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ONSOZ

Dunya saglk 6rgutinun verilerinin de ortaya koydugu gibi, basagrisi tum dinyada toplumsal bir
saghk sorunu olarak ivme kazanarak gindemini korumaya devam etmektedir.Bu baglamda
basagrisi egitimi, tip egitiminin surekliligi icerisinde cok énemli bir bashktir. Oncelikle birinci
basamakta olmak Uzere tim saglik basamaklarinda tani konulabilmeli, gerekli durumlarda bir Ust
merkeze gonderilmeli ve gerekli durumlarda uzun sure takip edilmelidir.

Basagrisi norolojinin alt gruplari icerisinde zaman ve sabir isteyen ana konulardan biridir. TUm
teknolojik gelismelere ragmen bir¢ok hastaligin tanisinda anemnezin roli gunimuizde de
gecerliligini korumaktadir. Ozellikle basagrisi gibi toplumda cok sik rastlanan bir yakinma ile gelen
hastalarda, ne zaman laboratuvar ve goruntuleme ydntemlerine gereksinim oldugu, bunlarin
hangisinin ve hangi sirayla secilmesi gerektigi iyi bir hekim-hasta iliskisi, anemnez alma becerisi ve
klinik bilgi gerektirir. Standart uygulamalarin dogru kullanilmasi, hasta o6zelinde tercihler
yapilmasi, uzun soluklu takipler sirasinda degiskenlerin fark edilmesi, eklenen yeni durumlarin
dogru degerlendirilmesi, kronik ve zorlu sureclerin hasta hekim is birligi icerisinde bilimsel
verilerden uzaklasmadan planlanmasi ve konsultasyon sisteminin zamanlamasinin iyi kullaniimasi
gerekmektedir. Basagrilari hekimlik adina tip egitiminde 6grendigimiz tim basamaklarin
uygulandigl cok renkli bir spektrumdur. Hasta-hekim iletisiminde dogru hekimlik uygulamalari
acisindan tim asamalarin gerceklestigi, kaybetmememiz gereken hekimlik sanati icin tipik bir
ornektir. Hekim eger basagrisi hastasini iyi dinlemeye karar verirse, her hastasindan pek cok sey
O0grenebilme firsatini yakalayabilir.

Bu kitap hazirlanirken bireysel olarak deneyimleyerek elde edilen (olgu bazl) bilgilerin
meslektaslarimizla paylasmanin bu konuya ilgi duyan hekim sayisini arttiracagl inanciyla yola
cikilmis ve basagrisi ile ilgilenen tim meslektaslarimizin bilgilerini gtincellemek hedeflenmistir.
GUnUmuze kadar Basagrisi Kis okullarinda (BAKO), Ulusal Néroloji kongrelerinde, "Webinar"larda
ve Basagrisi Calisma Grubu'nun (BACG) tum egitim toplantilarinda genc¢ meslektaslarimizin
sundugu olgular, basagrisi alt grubuna gore genel bilgi, yaklasim, olgu ¢6zimlemeleri ve "olgudan
ciktilar" seklinde duzenlenmistir. Ayrica algorimik yaklasim eklenerek pratik bir el kitabi da
olusturulmaya calisiimistir.

Genel bilgi ve algoritmalarda daha dnce ¢alisma grubumuzun buytk 6zverilerle hazirladig), kisa
sure icerisinde gelistirerek gincelledigi "Tanidan Tedaviye Basagrisi" kitabi referans olarak
alinmistir. Kitabin akisi bu olgularin tanilari ve giincel basagrisi siniflamasi dikkate alinarak 6zgun
hale getirilmistir. Alt basliklarda yer alan genel bilgiler editorler tarafindan hazirlanmis, olgularini
bizlerle paylasan gen¢ meslektaslarimizin metinlerinden de faydalanilmistir. Kitapta butinltgu
saglamak, vurgulari daha belirgin hale getirmek icin, olgularin klinik 6zelliklerine ve gidisine
dokunulmadan eklemeler yapilmistir.

Basagrisi egitimi sureklidir. Toplumsal maaliyeti nedeniyle bu egitim seferberlik seklinde
surdurtlmelidir. Bayragl devir almaya hazirlanan ve deneyimlerini paylasarak bu eserin ortaya
¢ikmasini saglayan "basagrisi goniilliisii" gen¢ meslektaslarimiza, onlar yetistiren hocalarimiza,
cizimleri ile katki veren degerli hocamiz Prof. Dr. Baris Baklan'a ve her adimimizda daima
yanimizda olan egitim o6ncelikli Tirk Noéroloji Dernegi Yonetim Kurulu'na sonsuz
tesekkurlerimizi sunuyor, tum ilgili meslektaslarimiza faydal olmasini diliyoruz.

Prof. Dr. Sebnem Bicake: Prof. Dr. Vesile Oztirk



Sebnem Bigakci

N6roloji uzmanlik egitimini 1997 yilinda Cukurova Universitesi Tip
Fakultesinde tamamlamistir.

Halen ayni kurumda dogent unvani ile 0Ogretim Uyesi olarak
calismaktadir.

2000 yihnda uzmanlik egitimi aldigi universitede Yardimci Dogent olarak
goreve basladi.

2000 yilindan bu yana Basagrisi Poliklinigi Sorumlusu'dur.

2010 yihndan bu yana Néroloji Yogun Bakim Unitesi Sorumlulugu'nu
surdurmektedir.

2013 yilinda Turk Noroloji Dernegi Bas Agrisi Calisma Grubu Yonetim
Kurulu'na secilmistir.

2022 yilindan itibaren Basagrisi ve Agri Calismalari Dernegi Baskani ve
Basagrisi Calisma Grubu Moderatoru olarak gérev yapmaktadir.
Basagrisi Calisma Grubu tarafindan cikartilmis iki adet 6zgun kitabin
editorlerinden biridir. Saghk Bakanligl Tedavi Kilavuzu’'nu hazirlayan
ekibin icinde yer almaktadir.

Turk Noroloji Dernegi c¢atisi altinda, Norolojik Yogun Bakim,
Norooftalmoloji ve Noérootoloji, Algoloji Calisma Grubu'nda gorev alan
Prof. Dr. Bicakcl, halen Cukurova Universitesi Tip Fakiltesi Néroloji
Anabilim Dal’'nda ¢alhismalarini sirdurmektedir.
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Vesile Oztiirk

Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakultesinden 1988 yilinda mezun oldu.
Ordu ili Fatsa ilcesinde pratisyen hekimlik yaptiktan sonra 1991 yilinda
mezun oldugu fakultede néroloji uzmanlik egitimine basladi ve 1996'da
ndroloji uzmani oldu.

Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiltesi Néroloji Anabilim Dal’'nda
akademik hayatina devam ederek, 2003'de noroloji dogenti, 2010'da
ndroloji profesdru tnvani ald.

1999 yilinda 6 ay slreyle italya Pavia’da “IRCCS C. Mondino Institute of
Neurology”  Basagrisi Merkezi ve  Doppler  Ultrasonografi
Laboratuvari’'nda bulundu.

Turk Noroloji Dernegi catisi altindaki bilimsel calisma gruplari icinde,
Ozel ilgi alanlari olan Basagrisi, Algoloji ve Beyin Damar Hastaliklari
calisma gruplarinda, gruplarin kurulusundan itibaren aktif Gye olarak
calismaya basladi.

Algoloji uzmani ve vaskuler néroloji hekimi Unvanlarini da almis olan
Prof. Dr. Vesile Oztiirk, halen Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakultesi
Noroloji Anabilim Dal’nda calismalarini sirdirmekte ve Basagrisi
Poliklinik sorumluluguna devam etmektedir.
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Sebnem Bigakal (=]

15-25 yas araliginda baslayarak, genellikle 50 yasin altindaki yetiskinleri etkileyen yillik prevalansi
yaklasik %15'lere varan, ciddi islevsel kayiplara neden olan kronik nérolojik bir hastaliktir. Halen dun-
ya genelinde %15, Ulkemizde %16.4 olarak prevalansi belirlenmistir. Dinyada ve Ulkemizde yaklasik
alti kisiden birinin migrenli oldugunu biliyoruz. Sadece gorulme siklig degil, ataklarin hastada yarattigi
islev kaybi nedeniyle de oldukca Ust siralarda yer almaktadir. DUnya saglik érgutdnun verilerine gore
tdm hastaliklar icerisinde engelilik agisindan ikinci, 15-49 yas araliginda kadinlarda, yani onlarin en ve-
rimli caglarinda birinci sirayi isgal etmektedir. Engelleyici olarak, psikoz, kuadripleji gibi basliklarla ayni
katagoride gecmektedir. Migren ataklari sirasinda dort hastadan birinde yasam kalitesi %90'In Uzerinde bozulmaktadir.
Bes hastadan Gclinde ise bu ataklar is yerlerinde ve sosyal cevrelerinde sorun yasamasina neden olmaktadir. ingiltere'-
de gunde yaklasik 100 bin migren hastasi migren ataklari nedeniyle okula veya ise gidememektedir. Bu hastalarin saglik
sisteminde yarattiklari yuk dikkate alindiginda, Amerika'da bu hastalar icin yilda yaklasik 40 milyon dolar, Avrupa'da ise
50 milyon dolar harcanmaktadir. Basagrilari iceresinde birinci basamak hekime basvurunun yedinci en yaygin nedeni ol-
dugu tespit edilmistir. Basagrisi nedeniyle yilda yaklasik dort milyon birinci basamak basvurusu oldugu tahmin edilmek-
tedir. Bu basvurularin %901 migren ve olasi migren oldugu tahmin edilmektedir. Ne yazik ki migrenli hastalarin cogu ye-
tersiz tani almakta ve tedavi edilmektedir ve bir stire sonra kronik migren ya da ila¢ asirn kullanimi basagrisi olarak teda-
visi daha zor hale gelmektedir. Gercekten oldukca engelleyici bir primer basagrisi bozuklugudur. Ulkemize bu amacla ya-
pilan ¢alismalarda, migren hastalarinin ataklari sirasinda gunltk aktivitelerinin asir ya da ¢ok asiri derecede kisitlandig
tespit edilmistir. 2019'da yapilan bir ¢alismada hastalar sadece atak sirasinda degil, atag hissetmeye basladiklari esna-
da, hendz agrinin baslamadigl dncul belirtilerinin yasandigl ve atak icin aldigi ilaclarin etkisinin devam ettigi donemlerde,
yani baslama ve bitme periyotlarinda hayat kalitelerinin %30'lara varan diizeylerde bozdugunu dile getirmislerdir. Ulke-
mizde migren hastalarinda ortalama agrili giin sayisi 7.7 gun bulunmus, hastalarin %44'0 siddetli ataklar gecirdiklerini
belirtmislerdir. Bes hastadan biri calismalarinda zaman kaybi ve bes hastadan Ucu ise genel is glicd kaybi dile getirmek-
tedir. Migren ataginda ortaya ¢ikan islevsel kayibin nedeni basagrisi ve basagrisina eslik eden bulanti, kusma gibi semp-
tomlardan kaynaklanmaktadir.

