişletilmesi önemlidir. Demir eksikliğinin tedavisi 
SVT’den korunmada önemli bir yaklaşım olabilir. 
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