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Serebral Venoz Sinuis Trombozu; 17 Olgunun Analizi
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OZET

Serebral vendéz tromboz (SVT), klinik semptom ve bulgularinin gesitliligi
nedeniyle tani konulmasi zor ve tanisi ge¢ kalindiginda dramatik bir hastaliktir.
Mayis 2003 — Ocak 2011 tarihleri arasinda yatisi yapilan, kranial MRG ve
MRV ile SVT tanisi kesinlesmis 17 hastanin demografik 6zellikleri, baslangig
semptom ve bulgulari, klinik 6zellikleri, etiyolojisi, goriintileme bulgulari ve
tedavileri retrospektif olarak degerlendirildi.

Serebral vendz trombozu tanisi ile klinigimizde takip edilen hastalarin 9'u
kadin, 8'i erkekti. Olgularin hepsinde bas agrisi, 8'inde epileptik ndbet,
6’'sinda glgsizlik ve/veya uyusukluk yakinmasi mevcuttu. Hastalarda
etiyolojik faktorler deg@erlendirildiginde 3’Gnde gebelik, 3’Unde oral
kontraseptif kullanimi mevcuttu. ilk basvuru esnasinda hastalarda en sik
rastlanan nérolojik muayene bulgusu 13 hastayla papil 6demiyken, 6 hastada
motor defisit, 3 hastada 6. kranial sinir tutulumu saptandi. Serebral ven6z
trombozu tanisi konan hastalarin hepsine antikoagulan tedavi uygulanmistir.
Bir hastamiz ex olmustur.

SVT nadir goriilen bir hastalik olsa da; siddetli bas agrisi ve papil 6demi
olan, epileptik nébet ile gelen ve potansiyel olarak tromboza yatkin olabilecek
olgularda akla getirilmelidir. Erken tani 6nemli olup antikoagilan, trombolitik
tedavi, antiepileptik ve etiyolojiye yonelik tedaviler yapiimahdir. Bu tedaviler
arasinda antikoagulan tedavi etkili ve gtvenli bir tedavi seklidir.

Anahtar kelimeler: Serebral Vendz Tromboz, Antikoagulan Tedavi,
Predispozan Faktérler

Cerebral Venous Sinus Thrombosis; Analysis Of 17 Cases

SUMMARY

Cerebral venous sinus thrombosis (CVT) is a disease that is difficult to
diagnose because of large variability of clinical symptoms and signs. Poor
prognosis may occur due to late diagnosis.

The demographic characteristics, initial symptoms and signs, clinical features,
etiologies, imaging findings and treatments were retrospectively reviewed in
the 17-patients accepted to our hospital between May-2003 and January-2011
with Cerebral Venous Thrombosis diagnosed by cranial magnetic resonance
imaging and magnetic resonance venography.

The patients followed in our clinic with a diagnosis of cerebral venous
thrombosis were 9-female and 8-men. All of the patients complained from
headache, eight of the patients had epileptic seizures, six of patients had
weakness and/or a complaint of numbness. Evaluation of etiologic factors
revealed that CVT developed after pregnancy in three patient, after oral
contraceptives in three patient. As the most common neurological examination
findings during the first applicant were papillae edemas in 13 patients, 6
patients had motor deficits, sixth cranial nerve involvement was detected in
3 patients. All the patients were diagnosed with cerebral venous thrombosis
were managed by anticoagulation therapy. One of our patients died.
Although SVT is a rare disease, patient admitted with severe headaches
and papilledema, epileptic seizure, and with prone to thrombosis, it should
be considered. Early diagnosis is very important for CVT and anticoagulant,
thrombolytic, antiepileptic and etiologic treatments should be done.
Anticoagulant therapy is the first-line treatment for cerebral venous sinus
thrombosis because of its efficacy and safety.