Primer basagrilari icerisinde GTBA ardinda 2. siklikta gortlmektedir. Migren basagrilarinin yarattigi islevsel kayiplar
ve siklik gbz dntine alindiginda saglik sistemi icerisinde 1. basamakta tani konularak ve tadavisi planlanmalidir.

Duygusal stres, yogun fiziksel aktivite, bozulan uyku dizeni, menstriel dongu, yeme aliskanliklari ve koku gibi home-
ostazdaki veya cevredeki degisikliklerin migren icin yaygin tetikleyiciler oldugu bilinmektedir. Oykiide benzer dzellikte
tekrarlayicr ataklarin varligl tani agisindan ¢ok énemli bir ipucudur. Kadin cinsiyet, aile dykusu, tipik tetikleyicilerin varlig|
(aclik, stres, menstruel dongu, hava degisimi, bazi gidalari yenilip icilmesi) etkin atak tedavisi almaksizin ¢cocuklarda daha
kisa, yetiskinlerde 4-72 saat suren basagrisi ataklari, sonrasinda tamamen normale donus, eslik eden foto-fonofobi, bu-
lanti ve/veya kusma, osmofobi ve zonklayici ozellikte siklikla tek tarafli, yer degistirebilen ama bazen hep ayni tarafta
(%20) lokalize, siddetli, ayrintili nérolojik muayene ve diger nedenler dislandiktan sonra tani migrendir. Kronik bir
hastaliktir.

Migrende islevsel kayip basagrisi ve eslikci semptomlardan kaynaklanmaktadir. islevsel kaybin en énemli nedeni ve
en belirgin semptomu siddetli basagrisidir. Basagrisi kadar olmasa da eslikci semptomlar bulanti, kusma, i1sik ve gurdlta-
ye tahammulsuzluk, dikkat azalmasi, agri nedeniyle uyku kalitesinde bozulma, atagin gittikce artacagl kaygisi diger dnem-
li islevsel kayiplar icerisidedir.

Bu hastalarin 2/3'si aurasiz olmak Uzere aurasiz ve aurali iki alt grubu mevcuttur. Ayni hastada bir ya da birden fazla
alt tipi gérmek mumkUundur. Aura cogunlukla atak 6ncesinde yasanan fokal nérolojik bulgulardir. 5-60 dk sdrer, en sik
gorsel ve ikinci siklikta duyusal aura tanimlanmistir. Cogu kez sorgulanmadigi ve gbozden kacirldigl geriye donuk oykuler-
de varligl dikkati cekmektedir. Hasta genellikle agrilarinin siklasmasli Uzerine ya da ilk defa aura yasadiktan sonra saglik
merkezlerine basvurmaktadir. Gorsel aura diger okuler bulgulardan ayirt edilmelidir, tipik basagrisinin gorsel auraya es-
lik ediyor olmasi tani icin dnemlidir. Bazen tipik dzellikte olmayan basagrilari da auraya eslik edebilir. Ozellikle aurali mig-
ren basligl altinda nadir ya da ¢cok nadir gorulen alt tiplerinde sekonder nedenler agisindan mutlaka hastalar iyi deger-
lendirilmelidir. Agrisiz aura, auranin varligina karsin basagrisinin olmamasi, israrli aura gibi beklenen aura suresini asan
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Migren

auranin varhigl, hastada kol ve bacakta uyusukluk ya da glicstzluk varligl ile ortaya ¢ikan hemiplejik migren tablolari, bas-
donmeli ataklar, strekli devam eden gorsel karlanmalar bu hastalarda gorulebilir. Baslangic asamasinda hastada endi-
seye neden olabilir. Ayirici tanida gerekli incelemeler titizlikle planlanmalidir. Bazi hastaliklarla ¢zellikle ps birlikte sik go-
rilmektedir. Ozellikle psikiyatrik, norolojik, vaskler, kardiyak ve immonolojik, hastaliklarla ve uyku bozukluklari ile birlikte
sik gorulmektedir. Bu birliktelikte, ortak fizyopatolojik mekanizmalar ya da tesadufi birliktelikler ileri strtlmektedir. Temel
fizyopatolojisi genetik olarak duyarl beyinde bir dizi nérovaskuler degisiklikler silsilesi olarak tanimlanmakta, beyinde
meninksler, kan damarlari, kortikal ve subkortikal bir cok yapi bu mekanizmada rol oynamaktadir. Santral sinir sistemi-
nin farkl uyaranlara verdigi bir yanittir. Genetigin belirledigi dustk bir esik vardir, bu esik bir cok faktor ile degisebilir. Tri-
geminal ve Ust servikal sinirler tarafindan innerve olan meninksler ve kan damarlarinin aktivasyonu s6z konusudur. En
onemli bulgu basagnsidir.

Migren basagrisi giincel siniflama ICHD-3 (The International Classification of Hedache Disorders) icerisinde genis
yer verilmis bir bashktir. Ekler bolimunde yeni alt baslklardan bahsedilmektedir. Jes Olesen guncel siniflama ICHD-3'U
tanitirken siniflamanin ilk versiyonunun éncelikle uzmanlarin géruslerine dayandigini, 2004 yilinda yayinlanan ikinci ver-
siyon yani ICHD-II'nin bir dizi degisiklik icerdigini, kismen yeni kanitlardan ve kismen uzmanlarin gdzden gecirilmis gorus-
lerinden kaynaklandigini, son olarak guncel referansimiz olan ICHD-3'Un tamamiyle bilimsel kanitlara dayandigini, bun-
dan sonra boyle devam edecegini dile getirmistir. Bu bilim adina son derece umut ve gtiven verici bir agiklamadir.Migren
basagrilarinin ttim tiplerinde ICHD-3'de tani dlcutleri netdir. Kesin tani icin diger nedenlerin dislanmasi gerekmektedir.
Tani 6lcutlerinden birinin eksik olmasi, halinde "olasI" olarak tani alir. Olasi aurasiz migrende yaklasim tani dl¢utlerini
tam karsilayan hasta ile aynidir. Ataklarin sikliginin artis ile kroniklesme stireci baslar. Toplumda %1-5 kronik migren go-
rilmektedir. U¢ aydan uzun zamandir ayda en az 15 agrili glin ve bu agrili glinlerinin 8'inin migren ozelliginde olmasi
kronik migren olarak kabul edilmektedir. TND basagrisi calisma grubunun ortak ¢abasi ile hazirlanan "Tanidan Tedaviye
Basagrisi" kitabi migren basagrilarinda gtncel bir kaynaktir.

Migren tanisinda 6ykd, ayrintili fizik ve nérolojik muayene disinda spesifik bir tani ydntemi yoktur. ileri inceleme yon-
temleri hastanin istegi dogrultusunda degil, yukarida bahsedildigi gibi gerekli durumlarda, atipik ozelliklerin varliginda
amaca yonelik, hekimin gerekli gormesi durumunda planlanmalidir. Tedavide hastaya 6zel tetikleyicilerin varliginin belir-
lenmesi, bunlardan kacinma onerileri, yasamin, beslenmenin, aliskanliklarin olabildigince duzene sokulmasi konusunda
farkindalik yaratiimalidir. Guncel ve bilimsel gercekler dogrultusunda hasta 6zelinde atak ve gerekli durumda koruyucu
tedavi duzenlenmelidir. Ozellikle migren patofizyolojisi temelinde gelistirilen ilag secenekleri, bilimsel verilere dayanan
girisimsel ve bilissel terapi uygulamalarr ile migren dogru seceneklerin dogru hastada uygulanmasi ile tedavi edilebilir bir
hastaliktir. Tanidan Tedaviye Basagrisi kitabinda ilgili bolimler ve T.C. Saglik Bakanhgr Saglik Hizmetleri Genel Mudurltgu
Arastirma, Gelistirme ve Saglik Teknolojisi Degerlendirme Dairesi Baskanhgi Migren Klinik Protokold (Versiyon 1.0) bu ko-
nuda giincel bilgilere ulasmak icin yeterlidir. ilki 2020'de ¢ikan bu protokol pek yakinda giincellenecektir.

Migren 6ykisU dogru soru sorma tekniklerini yas, sosyokulttrel ve ruhsal degiskenlerin dogru degerlendiriimesi du-
rumda ¢ok zor degildir. Ancak hasta isbirligine girmiyorsa ve daha dnceki tedavi deneyimleri basarisizlikla sonlanmis bu
konuda guiven kaybi yasiyor ya da ikincil beklentilerden kendisini kurtaramiyorsa bu sureg uzayabilir. Hekim biraz zaman
verip, agr giincesi ile takip yoluna gitmelidir. ik gdriismede gelisen giiven iliskisi daha sonraki asamalarda takibi kolay-
lastiracaktir. Bu tedavi planinda ¢ok énemli bir bashktir.

Tum basagrisi hastalari hasta hekim iliskisinin ¢cok gtizel bir érnegidir. Dinleme teknikleri dogru kullaniimalidir. Bura-
da agik uclu "Basagrinizi anlatir misiniz? Ne zamandan bu yana basagrilariniz var? Nasil baslyor ?" gibi sorularla hastada
hekime glven duygusu olusurken, "Agri kesiciye cevap alabiliyor musunuz? Bu basagrilariniz icin saghk kurulusuna bags-
vurmak zorunda kaliyor musunuz? Bulanti, bazen kusma basagrilariniza eslik ediyor mu? Yaninizda her zaman agri kesici
tasir misiniz?" gibi kapali uclu sorular ise daha taniya yoneliktir. "Sizi anliyorum, basagriniz ¢cocuklarinizla ilgilenmenize
engel oluyor mu?" Empatik ve rahatlatici sorular hastanin net bilgiler vermesine yardimci olabilir. Ayrica egitim dizeyine
gore agrinin siddetini baska agrilari ile karsilastirmak, 6rnegin "dis agriniz kadar siddetli mi?","bu agrilariniz varken, kala-
balik 1sikli bir ortama girebilir misiniz?' "Basagriniz sirasinda bugtine kadar hi¢ kustunuz mu", gibi sorular eslikcileri ve is-
levsel kayiplar degerlendirmek acisindan bilgi vericidir. Oykiide auranin varliginin belirlenmesi migren tanisini kolaylasti-
nr. "Basagrinizdan énce en az 5 dk stiren sonrasinda tamamen dlzelen gérme kaybi, isikli gérintdler, karlanmalar, his
kayiplari ya da farkli bir bulgu yasadiniz mi?" Aile dykisinun varligl cogu kez hekim ile gorisme sirasinda ¢ikmaktadir.
"Ailenizde sizin gibi basagrisi olan yakininiz var mi?" "Evet, kardeslerimin hepsinde sintizit ya da kirma kusuru vardir ve
bu nedenle baslari agrir." . Enfeksiyon ve tipik sinUzit klinigi olmadan yasanan ya da gozlik taktiktan sonra dizelmeyen
basagrilari. Hastada aile dykUsunudn arastiriimasini gerektirir. Hormonal degiskenler ataklar Uzerinde etkilidir. Bu neden-
le mentriasyonla ortaya ¢ikan tipik klinik dzelliklerini barindiran ataklar taniyr kolaylastirir. Sorguda kafein kullanimi, anal-
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jezik ve migrene spesifik atak ilaclarinin sik kullanimi, uyku bozukluklari, komorbid hastaliklar ve gecmis tedavi uygulama-
lari, tedavi uygulamalarina hastanin yaklasimi, allodini varligi mutlaka hekim tarafindan sorgulanmalidir. Hekim basagrisi
ile bas vuran her hastada gerekli streyi vermeye calismalidir. Ancak ne yazik ki ginimduz kosullarinda bu her zaman
mumkun olamayabilmektedir.

Migren ID meslektaslarimizin sinirli siirede tarama ve hizli karar verme durumunda hala gecerliligini koruyan bir test
olarak kabul edilebilir. Basagrisi ataklari son 3 aydir devam eden hastada; atak sirasinda 1) mide bulanti veya rahatsizlik
hissinin varligl, 2) 1sik ya da isik yansitan objelere her zamankinden daha fazla tahammulsuzltk 3) ginluk islevlerinin en
az bir giin kisitlanmasi, bu U¢ parametreden ikisi evet olarak yanitlandiysa hasta %93 migren olarak degerlendirilebilir.
Fizik ve norolojik muayene mutlaka tamamlanmalidir. Ornegin kan basinci (KB) ya da gtz dibi bakilmadan yapilan mu-
ayene tamamlanmamis bir muayenedir. Basagrisi hastasinin tedavisine destek veren doktor, 6zellikle noroloji uzmanlari
mutlaka migrende tehlike isaretlerini tanimalidirlar. (Tablo1.)

Tablo 1. Migrende Tehlike isaretleri*

250 yas migrendz yeni ataklar

atipik semptomlar

hep ayni tarafta

ataklarda gittikce siddetlenme ve tedaviye yanit yok
beraberinde nébet dykdsti
beraberinde ates

oncesinde travma

pozitif lokalize lateralize ndrolojik bulgu
veni baslayan agrisiz aura

israrl aura

nadir migren tipleri ilk defa ortaya cikis

*Tanidan Tedaviye Basagrisi, Prof Dr Babur Dora tarafindan Migren Klinigi bolimunde hazirlanan tablodan uyarlanmistir

31 yas, kadin, otomasyon gorevlisi

Yakinma ve Oyku: Yasadig basagrisi ataklarinin artik ilaca yanit vermemesi nedeniyle basvuran olgunun éykistinde,
basagrisi ataklarinin ilk defa ortaokul ¢caglarinda basladigi 6grenilmistir. Son 5 yildir Gniversiteden mezun olduktan sonra
siklasmis, 6zellikle aclik, giines 15181, menstriel dongl sirasinda ve stresli oldugu donemlerde ¢cogu kez sabah, ayda orta-
lama en az 3 defa benzer ataklarin oldugu ifade edilmistir. Bu ataklarin agri kesiciye ragmen 12-48 saat surdidgu, bazen
cok siddetli oldugu, simdiye kadar en az 3-4 ataginda kusarak acil servisine basvurmak zorunda kaldigini, daima isiga ve
sese hatta ¢cocugunun sesine dahi tahammul edemedigi, agrinin enseden baslayarak sol alin bolgesinde toplandigl ve
zonklayicr 6zellikte oldugu belirtmekteydi. Ataklar sirasinda ise gitmeye calistigl ancak gorevini yerine getiremedigini izin
almak zorunda kaldigini, bu nedenle calisma arkadaslari ile zaman zaman sorun yasadigini esinin ve kucuk kizinin yasa-
digl bu ataklarindan endiselendigini bu nedenle zaman zaman aile icerisinde mutsuz oldugunu UzUlerek dile getirdi. Agr
oncesi 2 defa sol gozde 15-20 dk stren isikli ve renkli baloncuklar seklinde gértntuler tanimliyordu. Bunun ¢ocukluktan
bu yana var olan kirma kusuru ve uzun saatler bilgisayar kullanimina bagli oldugunu dustinmekteydi. Kizinin dogumun-
dan itibaren 10 kg almisti. Dort yildir aldigr kilolart (10 kg) veremiyor ve son bir yildir isyeri degisikligi nedeniyle stres yasi-
yordu. Yogun kafein ve 5 yildir gtinde yarim paket sigara kullanimi mevcuttu.

Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykisi: Anne, teyze ve anneannesinde benzer ataklar
Fizik Muayene: VKi: 28kg/m?

Norolojik Muayene: Normal sinirlardaydi.

( Klinik Norolojik Sendrom: Basagrisi ataklari )
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Migren

On Tanilar:

e Aurasiz migren

e Aurali migren

* intrakranial hipertansiyon

« intrakranial yer kaplayan olusum

e Somatizasyon basagrisi

e Kume basagrisi

e Serebral sinds ven trombozu (SVT)

Ayirici Tant:

Yukarda baslica 6n tanilar siralanmustir. Bu hastanin oykusu dikkate alindiginda aile dykusu, tetikleyicileri, eslikcileri,
aura varligl, agrinin karakteri ile birlikte pratigimizde sik karsilastigimiz oldukga tipik hem aurasiz ve hem de aurall mig-
ren Oykusu tanimlamaktadir. Yakinmalari sirasinda basagrisinin postural 6zellik tagimiyor olmasi, bulanik gérme ataklari-
nin daha ¢ok aura ozelligi tasimasi, ¢ift gorme tanimlamiyor olmasi ve muayenede goz dibi bulgularinin normal olmasi
KIBAS tanisindan uzaklastirmaktadir. Yinede hastanin yeni baslayan aurali ataklari ve siklasan basagrilari nedeniyle ilk
basvurusu oldugu icin mutlaka gérintileme planlanmalidir. Ozellikle dogum sonrasinda 10 kg almasi g6z dibi muayene-
si normal olsa dahi intrakranial hipertansiyon acisindan bir bulgu olabilir, bu nedenle olguda kontrastli MRG ve MRV ya-
piimalidir. Yapilan MRG ve MRV normal bulunmustur.

Geng meslektaslarimiz icin Tablo 2'de migren tanisinda yardimci kontrol listesi yer almaktadir.

Tablo 2. Ne Zaman Migren?

Baslangic, ergenlik déneminde yada ergenlik donemine yakin

Cinsiyet; ozellikle kadin hasta

Alle dykisd, ailede migren oykdisti (+)

Seyir; biribirine benzer tekrarlayan basagrisi ataklari

Tetikleyiciler; aclik, stres, menstriel dongd, rizgar, klima, yolculuk, susuzluk vs
Aura; siklikla gérsel ya da duyusal

Siddet; orta/siddetli/ ¢cok siddetli

Sire; etkin tedavi almadan 4-72 saat

Agrinin yeri; genellikle tek tarafll arkadan one gozde ve alinda

Eslikgi; atak sirasinda bulanti ve/veya kusma isik ve/veya guirlltiiye duyarlilik
Arttirici: 6zellikle fiziksel aktivite ile

Agri 6zelligi; cogunlukla zonklayici

Ovykiide sekonder basagrilarini diisinddiren ve yeni gelisen bir durum yok
Nérolojik muayene ve hekim gerekli g6rdligti taktirde yapilan ndrogdrdintileme normal

inceleme Sonuclart:

Anormal bulgu saptanmadi.