Key words: Cerebral Venous Thrombosis, Anticoagulant Theraphy,
Predisposing factors
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Girig

Serebral vendéz tromboz (SVT), ilk kez 1825 yilinda
Fransiz doktor Ribes tarafindan, epileptik nébet ve deliryumla
basvuran bir hastanin slperior sagittal sinlisiinde trombozu
postmortem gdstermesi ile tanimlanmistir (1). SVT, klinik
semptom ve bulgularinin gesitliligi nedeniyle tani konulmasi zor
ve tanisi ge¢ konuldugunda dramatik seyreden bir hastaliktir.
Son yillarda goéruntileme yodntemlerinin gelismesiyle birlikte
hastalara tani konma orani artmisg ve hastaligin insidansi
yukselmigtir.

SVT, serebral arteryel hastaliklara oranla daha nadir
gOrulmektedir.  Erigkinlerde tim inmelerin  %0,5’'inden
sorumludur (2-5). Her yasta gorulebilmekle birlikte kadinlarda
daha sik gézlenmektedir. Erkeklerde yas dagilimi homojen bir
dagihm gosterirken kadinlarda 20-35 yas arasinda daha sik
g6rilmektedir. Bu durumun gebelik ve oral kontraseptif (OKS)
kullanimi ile iligkili oldugu disunulmektedir (6).

Gebelik, puerperium, oral kontraseptif kullanimi (OKS),
sistemik inflamatuar hastaliklar, kalitsal ve edinsel koagiilasyon
bozukluklari, enfeksiyonlar, maligniteler, dehidratasyon
ve travma SVT'nin sik gozlenen etiyolojik nedenlerdir (7).
Hastalarin bagvuru sikayetleri genellikle zonklayici bas agrisi,
ndbet, ¢ift gérme, kuvvetsizlik, uyusma ve biling kaybidir.
Norolojik muayene bulgulari ise papil 6demi, kranial sinir
tutulumu, fokal norolojik defisit, epileptik nébet ve komaya
kadar degisebilen bir spektruma sahiptir.

Vendz sinis trombozu tanisinda sensitivitesi ve spesifitesi
en ylksek olan manyetik rezonans gorintileme (MRG)
ve manyetik rezonans venografi (MRV) kombinasyonu
ilk tercih edilecek tetkiklerdir (8). En sik superior sagittal
sinls (%72) etkilenirken, sonrasinda lateral sinusler (%70)
etkilenmektedir. Yaklasik Gi¢ olgunun birinde birden fazla sinls
tutulumu mevcuttur (9). Tedavide oral antikoagulan ilaglar,
disuk molekil agirlikli heparin, intravenéz (IV) tromboliz,
lokal tromboliz veya bunlarin kombinasyonu kullaniimaktadir
(10). Bu makalede klinigimizde SVT tanisi ile takip edilen
17 hastanin yas-cinsiyet dagilimi, etiyolojisi, klinik bulgulari,
gorintileme bulgulari ve tedavilerinin prognoza etkisi gézden
gegirilmigtir.

Gereg Ve Yontem

Mayis 2003 - Ocak 2011 tarihleri arasinda yatigl
yapilan, kranial MRG ve MRV ile SVT tanisi kesinlesmis
17 hastanin demografik Ozellikleri, baslangic semptom ve
bulgulari, klinik 6zellikleri, etiyolojisi, gortintileme bulgulari
ve tedavileri retrospektif olarak degerlendirildi. Klinik ve
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radyolojik olarak SVT tanisi konulan hastalara akciger grafisi,
elektrokardiyografi, tam kan sayimi, bobrek fonksiyon testleri,
karaciger fonksiyon testleri, kan elektrolitleri, sedimentasyon
hizi gibi rutin laboratuar tetkikleri ve hastalarda tromboza
yatkinliga sebep olabilecek genetik tetkikler incelendi.
Hastalara uygulanan tedaviler gézden gegirildi. Calismamiz
icin etik kurul onayr alindi. Calisma grubunun kigUkIGgu
ve hata olasiliginin artmasi nedeniyle istatistiksel analiz
yapilmadi.