( Tani: Migren (Aurasiz+Aurali) J

Klinik Gidlis ve Tedavi

Ataklari halinde gelen ve birbine benzer ¢zellikte ataklar sirasinda otonom bulgular eslik etmiyordu. Cift, bulanik
gorme ve kulak ¢inlamasi higbir zaman tanimlamiyordu. KB normal sinirlardaydi. Hem parankimal hemde vaskuler yapi-
lar normaldi. Degerlendirme sonucunda hastaya aurall ve aurasiz migren tanisi konuldu. Hastanin bu islev kaybina yol
agan, onu mutsuz eden surecten kurtariimasi gerekmektedir. Tablo 3'de migren hastasinda tedavi planlamasi yer al-
maktadir. Daha ayrintili bilgi icin Tani ve tedavide BASAGISI kitabi ilgili bolumler faydali olacaktir.
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Tablo 3. Tedavi Planlamasi
Migren tanisini alan bu hastada, planlama nasil olmalidir?

o Fger hasta ile ilgili bilgiler, 6zellikle ataklarin sikligi, sdresi, kullandigr ilaglar vs gibi yeterli degilse kisa sdireli gozlem ve glince
ile degerlendirilmelidir.

Migren tedavi edilebilir bir hastaliktir.

Hastanin egitimi; hastaya given verilmeli, tetikleyiciler, hatali aliskanliklar gézden gecirilmelidir.

Atak tedavisi dlizenlenmeli, atak tedavisine daha etkin ajanlarla hasta tanistiriimalidir.

Proflakside tedavi secenekleri, etki ve yan etkiler hakkinda bilgi verilerek tedavi planianmalidir.

Egzersiz, iyi nefes alma, beslenme uyku hijyeni ve sivi alimi dizenlenmelidir.

Hasta baslangicta sik araliklarla kontrole ¢agirilarak kullandigr ilaglarin, tetikleyici ozellik tasiyan aliskanliklar ve yanlis davra-
nislarin ataklar Uzerine etkisi degerlendirilmelidir.

KAYNAKLAR

The International Classification of Headache Disorders - ICHD-3
Ertas M. Migrende Ekonomik ve sosyal Yiik In Oztiirk M, Bicakcr S, Dora B, Gokcay F, Karli N, Uludiiz D, Saip S (eds). Tanidan Tedaviye
Basagrisi. 1. Baski. Ankara Akademisyen Kitapevi. 2022.99-108.

Dora B. Yuk In Oztirk M, Bicakar S, Dora B, Gokcay F, Karli N, Uludiiz D, Saip S (eds). Tanidan Tedaviye Basagrisi. 1. Baski. Ankara
Akademisyen Kitapevi. 2022. 109-113.
https://shgm.saglik.gov.tr/TR-67120/migren-klinik-protokolu
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Vestibtiler Migren
Migren DOI: 10.55697/OlgularlaBasagrisi.2023

Vestibuler Migren

Esme Ekizoglu Turgut ®

Doktora: Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiltesi
Uzmanlik Egitimi: istanbul Universitesi istanbul Tip Fakdiltesi Néroloji Anabilim Dali
Galistigl Kurum: Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakultesi Noroloji Anabilim Dali

45 yasinda kadin

Yakinma ve Oyku: Hasta son 3 aydir siklasan ve 3 haftadir araliksiz devam eden basagrisi nedeni ile basvurdu. Ayrin-
tili olarak sorgulandiginda, yaklasik 15 yildir bu basagrisina benzer karakterde ataklar yasadigl 6grenildi. Genelde ayda 1-
2 kez siklikta tekrarlayan basagrilari basinin arka kismindan tepesine yayiliyordu, zonklayici karakterde, siddetli, rutin fi-
ziksel aktivite ile artan, fotofobi, fonofobi ve bulantinin eslik ettigi bu agrilar yarim gun surebiliyor, analjezik ilaglarla ya da
uyumakla geciyordu. Hastanin son donemde yasadigl basagrisi ataklari bu eskiden yasadigl basagrilari ile benzer karak-
terde olmakla birlikte, hasta analjezik tedaviden fayda gdérmuyor, bazi geceler siddetli agri nedeniyle uyuyamiyordu.

Ayrica son aylarda basagrisi ataklarinin coguna kendisi doner gibi hissettigi bir basdénmesi ve sersemlik hissi de es-
lik ediyordu. Bu basdénmesi genelde agridan sonra basliyor, dakikalar-saatler surebiliyor, hareketle artiyor, siddetlendi-
ginde bulanti da daha fazla oluyordu.

Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykisi: Teyzesinin migren tanisi ile izlendigi, kiz kardesinde de basdénmesi ile birlikte ba-
sagrisi yakinmasi oldugu 6grenildi.

Fizik Muayene: Normal sinirlarda

Norolojik Muayene: Normal sinirlarda

( Klinik Norolojik Sendrom: Basagrisi + Basdonmesi )

On tanr;

1. Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV)
2. Meniere hastalig
3. Vestibuler migren (VM)

Ayirici Tant:

Oyki ve klinik bulgular sonucunda hastanin basagrisi, ICHD-3 kriterlerine gére aurasiz migren olarak distndlms-
tur. Yeni gelisen ve basagrisina eslik eden basdénmesi ile birlikte n planda vestibidler migren olarak degerlendirilmistir.
Ote yandan basdénmesi ataklari yasayan bdyle bir hastada benign paroksismal periferik vertigo (BPPV) ve Meniere Has-
taligl da ayirici tanilar arasinda yer almaktadir. Bu hastaliklara 6zgt klinik ve laboratuvar bulgulari gbzden gecirilmis ve
bu basliklar dislanmustir. Ayirici tanilar Tablo 1'de sunulmustur.

Tablo 1. Basdonmesi ataklari ile basvuran hastada ayirici tani

BPPV Meniere Hastaligl VM
Uyaran Bas hareketleri ile iliski Spontan Spontan
Sdre Saniye-Dakika 20 dk-24 saat 5dk-72 saat
Eslik eden Dix-Hallpike ile tipik torsiyonel Kulakta dolgunluk / Dix-Hallpike negatif/santral tipte
bulgu nistagmus Ginlama nistagmus

isitme kaybi Yok Sensorindral isitme kaybi Yok


http://orcid.com/
mailto:demo@gmail.com

Esme Ekizoglu Turgut

inceleme Sonuclart:
Laboratuvar: Tam kan ve rutin biyokimya degerleri normal sinirlardaydi.
Beyin MR incelemesi: Normal

Odiometrik inceleme: Normal

( Tanu: Vestibuler Migren J

Klinik Seyir ve Tedavi: VM tanisi ile izlenmeye baslanan hastaya yakin donemde baska bir merkezde duloksetin
60mg/gln baslandigl ve yan etki olarak uyku hali gelistigi icin iki ay streyle kullanip kestigi ve hastanin bu tedaviden fay-
da gormedigi 6grenildi. Onceki yillarda migren icin flunarizin baslanmis, asiri kilo alimi nedeniyle kesilmisti. Amitriptilin
de asir uyku hali yapmis, hasta bu ilaci birakmak zorunda kalmisti.

VM'ye yonelik koruyucu tedavi olarak propranolol 40mg/gtn baslanan hastanin bu tedavi ile 1 aylik izlemi boyunca
atak tekrari olmadi ancak arteriyel tansiyon degerlerinin dusuk olmasi Gzerine (70/40mmHg) ila¢ kesildi. Basagrisi ve
basdénmesi epizotlar tekrar basladi. Topiramat 100mg/gln tedavisi baslandi, hasta bu ilagtan fayda gordd, haftada 2-3
kez daha hafif agri ve basddnmesi ataklari oldugunu bildirdi. Topiramat dozu arttirilarak 150mg/gin ile izlem uygun
gorulda.

( N\
Olgudan Ciktilar

* VM'nin yasam boyu prevalansi %1 dir. Bu hastalar ¢cogu kez tani almamakta etkin tedavi edilmemektedir.

% Vestibller semptomlara basagrisinin her zaman eslik etmiyor olmasi ve epizotlarin farkli davranis géstermesi
taniyr zorlastirmaktadir.

Y Migren 6ykustiniin hasta ve yakinlarinda varligi, tasit tutmasi, anksiyete ve agorafobinin varligr sorgulanmalidir.

Y Migren protokolleri tedavide gecerlidir.

Y Bu olguda olmamakia birlikte VM, hem Meniere hastaligi ve hem de BPPV ile birlikte gordilebilir.

K Basdonmesinin islev kayiplarina yol actigr durumlarda vestibliler rehabilitasyon etkili olabilir.

KAYNAKLAR
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Migren Komorbiditesi-PFO

Ruhsen Ocal
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Uzmanlik Egitimi: Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali
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23 yasinda, kadin, bilgisayar firmasinda yonetici

Yakinma ve Oykii: Hasta bir hafta ¢nce bilgisayar ekranina bakarken, aniden tim ekran parlamis ve sonrasinda go-
zUnUn 6nune yuvarlak parlak isiklar baslamis, sol gozu ile yazilari okuyamadigl bir ddnem olmus, yaklasik 15 dakika sur-
mus ve kendiliginden gdrmesi normale donmus. Sonrasinda siddetli bir basagrisi baslamis. Basagrisi tek tarafli ve zonk-
layici karakterde, siddetliymis. Bulanti eslik etmis fakat kusmamis. Isiktan rahatsiz oluyor fakat ses etkilemiyormus. Gor-
me problemi yasadigl icin korkmus ve agri kesici almamis fakat uzun strtince acil servise bagvurmus. Acil servisinde tan-
siyonu 140/90 saptanmis, bunun disinda muayene normalmis. Hastaya NSAIi uygulanmis, sonrasinda agrisi diizelmis.
Tansiyonlari normal seyretmis. Agri 4 saatten uzun strmis. ik defa gérme bozuklugu ve basagnisi birlikteligi yasayan
hasta ileri tani, tetkik ve tedavi amaciyla néroloji poliklinigine yonlendirilmis.

Hastanin noroloji polikliniginde alinan ayrintili dyktsidnde, ¢cocuklugundan itibaren uzun yolculuk, kotu kokular, aclik
ve uykusuzlukla tetiklenen basagrilarinin varligi 6grenildi. Farkli zamanlarda bu ataklarin siklasip ve azaldig), genellikle tek
tarafli, zonklayici ve bulantinin eslik ettigi, ataklarinin bazen sadece kusmakla gecebildigi belirlendi. Agri esnasinda ses ve
1sik hassasiyeti olabiliyor, agri kesici almazsa basagrisi tim gin surebiliyordu. Bu nedenle hic doktora basvurusu yoktu.
Yeni olan gorme problemi nedeniyle cok endiselendigi icin acil servise basvurmustu.

Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykist: Oykisi disinda ézellik yoktu.

Fizik ve Norolojik Muayene: Normal sinirlarda

( Klinik Nérolojik Sendrom: Gorsel Bulgular+Basagrisi )

On Tant;

e Amorozis fugax

e Aurali migren

e Hemiplejik migren

e Qorsel kar

e intrakranial hipertansiyon

Ayirici Tani

Olgunun tibbi 6zge¢misinde basagrisi ataklari disinda dzellik yoktu. Bu basagrisi ataklari aurasiz migren tani kriterle-
rini karsiliyordu. Gorsel aurasi migrende gorUlen aura kriterlerine uyuyordu. Hastada auranin pozitif gdrme semptomla-
rinin olmasi nedeni ile dncelikle, migren aurasi dusunuldd. Ancak bugltine kadar bir defa gorsel aurasi oldugu icin henutz
aurali migren tani kriterlerini icin yeterli degildi. Hemiplejik migrende bir aurali migren alt tipidir. Ailesel ve sporadik ola-
bilir. ilk atak olmasi ve beraberinde motor ya da duyu defisiti olmamasi nedeni ile bu hastada tanimlanan olayda hemip-
lejik migren dustnulmedi. ICHD-3'e gore tani kriterlerini karsilamiyordu. Gorsel bulgularin 15 dakika sonra tamamen
normale dénmesi nedeniyle gorsel kar klinigine uymuyordu. Postural dzellik tasimiyor, valsalva ile tetiklenmiyor olmasi,
agrinin yerlesimi, gorme kaybinin 6zelligi ve muayene bulgulari nedeniyle intrakranial hipertansiyon disunudlmedi. Ancak
ilk defa aura yasayan hastanin daha énce hic beyin gortinttlemesi olmamasi ve karakter degistiren agrisi olmasi nedeni
ile ayirici tanricin beyin MRG planlandi.

inceleme Sonuglart:
Laboratuvar incelemeleri: Anormal bulgu saptanmadi.

Beyin MRG: Her iki hemisferde subkortikal yaygin non-spesifik hiperintens lezyonlar
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Ruhsen Ocal

EKO: Patent foramen ovale (PFO) tespit edildi

( Tani: Aurali Migren+PFO J

Klinik Gidis ve Tedavi

Hastada yapilan MRG'de hiperintens odaklar tespit edilmistir. Bu hiperintens odaklarin migren hastalarinda sik go-
raldtgu bilinmektedir. Bu gordntuler genellikle migrenle iliskilendiriimektedir. Fakat sayi, mekan ve zaman yayiimi bazen
ileri tetkik gerektirebilir. Hastanin tansiyon yuksekligi 6ykust nedeni ile ve yasina gore lezyon sayisi fazla oldugu igin kar-
diyoloji konsultasyonu istendi. EKO'da PFO saptandi. Hastanin takiplerinde tekrar benzer ataklari olmasi nedeni ile aurali
migren tanisi aldi. Atak siklig az olan hastaya aylik atak cizelgesine gdre takip onerildi. Zaman yayilimi i¢in istenen birinci
yIl MRG 6nceki ile benzerdi.

PFO, oksijenize olan kanin fetal sirkilasyonda sagdan sola sant ile kollabe akcigerleri bypass ederek sistemik sirkd-
lasyona gecmesini saglayan interatrial septal acikliktir. %75 kiside dogumla kapanir, %25 kiside acik kalir. Kan akiminda
durgunluk trombus olusumunu kolaylastirir. Ayrica ateroskleroza, reverzibl vazokonstruksiyon, arteriyel diseksiyona yat-
kinlik ve aritmiye sebep olabilir. PFO'ya bagl trombus diyebilmek olduk¢a zordur. Sol atriuma gecen trombus gosteril-
melidir, nadiren saptanir. Canku; 1-2 mm trombusler gosterilememis veya lizise ugramis olabilir. Migren ve PFO her ikisi-
de toplumda oldukga sik rastlanan hastaliklardir ve muhtemelen tesadufen birlikte gortlmektedirler. Ama migrenlilerde
yapllmis calismalarda PFO, normal populasyondan daha sik saptanmistir. PFO olan inmeli hastalarda da migren basagri-
si sik saptanmustir. ve PFO’'nun kapatilmasinin agri sikhigini azalttigl gdsterilmistir. Migrenlilerde beyin MRG'de hiperintens
lezyon insidansinin normal populasyondan sik oldugu gosterilmistir. Bu iliskilerin butind bircok akademisyenin ilgisini
cekmistir ve tesadifen olmayan birliktelik olabilecegine yonelik ¢ok fazla sayida calisma vardir. PFO, migren ve inme ilis-
kisinde olasi ortak patogeneze yonelik ortak bir nokta olabileceginden yola ¢ikarak bircok ¢alisma yapilmistir. Bu litera-
turde oldukca tartismali bir konudur. Olguda migren ve PFO birlikteliginin tesadtfen saptandigl dustnulmustur.

s D
Olgudan Ciktilar- Migren-inme

Migren ve inme iliskisi

s inme ve migren birlikte olabilir

% Migrene benzer klinik 6zellikler gésteren inme olabilir

% Migrenle tetiklenmis inme olabilir

% Fizyopatoloji, predispozan etkenler, 6nleyici tedaviler heniiz net degildir.
% Ozellikle posterior sistem inme ile iliskili bulunmustur.

Migrende iskemik inme icin risk faktorleri

K Aurali migren

* Kadin

* <45 yas

* Oral kontraseptif kullanimi
K Sigara

Migrende iskemik inmeye yatkinlik yapan olasi nedenler

* Genetik yatkinlik: MTHFR C677T polimorfizmi, ACE DD polimorfizmi, rs7698623 MEPE, rs4975709 IRX4

% Endotel disfonksiyonu: Endotel hiicre hasari, endotel hasarina bagli vazodilatasyon

* Koagtilasyon anormallikleri: VWF, prot faktor 1 ve 2, PAF artisi, aktive protein C rezistansinda azalma, prot S
eksikligi

K Arteriyel diseksiyon: Serum elastaz aktivitesinde artma, MTHFR C677T polimorfizmi, PHACTR1 polimorfizmi

* PFO: Migren ve inmeli hastalarda shunt artmistir, juksta-kortikal beyaz cevher hasari ile iliskilidir

% Diger komorbiditeler: Antifosfolipit sendromu, Sneddon sendromu, sistemik lupus eritematozis

Migren
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Migren Komorbiditesi-PFO

Olgudan Ciktilar
Migren-PFO

sk Aurali migren iskemik inme icin risk faktoriidir. Aural migren ve PFO arasinda iliski saptanmistir.

* Migrenlilerde antiagregan kullanimina dair yapilmis calismalardan ortak bir sonug elde edilememistir.
% [skemi etyolojileri g6z éniine alinarak PFO kapatiimasi yaklasimi uygulanabilir.

* PFO kapatilmasinin agri sikligina etkisi farkli calismalarda ortak bir sonuca ulasamamistir.

% Migren de PFO kapatilmasinin FDA onayr hentiz yoktur, Avrupa Ulkelerinde farkli yaklasimlar vardr.
% Yeni calismalara ihtiyac vardir.

1

13.

14.

15.

16.
17.

18.
19.

20.
21.
22.

23.
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Direncli Kronik Migren
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50 yasinda, kadin, veteriner hekim

Yakinma ve Oyku: Hasta, sik ve cok siddetli (viziiel analog skala-VAS:8-9/10) basagrisi yakinmasiyla bagvurdu. Basag-
rilarinin baslangicinin 25 yasinda oldugunu o dénemde ayni vasifta olan agrilarinin ayda 3-4 kez tekrarladigini ve 12-24
saatte sonlandigini belirtti. Eski kranial MR gorintilemelerinde patoloji saptanmamisti. Onceki yillarda migren tanisiyla
donem dénem 6-12 aylik periyotlarla amitriptilin ve propranolol kullanmisti. Eskiden ataklari i¢in parasetamol+kafein
iceren kombine preparatlarin yeterli oldugunu, ancak son 2 yildir atak sikligi ve agri suresinin uzadigini ve artik ne para-
setamol+kafein iceren kombine preparatlarin ne de triptanlarin hi¢bir seyin ataklarina yanit vermedigini ifade ediyordu.
Son 1,5 yilda daha 6nce basvurdugu merkezlerde 6 ay amitriptilin 75 mg/g ve 6 ay propranolol 120 mg/g 6nerilmis ve
kullanmis atak sikligl azalmamisti. Sac¢ toplama, maske takma, gozlik takma ve basini yastiga koyma ile agri (allodini)
tariflemekteydi.

Agrisi uykusuzluk, emosyonel stress, uzun sure ekran maruziyeti, cesitli kokular ve bazi gidalar (alkol, stt, yogurt, ¢i-
kolata) ile tetiklenmekteydi. Haftada en az iki atak yasiyor, basagrisi 36-48 saat surlyor,.aylik basagrili gin sayisi 15-16
gunU buluyordu. Sol periorbital bélgeden baslayip ayni taraf temporal ve oksipital bolgeye yayilim gosteren zonklayici
karakterde, bulanti, fotofobi ve fonofobinin eslik ettigj, fiziksel aktivite ile artis gosteren basagrilarinda son 2 yildir agri si-
rasinda hafif konjuktival enjeksiyon varligini dile getirdi. Ayda 5 triptan kullanimi disinda analjezik kullanimi yoktu.

Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykisu: 2 yildir menopozda. Teyzesi ve kizinda migren mevcuttu.
Fizik muayene: Sol supraorbital bolgede hassasiyet mevcuttu.