Bulgular

Serebral vendz trombozu tanisi ile klinigimizde takip
edilen hastalarin 9'u kadin (%52,94), 8'i erkekti (%47,06). Yas
ortalamasi 26 + 8,4 idi.

Olgularin hepsinde bas agrisi, 8'inde (%47,06) epileptik
nobet, 6'sinda (%35,29) gugsuzlik vel/veya uyusukluk
yakinmasi mevcuttu (Tablo-1). Hastalarda etiyolojik faktorler
degerlendirildiginde 3’Ginde (%17,65) gebelik, 3’lnde (%17,65)
oral kontraseptif kullanimi, 1'inde (%5,88) epidural anestezi
sonrasi gelistigi saptanmis olup Tablo-2’de ayrintili sekilde
belirtilmistir. Ug hastada (%17,65) herhangi bir etiyolojik faktor
saptanamamistir.

:ablo-1: Hastalarin basvuru esnasindaki klinik bulgulari

Klinik bulgular Hasta sayisi(n) %
Bas agrisi 17 100
Kuvvetsizlik/uyusma 6 35,29
Epileptik nébet 8 47,06
Cift gérme 6 35,29
Biling etkilenmesi 2 11,77

Tablo-2: SVT’ye neden olan predispozan faktérler

Hasta

Predispozan faktor %
sayisi(n)

Gebelik 3 17,65
Spinal anestezi 5,88
Oral kontraseptif & 17,65
Heterozigot Faktor-5 Leiden mutasyonu 2 11,77
Heterozigot Faktér-2 gen mutasyonu 4 23,53
Homozigot MTHFR gen mutasyonu 4 23,53
Enfeksiyon 1 5,88

Hastalarin 8'inde (%47,06) tek bir dural sinlste, geriye
kalan 9 hastada ise iki ve ikiden fazla sinuste (%52,94)
tromboz mevcuttu. izole veya diger siniis tutulumlar ile birlikte
hastalarin 11’inde (%64,71) superior sagittal siniis, 13’Unde
(%76,47) transvers sinus, 8'inde (%47,06) sigmoid sinUs,
T'inde (%5,88) inferior sagittal sinus tutulmustu. Hastalarin
9'unda (%52,94) beyin MRG’de vendz enfarkt saptandi
(Tablo-3).
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Iablo-3: Goriintileme bulgular

Hasta sayisi
Tromboze sinusler v %
(n)

Superior sagittal sinls 4 23,53
Superior Sagittal+Transvers+Sigmoid sinus 5 29,41
Transvers + Sigmoid sinls 2 11,77
Transvers sinis 4 23,53
Superior Sagittal + Transvers sinus 1 5,88
Superior + inferior Sagittal + Transvers + 1 5.88
Sigmoid sinus ’
Venoz infarkt 9 52,94

ilk bagvuru esnasinda hastalarda en sik rastlanan nérolojik
muayene bulgusu 13 hastayla papil 6demiyken, 6 hastada
motor defisit, 3 hastada 6. kranial sinir tutulumu saptanmis
olup diger noérolojik muayene bulgulari tablo 4’te gosterilmistir.

:ablo-4: Hastalarin nérolojik muayene bulgulari

NGrolojik Muayene SaHy?:lt?n) %
Motor defisit 6 35,29
Papil 6dem 13 76,47
6. Kranial sinir tutulumu 3 17,65
Konusma bozuklugu (afazi) 1 5,88
Biling kaybi 2 1,77
7. Kranial sinir tutulumu 2 1,77
Ense Sertligi 1 5,88