Norolojik muayene: Normal sinirlarda.

( Klinik Norolojik Sendrom: Kronik basagrisi J

On Tant:

e Kronik migren

e Kronik kiime basagrisi

e Kronik gerilim tipi basagrisi

e Migren tanili olguda kime basagrisi gelisimi

e Hemikrania kontinua

e Migren tanili olguda gelisen sekonder nedenler (KiBAS)

Ayirici Tani:

Yaklasik 25 yildir benzer karakterde olan ataklar, 2 yil dncesine kadar aurasiz epizodik migrenin kriterlerini karsila-
maktaydi. Son 2 yildir agri sikiginin artist ile kronik migrene donusmus izlenimini veriyordu. Daha dnceki semptomlarina
yeni eklenen konjuktival injeksiyon tanimlanmaktaydi. Migrende nadir de olsa trigeminootonom semptomlar olabilecegi
bilinmektedir. Ancak yeni gelisen trigeminootonom semptom bir tehlike isareti olarak degerlendirilmelidir. Bu nedenle
hastanin anamnezi 6ncelikle bize kronik migren dustndurse de bu yeni semptom nedeniyle yeni bir sekonder basagrisi-
ni dislamak icin serebral MRG ve MRV planlanmali ve dncesinde olsa dahi yinelenmelidir

inceleme Sonuglari:Anormal bulgu saptanmadi.

( Tani: Kronik migren ]

Bu olgu 19. BAKO'da sunulmustur.
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Direncli Kronik Migren

Klinik Seyir ve Tedavi:

istenilen kranial gérintilemeleri normal tespit edilerek sekonder nedenler dislanan hastanin kronik migren tanisi
kesinlesmis oldu. Kronik migrene eslik eden iktal sefalik kutandz allodini de mevcuttu. Allodini santral sensitizasyon ge-
lismesiyle iliskili bir durum oldugu icin tedaviye direncli olabilecegi 6n gordldu. Ayni zamanda atak sikliginda artisin me-
nopozal donemde hormonal degisiklikler ile tetiklendigi dustntldu. Kronik migren proflaksisi icin menopozal yakinmala-
ra etkili olabilecek venlafaksin baslanip tedrici doz arttirilarak 150 mg/g dozuna ¢ikarildi. Bu tedavi altinda 2. ayda agri
sikligl haftada 1'e dismdustU, ataklar artik parasetamol yanitiliydi ve stre kisalarak 4-6 saat srtyordu. Ancak ilag yan et-
kisi olarak, isini yapamayacak dizeyde konsantre olamama, dizziness ve uyku hali tanimlamaktaydi.

Yeterli doz ve sure iki migren profilaksi ajanina (amitriptilin ve propranolol) ve venlafaksine yanit alinmis ancak yan
etki nedeniyle ilaca devam edilemeyecegi icin ayda ¢ok siddetli (VAS:8-9/10) 8 migren atagl ve 16 basagrili giinu olan kro-
nik migrenli hastaya topiramat, Onabotulinum Toksin-a ve galcanezumab sec¢enekleri oldugu bilgisi verildi. Yan etki pro-
fili agisindan hasta galcanezumab tedavisine baslamak istedi. Galcanezumab ile 1. ayda basagrili gin sayisi yariya dus-
misty, 6. Ay tamamlandiginda hafif (VAS:2-3) 6 basagrili glini mevcuttu. ilac maliyetli nedeniyle kronik migrenden yeni-
den epizodik migrene dondUkten sonra, hastanin da istegi Uzerine galcanezumab tedavisi 6. ayda sonlandirildi.

Bu tedavi kesildikten sonra 6. ayda yeniden 17 gln basagriliyd, baska bir deyisle yeniden kronik migrene donusim
olmustu. Muayenede sol GON hassasiyeti, sol splenium kapitis ve sol Ust trapez tetik noktalarinda hassasiyet mevcuttu.
Birer hafta arayla 3 kez, sonrasinda 1 ay arayla 2 kez %1 lidokain ile bilateral GON blokaji ve servikal tetik nokta blokajl
yapildi ilk periferik sinir blokaji ile es zamanli duloksetin baslanarak tedrici doz arttirilarak 60mg/g doza cikildi. Atak siklig)
ayda 4-5'e dusen ve yalniz ayda 1-2 triptan gereksinimi olacak siddette atagl olan hasta duloksetin 60 mg ile tedavisini
strdirmektedir.

e B
Olgudan Ciktilar

% Epizodik migrenlerin bir kismi kronik migrene déntismektediir.

K Menopozal dénemde hormonal dalgalanmalar nedeniyle basagrisinda kétilesme/ kroniklesme olabilir, dstro-
jen seviyesi en alt diizeye inene kadar bu stire¢ devam edebilir.

* Migrende trigeminotonom semptomlar (lakrimasyon, konjuktival injeksiyon, miyozis, yizde flushing vs) (1/4)
gortilmektedir. Bu semptomlarin varlig tedavi direncini distinddrebilir.

K Epizodik migrende iki veya daha fazla oral migren proflaksisinde yetersiz yanitl, kronik migrende en az iki veya
daha fazla oral migren profilaksisi veya 3 ay arayla 2 doz onabotulinum toksinA yetersiz yanitl hastalarda CGRP
monoklonal antikorlarinin (mAb) baslanmasi énerilmektedir.

* CGRP mAb aylik uygulamalara baslandiktan sonra 3. ayda tedavi baslangici oncesine kiyasla basagril gtin sayi-
sinda %50 azalma varlig tedavinin etkin oldugu anlamina gelmektedir.

* %7-2 lidokain veya %0,5 bupivakain haftalik veya aylik tekrarlayici uygulamalarla kullanildiginda plaseboya karsi
anlamli basagrisi gun sayisinda azalma saglayabilir.

\ J
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38 yasinda, kadin, memur

Yakinma ve Oyku: Hasta basagrisi ve bulanik gérme nedeniyle basvurdu. Yaklasik on yildir 5-10 dakika stiren sag
gbzde puslu gérme ve ardindan genellikle basin ayni tarafinda siddetli, zonklayici, bulantinin eslik ettigi giin boyu stren
basagrisi oluyordu. Bu nedenle aurali migren tanisi ile kisa sureli tedavi almisti. Ayda 2-3 defa benzer ataklar yasiyor,
ataklari 6zellikle menstriel donemde artiyordu. Basvurusundan bir hafta dnce gribal enfeksiyon gecirmisti. Ardindan
daha oncekilere benzer vasifta basinin sag tarafinda, daha siddetli basagrisi baslamis, birkag giin stirmus, beraberinde
bulanik gdrme ve 1s18a duyarlilikta artis olmustu. Basvuru sirasinda hala yakinmalari devam ediyordu.

Tibbi Ozge¢mis ve Aile Oykisi: 2007 yilinda Brucella ve teyzede migren éykisu.
Fizik Muayene: Normal sinirlardaydi.

Norolojik Muayene: Aydinlikta belirgin anizokori sag pupil (9 mm)> sol pupil (7 mm) sagda direkt isik refleksi (DIR)
zayif +, yakin refleks yanit (YRY) korunmus, gdérme keskinligi tam olarak saptandi.

( Klinik Norolojik Sendrom: Basagrisi+Anizokori+Bulanik gérme ]

On Tani :

e Anevrizma

e Glokom

e Migren iliskili epizodik anizokori (Benign epizodik midriazis ??)
e Adie sendromu

e Kaverndz sinus sendromu

Ayirici tani:

Ayrici tani Tablo 1'de sunulmustur.

Tablo 1. Ayirici tani
On tani

Ani baslayan siddetli basagrisi, oktlomotor sinir felci ile birlikte aydinlikta belirginlesen anizokori, ¢ift gérme eslik

Anevrizma o ) - o ; p o 0
edebilir. Anevrizmanin yerine bagli olarak birden fazla okilomotor sinir tutulusu olabilir.

Glokom Agri, anizokori, gérme kaybi varsa pupilin blytk oldugu gbzde agi kapanmasi glokomu distnulebilir.

Postganglionik parasempatik disfonksiyondan kaynaklanir. Genellikle benigndir, nadiren malignite, primer Sjogren

?S;lfjromu sendromu ve temporal arterit gibi nedenlere bagl gelisebilir. Cogunlukla tek taraflidir, zamanla diger goz de
etkilenebilir. Pilokarpin testine yanit verir.
;?:fsmoz Basagrisi, 3,4, 6. kranial sinirlerin ve 5. kranial sinirin 1-2 dalinin tutulusu, kavernoz sinUsun gorulecek sekilde
ordnttlem ihti lur.
sendromu 807U tlemeye ihtiyag duyulu
Benign .
epizodik Sempatik sinir sisteminin hiperaktivitesinden veya parasempatik sinir sisteminin hipoaktivitesinden kaynaklanabilecegini
PIZOdK " sne siirmektedir. Ailesel migren ile iliskilidir.
midriyazis

Bu olgu 13. Bas Agrisi Kis Okulun'da sunulmustur
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Migren ve Yeni Gelisen Norolojik Bulgular: Anizokori

inceleme Sonuglari: Anormal patolojik bulgu saptanmadi.

GOz Hastaliklar konsultasyonu istendi ve glokom dustnudlmedi. %01 lik pilokarpin testi (+) saptandi.

Sekil 1. Olguya ait serebral MRG

( Tani: Adie-Tonik Pupillasi+ Aurali migren )

Klinik Seyir ve Tedavi:

Klinik pratigimizde basagrisina eslik eden anizokori ve bulanik gorme ndrolojik acildir. Aurali migren tanisi bilinen ol-
gunun norolojik muayenesinde anizokori saptanmistir. Bu bulgu aksi ispat edilene kadar intrakranial yapisal lezyon ekar-
te edilmesini gerektiren bir durumdur. Bu nedenle serebral MRG/MRA, servikal MRA, BTA planlanmis ve normal saptan-
mistir. Akut glokom agisindan acilen oftalmolojik degerlendirme istenmis, degerlendirme sonrasi glokom dutsdntlme-
mistir. Bulanik gérme tanimlayan olguda VEP incelemesi normal bulunmustur. Hastanin cinsiyeti, dykdde yakinmanin
hemen oncesinde bir enfeksiyon dykdsinun varligl, norolojik muayenede DIR'nin etkilenmesi ve YRY'nin korunmus ol-
mas! Adie tonik pupili agisindan énemli ipuglaridir. Pilokarpin testi yapiimistir. Olgunun her iki goéztne dilte pilokarpin
(9%0,1) damlatildiktan yarim saat sonra denervasyon sensivitesine bagli olarak saglam gozde (sol) reaksiyon gelismemis
oncesinde midriatik olan pupil (sag) miozis saptanmistir. Adie tonik pupili olarak tani alan olgu, bilgilendirilmis ve takibe
alinmistir. Migren ve Adie tonik pupil birlikteligi karmasa yaratan bir durumdur ve nadir gortdlmektedir. Az sayida olguda
bu iki durumun iliskili oldugu, bu hastalarin isiga duyarli olabilecegini ve 1s18a maruz kalmanin migreni tetikleyebilecegi
bildirilmistir.

( N

Olgudan Ciktilar

% Bu olgu basagrilarinda tehlike isaretlerinin degerlendirilmesi acisindan 6nemlii bir deneyimdir.

* Tehlike isaretleri acisindan basagrilarina eslik eden pupil asimetrisi cok énemli bir ipucudur. Aksi ispat edilene
kadar intrakranial bir olayin habercisidir.

* Nérolojik muayene sirasinda patolojik lokalizasyon acisindan nérooftalmolojik degerlendirme ¢ok kiymetlidir.

* Pupil asimetrisi ile gelen hastada pupilin aydinlikta ve karanlikta degisimi yakin refleks yaniti mutlaka
degerlendirilmeldir.

* Adie tonik pupili distinlilen hastalarda pilokarpin testi yapilmalidir. Bu test her nérologun yapabilecegi, ta-
mamlayici bir testtir.

K Migren hastalarinda gérme alani defektleri, gérsel fenomenler ve nadiren pupil anormallikleri saptanabilir.

Migren
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Basagrisi+Anizokori |
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degismeyen anizokori
Pilokarpin testi +
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\
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Farmakolojik Pitoz+
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mezensefalik Gegirilmis boyun sinir felci

Servikotorasik ICA diseksiyonu

lezyon

enfarkt cerrahisi, travmasi &

Adie tonik pupil

Sekil 2. Anizokori eslik eden basagrisina yaklasim

| Aydinlikta artan anizokori |

l

‘ TR- | \

v
‘ YRR+ ‘ YRR-
Biyomikroskopi: Vermiform hareket | Pilokarpin testi+ |
Akomodasyon parezisi l
l Pitoz+

I Oftalmoparezi+

| Pilokarpin testi+
I Adie Tonik Pupil | Okulomotor sinir

!

‘ DTR(-) ‘
'

Adie Sendromu

Sekil 3. Aydinlikta artan anizokoriye yaklasim
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26 yasinda, kadin, hemsire

Yakinma ve Oyku: Lise caglarindan bu yana 3-4 ayda bir bifrontal bolgede hafif diizeyde parasetamol ile tamamen
duzelen basagrilari disinda yakinmasi olmayan olgu 2 hafta dnce ani baslangicli, zonklayici 6zellikte, baginin sag yarisi ve
sag gozune lokalize daha sonra tim basina yayilan ¢ok siddetli bir basagrisi nedeniyle basvurdu. Bu agri parasetamol ile
gecmemisti. Bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi ile birlikte 24 saat stren her iki gozinde gérme kaybi eklenmisti. Migren
tanisi ile bir st saglik merkezine sevk edilmis, orada Covid 19 PCR ve goérunttleme incelemeleri normal olarak saptan-
misti. Basvurdugu merkezde yine migren tanisi konularak tedavide amitriptilin, triptan ve NSAI énerilmisti. Yakinmalari
devam etmesi Uzerine, birka¢c merkeze daha basvurmus ve migren tanisi ile tedavi verilmeye devam edilmisti. Olayin bi-
rinci haftasinda aldigl tedavilerin etkisi ile agrilari zaman zaman azaldigi belirtilen hastanin, bulanik gormesi yeniden bas-
lamis ve ardindan ajitasyonlari, aglama ataklari eklenmisti. Biling bozuklugu ve uyku hali gelismesi Uzerine merkezimize
basvurdu.

Tibbi Ozge¢mis ve Aile Oykusu: Olaydan bir hafta 6nce ucuk gecirdigi, 3 doz Covid asisi (2 sinovac- 1 biontech) yap-
tirdigl ve annesi migren hastasi oldugu 6grenildi.

Fizik muayene: TA: 90/60 mmhg, Nb: 96/dk solunum: 14/dk olarak belirlendi.

Norolojik muayene: Biling letarji-stupor, papil dem, sol hemiparezi, ense sertligi(+) di.

( Klinik Nérolojik Sendrom: Basagrisi+Sol yan glicsuzlUgu+Biling bozuklugu )

On Tanllar;

e Santral sinir sistemi enfeksiyonu
e Epileptik ndbet, NKSE

¢ Metabolik ensefalopati

e Serotonin sendromu

e Konflzyonel migren

Ayrici Tani: Ayrici tani tabloda sunulmustur.

Tablo. Ayirici Tani

On Tani
555 Siddetli bas agrisina eslik eden bulanti, kusma, biling kaybi meninks irritasyon bulgular
enfeksiyonu 398 ? ' + PIlinG kay Y g
NKSE Baska bir sekilde aciklanamayan davranis ve biling degisikligi (konflizyondan komaya kadar genis bir skalada

gorulebilen), afazi, amnezi gibi negatif semptomlar, ajitasyon, otomatizma gibi pozitif sesmptomlar ve EEG bulgulari

Metabolik Konflizyon-deliryum, nébet, kranial ve motor muayene bulgulari ile bu tabloya sebep olabilecek sepsis, tremi
ensefalopati  hipo/hipernatremi gibi bir metabolik bozuklugun eslik etmesi

Serotonin

sendromu Biling degisikligi, otonom hiperaktivite, néromuskuler anormallikler ve serotonerjik ajan kullanim 6ykusu

Konflzyonel

Migren Migren6z basagrisina eslik eden ve basagrisindan daha uzun suren ajitasyon, dezoryantasyon, afazi
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inceleme Sonuclart:
Laboratuvar: CRP: 15 mg/L

Beyin MRG: T2 sekanslarinda bilateral periventrikiler ve ganglionik, internal kapsul arka bacagi ve frontoparietal du-
zeyde subkortikal beyaz cevherde, mezensefalonda, insular kortekste, bilateral serebellar hemisferde, korpus kallozum-
da daginik yerlesimli sinyal intensiteleri, diffizyon sekanslarinda bilateral serebral hemisferde frontoparietal dizeyde ve
korpus kallozumda milimetrik capda difuzyon kisithligl, kontrasth sekanslarda sulkar vaskuleritede artis.

EEG: Sag frontal ve sag derin temporal alanda destriktif lezyon varligl ve PLED aktivitesi
BOS incelemesi:15 WBC

Serolojik testler: Varicella Zoster IgM (+)

Sekil 1. Olgunun MRG incelemesi

( Tant: Viral Meningoensefalit )

Klinik Seyir ve Sonug: Hastanin bu olaydan bir hafta 6nce ucuk gecirme oykust oldugu égrenildi. Oykd, klinik bulgu-
lar ve yapilan incelemeler sonucunda viral meningoensefalit olarak degerlendirildi. Asiklovir, seftriakson ve oseltamivir
tedavileri baslandi. Levetirasetam yikleme ve idame tedavisi tercih edildi. Tedavinin 3. gintnde hastanin bilinci acikti,
basagrisi yoktu ve sol tarafli glic kaybr tamamen dizelmisti.2. ay kontrol muayenesinde nérolojik muayene normal sinir-
lardaydi.6. ay kontrol beyin MRG'da eski tetkiklerinde mevcut meningoensefalit ile uyumlu bulgular tamamen gerilemisti.
Nadiren ndbetleri olan hasta halen levetirasetam tedavisi almakta ve takipleri sirmektedir.

Migren
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Migren Taklitci Basagrisi

Olgudan Ciktilar

K Her basagrisi hastasinda mutlaka tehlike isaretleri gbzden gegirilmelidir.

% Primer basagrilarinda basagrisi siniflama kriterlerine goére degismeyen ve en énemli tani kriteri taninin
“diger"nedenler dislandiktan sonra konulabilir olmasidir.

% Hekim nadiren hastalarin ilk migren ataklari ile karsi karsiya kalabilir. Israrli bulgularin varliginda, hasta tekrar
tekrar degerlendiriimeli, gerekirse yatis yaparak takip etmelidir.

% Tansiyon arteriyel, g6zdibi ve menings irritasyon bulgulari degerlendirilmemis basagrisi hastasi tam olarak
degerlendirilmemistir.

K Klinik israrli ise goriintileme yinelenmeli, BOS incelemesi tamamlanmalidir.

KAYNAKLAR

1. Boucher, A, Herrmann, J. L., Morand, P., Buzelé, R,, Crabol, Y., Stahl, J. P., & Mailles, A. (2017). Epidemiology of infectious encephalitis
causes in 2016. Médecine et maladies infectieuses, 4/3), 221-235

2. Granerod, ], Tam, C. C, Crowcroft, N. S., Davies, N. W. S., Borchert, M., & Thomas, S. L. (2010). Challenge of the unknown: a systema-
tic review of acute encephalitis in non-outbreak situations. Neurology, 7510), 924-932.

3. Headache classification committee of the international headache society (IHS) the international classification of headache disor-
ders, 3rd edition. Cephalalgia. 2018;38:1-211.