Serebral vendz trombozu tanisi konan hastalarin hepsine
antikoagulan tedavi uygulanmistir. Gebe hastalara dislk
molekul agirlikh heparin, geri kalan hastalara ise heparin
tedavisi sonrasi varfarin tedavisi verilmistir. Epidural anestezi
sonras! subaraknoid kanama ile perezente olan bir olgu
diginda, antikoagulan tedaviye tani konduktan hemen sonra
baslanmistir. Subaraknoid kanama ile prezente olan hastada
ise tedaviye kanama rezorbsiyonu sonrasi (tanidan 10 giin
sonra) baslanmis olup hastada hemoraji gelismistir. Hasta
metabolik ve enfeksiy6z sebepler nedeniyle ex olmustur ve
tek (%5,88) ex olan olgumuzdur. Oral antikoagulan tedavi
homozigot metilentetrahidrofolat redliktaz (MTHFR) gen
mutasyonu olan 4 hastamiza dmur boyu, diger hastalarimiza
ise 6 ay — 2 yil sUre ile uygulanmistir. Epileptik atak ile bagvuran
hastalarimiz, anti-epileptik tedaviye yanit vermis olup 6 aylik
tedavi sonrasinda ilaglari azaltilarak kesilmis ve tekrar nobet
g6zlenmemistir.

Tartigsma

Serebral vendz sinus trombozunun baslangi¢ sekli ve klinik
bulgulari ¢ok cesitlidir. SVT genis semptomatolojiye sahip
olmasina ragmen olgularin birgogunda tani ancak klinik olarak
SVT’den sliphelenilen olgularda ileri gériintileme tetkikleriyle
ortaya konabilmektedir.

Serebral vendz sinls trombozu her yas grubunda
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gorulebilmekle birlikte genellikle geng hastalarda goriimektedir
(11,12). Bizim galismamizda yas ortalamasi 26 olup hastalarin
yaslari 17-54 arasinda saptanmistir.

SVT’ye birgok etiyolojik sebep yol agabilmekte veya zemin
hazirlayabilmektedir. Bu etiyolojik sebepler arasinda kadinlar
icin en dnemli risk faktorleri; oral kontraseptif kullanimi, gebelik
ve puerperal donemdir. Kadin hastalarimiz kendi aralarinda
degerlendirildiginde; SVT'nin 9 kadinin 6’sinda (%66,6) oral
kontraseptif kullanimi veya gebelikle birlikte hormonal degisim
sonucu gelistigi saptanmistir. Oral kontraseptif kullanan
iki hastanin es zamanli olarak heterozigot Faktér 5 Leiden
mutasyonuna sahip olmasi da dikkat ¢ekicidir. Oral kontraseptif
kullanimi sonrasi gelisen SVT olgularinda ileri bir galisma ile
Faktor 5 leiden mutasyonu arastinimalidir. Faktér 5 Leiden
mutasyonu olan kadinlarda oral kontraseptif kullaniminin SVT
iliskisi aragtirilabilir.

SVT etiyolojisinde rol oynayan diger sebepler ise; travma,
agir sistemik hastaliklar, sistemik ya da lokal enfeksiyonlar,
hiperkoagulabilite sendromlari, malignite, malnutrisyon,
agir sistemik hastaliklar, sistemik lupus eritamatozus ve
Behcget hastaligi gibi sistemik inflamatuar hastaliklar, agir
dehidratasyon, bazi ilaglar, her tirli cerrahi girisim olarak
sayilabilir (13-18).

Genetik olarak ortaya konabilen; Faktér 5 Leiden
mutasyonu, protein C, protein S, ve antitrombin Il eksiklikleri,
faktor Il gen mutasyonu, ve hiperhomosisteinemi gibi trombofilik
durumlar SVT igin predispozisyona sebep olurlar (19-23).
Bizim calismamizda genetik olarak 2 hastada heterozigot
faktor 5 leiden mutasyonu, 4 hastada heterozigot faktor Il gen
mutasyonu, 4 hastada homozigot MTHFR gen mutasyonu
saptanmistir. Bir hastamizda mastoidit sonrasi SVT gegirmistir.
Sol mastiod huicreler ile sol sigmoid sinis arasinda baglanti
saptanmis olup bu hastamizda es zamanl homozigot MTHFR
gen mutasyonu saptanmistir. 4 hastamizda homozigot MTHFR
gen mutasyonunun saptanmasi SVT'un etyopatogenezinde
genetik faktorlerin Gnemini ortaya koymaktadir.

Etiyolojik nedenlerin gesitliligine ragmen SVT vakalarinin
%5-20’lik bir kisminda etiyolojik faktér saptanamamaktadir
(24). Bizim galismamizda 3 olguda (%17,65) SVT’a neden
olabilecek etiyolojik bir faktér saptanamamistir.

SVT genis bir spektrumda prezantasyonla ortaya ¢cikmakla
birlikte, en sik gorilen semptom basagrisidir (% 80) ve
siklikla da baslangic semptomudur (7). Basagrisi agriya
duyarh yapilarin (venler ve sinusler) distansiyonu veya artmis
intrakranial basin¢ nedeni ile olusabilir.

SVT ile iliskili bagsagrisinin tipik bir 6zelligi veya zamansal
bir profili yoktur. Cogunlukla diffiz olan SVT basagrisi,
unilateral veya lokalize de olabilir. Kaverntéz ya da lateral
sinds trombozlarindaki basagrisi retro-orbital olabilir, lateral
sinls trombozuna kulak agrisi eslik edebilir. Cogunlukla
basagrisi subakut baslar ve progresiftir. Genellikle siddetlidir
ve papilddem, bulanti ve kusma gibi diger intrakraniyal
hipertansiyon bulgulart ile birlikte olur. Tek tarafli ve ani olabilir.
Migren, SAK, primer gok gurultisi bas agrisi veya intrakranial
hipotansiyon bas agrisini taklit edebilir. Bas agrisit SVT’ nin
tek bulgusu olabilir (22,23,25-27). Bize basvuran hastalarin
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hepsinde bas agrisi mevcuttu. Hastalarin 5 tanesine migren
tanisi konmus ve agrilari siddetlendikten sonra veya patolojik
ndrolojik muayene bulgulari saptandiktan sonra SVT tanisi
konulabilmisti. Ayrica hastalarimizin 13’Unde papil 6deminin
olmasi bas agrisi olan hastalarda g6z dibi muayenesinin ne
kadar dnemli bir yer tuttugunun gdstergesidir.

Bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) norolojik yakinmalarla
basvuran hastalarda uygulanan ilk gérintileme tetkiki olmasi
nedeniyle SVT tanisi konusunda bilgiler verebilir. Baslica
timor, arteriel inme, abse, ensefalit ve SAK gibi diger patolojik
durumlari diglamak igin kullanihr. BBT’ de indirekt ve direkt
bulgular goriilebilir. indirekt bulgular arasinda en énemlisi
siklikla hemorajik komponent de igeren vendz infarktlardir
(22,23,28). BBT'de damar sulama alanina uymayan enfarkt
veya kortikal vendéz hemoraji alanlarinin gésterilmesi, kord
belirtisinin gdzlemlenmesi ve kontrastl gekilen BBT'de delta
isaretinin goérilmesi tani konusunda yardimci olabilir. Ancak
bilgisayarli tomografinin SVT tanisinda sensivitesi diiglktir ve
daha ¢ok diger nedenlerin diglanmasinda yarar saglamaktadir.
BBT'de bir hastamizda delta isareti ve iki hastamizda da kord
isareti pozitif olarak saptanmistir (Resim-1).

SVT tanisindan stphelenilmesi durumunda g¢ekilen beyin
MRG ve MRV %95 oraninda sensitiviteye ve spesifiteye
sahiptir (Resim-2). Son dénemde gelistirilen U¢ boyutlu BT

e

Resim-1: Beyin tomografisindeki kord isareti

Beyaz ok: Sag transvers sinusteki hiperdansite (kord isareti)

angiografi (BTA) tetkikleri, BTA de SVT tanisinda neredeyse
konvansiyonel angiografiye yakin oranda sensitiviteye
ve spesifiteye sahiptir. Beyin MRG ve MRV veya BTA
goruntilemelerinden sonu¢ alinamadigi durumlarda, klinik
bulgular dogrultusunda tanida israr edilirse konvansiyonel

Akgiin ve ark .



Resim-2: Vendz sinus trombozlu bir hastanin Beyin MR ve Beyin MR venéz
anjiografi goéruntileri
Beyaz ok: Superior sagittal sinusteki trombusler

anjiyografi uygulanabilir. Bizim calismamizda sadece bir
hastaya konvansiyonel anjiografi uygulanmis olup o da
subaraknoid kanama ile prezente olan SVT olgusudur. Diger
hastalarimizin tanisi beyin MRG ve MRV ile konulmustur.

Hastalarimizin 13’Unde izole veya dider sinuslerle birlikte
olmak Uzere transvers sinls trombozu, 11’inde ise superior
sagittal sinus tutulumu mevcuttu. Bizim vaka grubumuzda en
sik transvers, 2. sirada ise superior sagittal sinus tutulumu
oldugu gorulmektedir. Bu oranlar en sik superior sagittal
sinUs tutulumunun mevcut oldugunu rapor eden Terazzi'nin
calismasindan farklidir (29). Ancak Tiras ve arkadaslarinin
Tark populasyonunda yaptigi calismada da benzer sekilde
transvers sinls tutulumu ylksek ¢ikmistir (6). Kamish
ve arkadaslarinin Tiark populasyonunda yaptigi bir diger
galismada superior sagittal sinis tutulumu ile transvers sinis
tutulumunun esit oranda goézlendigi bulunmustur (30). Bizim
yaptigimiz ¢alismada bir hastada derin serebral ven trombozu
saptanmistir. Renowden olgularin yaklasik Ugte birinde birden
fazla sintsln etkilendigini belirtmigken bizim hastalarimizin
yarisindan ¢ogunda (%52,94) birden ¢ok sinls tutulumu
mevcuttur (31).

Onceleri sadece otopsi ile kesin tanisi konabilen, nadir
ve Olumcul kabul edilen bu patolojide klinik tablo genis bir
yelpaze olusturmaktadir. Tek semptomun bas agrisi oldugu
hastalardan komadaki hastaya kadar degisen cok genis
bir klinik spektrumun mevcut oldugu ve eskiden bilinenin
aksine prognozun genelde iyi oldugu anlagilmistir. Ozellikle
derin yerlesimli SVT olgularinin kliniginde psikiyatrik bulgular
gorulebilmektedir (32). Akut bilissel bozulmalarin ayirici
tanisinda SVT dikkate alinmaldir.

Bugun icin akla geldiginde tani konmasi kolay olmakla
birlikte, cok farkli klinik bulgularla ortaya ¢ikmasi giinimuzde
de tani ve tedavide gecikmelere neden olabilmektedir.
Non-invaziv olarak beyin MRG ve MRV ile kisa slrede tani
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konmasi mimkundur. Etiyolojide yer alan ¢ok sayida faktoriin
arastirimasi, bunun sonucunda, gerek etiyolojiye yonelik
gerekse semptomatik tedavi ile hastalarin morbidite ve
mortalitesinin azaltiimasi mimkundur.

SVT erken tani konulup uygun sekilde tedavi edilmedigi
takdirde mortalite ve morbiditesi oldukca yuksek bir hastaliktir.
Son yillarda yapilan ¢alismalarda mortalite oraninin tedaviye
ragmen %6-10 arasinda oldugu bildiriimektedir (17). Bizim
c¢alismamizda bir olgumuz subaraknoid kanama ile prezente
oldugundan antikoagulan tedaviye kanama rezorbsiyonu
sonrasi baslanmistir. Antikoagulan tedavinin birinci gtininde
hemoraji gelisen hasta metabolik ve enfeksiy6z sebepler
nedenlerle kaybedilmistir. Bu olgu ex olan tek olgumuz olup
Oztiirk ve ark.’nin bulgulari ile uyumludur (17).

SVT nadir gorilen bir hastalik olsa da; siddetli bas agrisi ve
papil 6demi olan, epileptik nobet ile gelen ve potansiyel olarak
tromboza yatkin olabilecek olgularda akla getirilmelidir. Erken
tani énemli olup antikoagtlan, trombolitik tedavi, antiepileptik
ve etiyolojiye yonelik tedaviler yapiimalidir (33). Bu tedaviler
arasinda antikoagulan tedavi etkili ve gtivenli bir tedavi seklidir
(34).

Referanslar

1. Ribes MF (1825). “Des recherches faites sur la
phlebite”. Rev Med Franc Etrang 3: 5—-41.

2. Acheson J, Malik A. Cerebral venous sinus
thrombosis presenting in the puerperium. Emerg Med
J. 2006;23:e44.

3. Arauz A, Alfaro H. Complicaciones neurolégicas
durante el embarazo y el puerperio. México: Alfil;
2008;41-56.

4. Cantu C, Barinagarrementeria F. Cerebral venous
thrombosis associated with pregnancy and puerperium.
Areview of 67 cases. Stroke. 1993;24:1880-1884.

5. Saadatnia M, Tajmirriahi M. Hormonal contraceptives
as a risk factor for cerebral venous and sinus
thrombosis. Acta Neurol Scand. 2007;115:295—300.

6. Tiras R, Hakyemez HA, Oztirk O, Meral H, Cetin
S, Yayla V, et al. Serebral Vendéz Tromboz 14
Hastalik Retrospektif Calisma. Tlrk Serebrovaskiler
Hastaliklar Dergisi. 2007;13:2;51-54,

7. Masuhr F, Mehraein S, Einhaupl K. Cerebral venous
and sinus thrombosis. J Neurol. 2004 Jan;251(1):11—
23.

8. Guenther G, Arauz A. Cerebral venous thrombosis:
a diagnostic and treatment update. Neurologia. 2010
Nov 18.

9. Bousser MG, Barnett HJM. Cerebral venous
thrombosis. In: Stroke: Pathophysiology, Diagnosis
and Management. 2nd edn. New York: Churchill-
Livingstone, 1992: 517-537.

10. Nagaraja D, Sarma GR. Treatment of cerebral sinus/
venous thrombosis. Neurol India 2002;50:114-116

11. Domag FM, Misirli H, Adiglizel T, Mestan E. Serebral
venoz sinls trombozunda Klinik, etiyoloji ve prognoz.
Turk Norol Derg 2008;14:1:27-32

Serebral Venéz Siniis Trombozu * 105



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Kimber J. Cerebral venous sinus thrombosis. Q J Med
2002; 95: 137-142

Akman-Demir G, Serdaroglu P, Tasci B. Clinical
patterns of neurological involvement in Behget's
disease: valuation of 200 patients. The Neuro- Behget
Study Group. Brain 1999; 122: 2171-2182.

Ameri A, Bousser MG. Cerebral venous thrombosis.
Neurol Clin 1992; 10: 87-115.

Daif A, Awada A, al-Rejeh S, Abduljabbar M, al Tahan
AR, Obeid T, et al. Cerebral venous thrombosis in
adults. A study of 40 cases from Saudi Arabia. Stroke
1995;26: 1193-1195.

Karabudak R, Caner H, Oztekin N, Ozcan O. E.
Thrombosis of intracranial venous sinuses: aetiology,
clinical findings and prognosis of 56 patients. J
Neurosurg Sci 1990; 34: 117-121.

Oztirk V. Serebral Vendz Tromboz. Journal of
Neurological Sciences [Turkish]. 2007;10(1); 5-6.

Zhang Z, Long J, Li W. Cerebral venous thrombosis:a
clinical study of 23 cases. Chinese Medical Journal
2000; 113 (11): 1043-1045.

Cakmak S, Derex L, Berruyer M, Nighoghossian
N, Philippeau F, Adeleine P, et al. Cerebral venous
thrombosis: clinical outcome and systematic
screening of prothrombotic factors. Neurology. 2003
8;60(7):1175-1178

Deschiens MA, Conard J, Horellou MH, Ameri A,
Preter M, Chedru F, et al. Coagulation studies,
factor V Leiden, and anticardiolipin antibodies in 40
cases of cerebral venous thrombosis. Stroke. 1996
;27(10):1724-1730.

Gokgil Z, Odabasi Z, Vural O, Yardim M. Cerebral
venous thrombosis in pregnancy: the role of protein
S deficiency. Acta Neurol Belg. 1998 Mar;98(1):36-38.

Ulas UH, Oz O. Kraniyal veya servikal damarsal
bozukluklara baglanan basagrilar editér: inan LE.
Norolojide yeni ufuklar basagrilari. Ankara. Gunes Tip
Kitapevleri 2011;157-191

Olesen J, Goadsby PJ, Ramadan NM, Tfelt-Hansen

P, Welch KMA, The Headaches, 3rd edition. Lippincott
Willams & Wilkins. Phidelphia 2006.

106 - Haziran 2014 « Gulhane Tip Derg

24.

25.

26.

27.

28.

20.

30.

31.

32.

33.

34.

Turhan V, Senol MG, Sonmez G, Oncul O, Cavuslu
S, Tanridag O. Cerebral venous thrombosis as a
complication of leptospirosis. J Infect. 2006;53:247—
249.

De Bruijn SF, Stam J, Kappelle LJ. Thunderclap
headache as first symptom of cerebral venous
sinus thrombosis. CVST Study Group. Lancet. 1996
14;348(9042):1623-1625.

Linn FH, Wijdicks EF. Causes and management of
thunderclap headache: a comprehensive review.
Neurologist. 2002 ;8(5):279-289.

Ravishankar K. Incidence and pattern of headache in
cerebral venous thrombosis. J Pak Med Assoc. 2006
;56(11):561-564.

Oge E, Néroloji, I.U. istanbul Tip Fakiiltesi Temel ve
Klinik Bilimler Ders Kitaplari Nobel Tip Kitabevleri.
istanbul 2004

Terazzi E, Mittino D, Ruda R, Cerrato P, Monaco
F, Sciolla R, et al. Cerebral Venous Thrombosisi
Group. Cerebral venous thrombosis: a retrospective
multicentre study of 48 patients. Neurol Sci 2005; 25:
311-315.

Kamigli O, Arslan D, Altinayar S, Kamigli S, Kablan
Y, Ozcan C. Serebral Vendz Siniis Trombozu: Klinik
degerlendirme. Turk Serebrovaskiler Hastaliklar
Dergisi 2009;15 (2); 39-42.

Renowden S. Cerebral venous sinus thrombosis. Eur
Radiol 2004; 14: 215-26.

Yucel M, Oz O, Akgun H, Ulas UH, Demirkaya S,
Gokcil Z, et al. Deep cerebral venous thrombosis: a
case report. Gulhane Tip Derg 2011;53:66-68
Einhaupl K, Bousser MG, de Bruijn SFTM, Ferro JM,
Martinelli I, Masuhr F, et al. J. EFNS guideline on the
treatment of cerebral venous and sinus thrombosis.
Eur J Neurol 2006; 13: 553-559.

Cohen JE, Boitsova S, Iltshayek E. Cerebral
venous sinus thrombosis. Isr Med Assoc J. 2009
Nov;11(11):685-688.

Akgiin ve ark .