4. Olesen,J. (2018). International classification of headache disorders. The Lancet Neurology, 175), 396-397.

Migren
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Gerilim Tipi Basagrisi

Sebnem Bigakal (=]

En yaygin gorulen primer basagrisidir. Ayni zamanda dinyadaki en yaygin norolojik hastaliklar-
dan biridir. Basvuru siralamasinda migrenin hemen arkasindan gelmektedir. Prevalansi %44-86 ola-
rak genis bir aralikta degismekte, muhtemelen diger primer basagrisi turlerine gore daha az engelle-
yici dogasi nedeniyle, literatlirde nispeten daha az arastirilan bir basagrisi olma 6zelligi tasimaktadir.
Diger basagrilari ile ayirici tanida yasanan karmasa nedeniyle genellikle dikkatten kagar ve yanlis tani-
ya neden olabilir. Kadin cinsiyet, dusuk egitim duzeyi, yetersiz uyku, fiziksel ve ruhsal yorgunluk, dep-
resyon risk faktorleri arasinda yer almaktadir.

Klinisyenler icin tani ve tedavi algoritmalari agisindan yénetimi zor bir basagrisidir. Patofizyolojisi tartisiimakta ve be-
lirsizligini strdurmektedir. Miyofasiyal mekanizmalar, santral sensitizasyon veya agri modulasyonunun bozuklugu s6z
konusudur. Hem periferik hem de santral sensitizasyon mekanizmalari rol oynamaktadir. ICHD-3'e gore epizodik, sik
epizodik ve kronik olmak Gzere U¢ formu bulunmaktadir. Epizodik GTBA'da daha ¢ok periferik, kronik GTBA'da ise santral
sensitizasyon mekanizmalari rol oynamaktadir.

GTBAda 1s18a veya sese karsl artan bir hassasiyet vardir. Ancak bu semptom yaygin degildir. Aura tanimlanmaz.
Mide bulantisi veya kusma ile iliskili degildir. Fiziksel aktivite tipik olarak GTBA'yI kétulestirmez. Tipik basagrisinin yerlesi-
mi cesitli olmakla birlikte hastalar cogunlukla butin basi saran hatta sikan bir bant varmis gibi bir agri tanimlarlar. Bu
agri alinda, ensede, basin ve boynun arkasinda hissedilebilir.

Otuz dakikadan bir haftaya kadar surebilir. Sik epizodik GTBA en az U¢ ay boyunca ayda 15 ginden daha az ortaya
¢ikar. Kronik GTBA ise saatlerce ve surekli olabilir. Bu grup basagrisi en az U¢ ay boyunca ayda 15 gun veya daha fazla
meydana gelirse, kronik olarak kabul edilmektedir. Ayirici tanisinda 6zellikle migrenden ayirt etmek guictur, ciddi zorluk
yasanmaktadir. Ayni spektrumda degerlendirilmekte, ¢ok sik birlikte gordlmektedir. Agri siddeti (orta ila siddetli) agr su-
resi (4-72 saat), genellikle yerlesim (unilateral), agr karekteri ( genellikle pulsatil), agrinin rutin fiziksel aktiviteyle artisl, ay-
rica bulant, kusma, fotofonofobi ve osmofobinin varligi genellikle migren basagrilari ile iliskilidir. Oyktde prodrom, aura,
postdrom o6zellikler yine genellikle migren ile iliskilidir. Migren farkli tedavi secenekleri nedeniyle GTBAdan ayirt
edilmelidir.

ilac asirt kullanimi basagrisi, GTBA ve diger basagnisi hastaliklari ile birlikte bulunabilir. Kronik GTBAY: taklit edebilir.
Tanisi kolay ancak tedavisi zor bir basagrisidir. Hastanin genellikle ayda >10-15 gun agri gidermek amaciyla ilag kullani-
yor olmasi, uyandiktan sonra analjeziklere gecici olarak yanit veren ilacin etkisi gectikten sonra yeniden baslayan basag-
rilarinin olmasi tipiktir. Gece ortaya ¢ikan GTBA 6zelliginde tanimlanan basagrilarinda hipnik basagrilari ayirci tanida du-
stndlmelidir. Netlesilemeyen olgularda sekonder nedenler 6n planda degerlendiriimeli, her zaman "tehlike isaretleri"
dikkatlice arastiriimalidir. Kafa ici yer kaplayan olusumlar, hipertansiyon, dev hicreli arterit, uyku apnesi basagrisi, kardi-
yak sefalji, servikojenik basagrilari, fioromyalji, somatizasyon basagrilari ikincil nedenler arasinda yer almaktadir.

Tedavi merkezi sinir sisteminde nosiseptif periferik uyariyr azaltma yontunde ¢ok modlu olmalidir. Bu grup basagrila-
rinda tedavi uygun sekilde duzenlenirse sadece ataklarin sayisini azaltmakla kalmaz, ayni zamanda epizodik formdan
kronik forma gecisi de dnleyebilir veya geciktirebilir. Epizodik formda sadece ataga yonelik tedavi yeterlidir. NSAll'ler,
ataklart durdurmak icin temel tedavi secenekleridir. Analjezik ilaclarin asirn kullanimindan kacinilmalidir. Kas gevseticilerin
etkinligine dair kanitlar zayiftir. Kronik GTBA'da ise tedavide amac onleyici ilaclar kullanarak basagrisinin sikligini azalt-
maktir. Farmakolojik ajanlar arasinda, amitriptilin en etkili ve iyi calisiimis ilactir (10-25 mg). Yan etkileri konusunda dikkat
edilerek ve hastaya bilgi verilerek baslanmalidir. Terapétik yanit genellikle 3-4 hafta icinde ortaya ¢ikmaktadir. Tedaviye
iyi yanitli olgularda en az alti ay devam edip ve daha sonra ila¢ kesimine gidilebilir. Tekrarlamasi halinde uzun sureli ola-
rak devam ettirilebilir.

SSRI've SNRI ilaglar trisiklik antidepresanlar kadar etkili degildir. Botulinum toksini tip A'nin kronik GTBA'In 6énlenme-
siicin farkl calismalarda degisen etkinligi vardir ve genellikle birinci basamak tedavi olarak dnerilmez. Direngli olgularda
denenebilir. Biofeedback ve bilissel-davranisci terapiler nonfarmakolojik tedaviler arasinda yer almaktadir. Bu konu ile
ilgili daha ayrintili bilgiye tanidan tedaviye BASAGRILARI kitabindan ulasilabilir.
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Gerilim Tipi Basagrisi

KRONIK GTBA
28 yasinda, erkek, memur

Yakinma ve Oyki: Gecmeyen basagrisi nedeniyle basvuran olgunun agrilarinin lise ¢aglarinda basladig), 6nceleri cok
nadir 6zellikle ders calisirken ya da Universite sinavina hazirlik asamasinda haftada bir enseden 6ne dogru bant ya da
kint/ basing hissi seklinde oldugu 6grenildi. Bu agri sirasinda bazen sese karsi duyarlilk yasadigl, cok nadir agr kesici
aldigr belirlendi. Genellikle dinlendigi, pozisyonunu degistirdigi hatta agik havaya ¢iktigl zaman agrisi kayboluyor ve rahat-
liyordu. Agri éncesi 6n belirti tanimlamayan olguda hi¢ bulanti kusma olmamisti. Orta okul ve lisenin baslarina kadar ak-
tif ve duzenli basketbol oynayan hasta, Universiteye hazirlik yillarinda sporu birakmis sonrasinda da spor yapmamis bu
nedenle kilo almisti (20 kg) .iki yil memuriyet sinavina hazirlandiktan sonra son bir yildir memur olarak ¢alismaya basla-
mis ve ilk defa ailesinden uzak bir sehirde yasiyordu. Son 6 aydir her sabah uyandiktan sonra daha dncesinde yasadigi-
na benzer ¢ok siddetli olmayan surekli bir agrisi vardi. Ancak uyuma sirasinda kayboluyor ve hafta sonlari daha rahat
geciriyordu.

Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykiisii. 10 yildir giinde bir paket sigara kullaniyor. Anne migren tanili baba hipertansiyon
hastasi.

Fizik Muayene: BKi: 31.

Norolojik Muayene: Normal sinirlarda

( Klinik Norolojk sendrom: Kronik basagrisi J

On Tanilar:

e Kronik GTBA

« lac asiri kullanim basagrisi

« intrakranial hipertansiyon

e Kronik migren

« intarkranial yer kaplayan olusum
e Hipnik basagrisi

e Hemikrania kontinua

¢ Yenigunluk stregen basagrisi

Ayirici Tani

Hastanin yaklasik 10 yillik bir basagrisi dykisti vardi. Oncekilere benzeyen son 6 aydir siklasan ataklar tanimliyordu.
Ataklarr 6 aydir kronik 6zellik kazanmusti. Fizik ve norolojik muayenesi normaldi. Agrinin karekteri, stresi ve eslikcilleri
GTBA dzelligi tasiyordu. On belirtilerinin olmayisi, eslikci olarak sadece sese olan duyarlilig), siddeti ve agni vasfi ile annesi
migren hastasl olmasina karsin hastamiz migren 6zelliginde basagrisi yasamiyordu. ICHD-3'e gore kronik migren olarak
distndlmedi. ilag asir kullanimi yoktu, bastan beri bilateral yerlesimliydi ve tetik nokta yoktu. llacsiz kendiliginden geci-
yordu. Hemikrania kontinua ve ila¢ asiri kullanim basagrisi tanilari dislandi. Oykiide net bir basagrisi baslangic tarihi veril-
miyordu, atak gecmisi eski, yavas yavas siklasma seklindeydi, yeni gunluk stregen basagrisinda yasanan tipik tarihsel
baslangic olguda saptanmadi. Hastanin baslangi¢ yasl ve basagrisinin gun icindeki seyri ve ortaya ¢ikis saati hipnik ba-
sagrisi ile uyumlu degildi. Hizli bir kilo alma s6z konusuydu. Basagrisi postural ozellik vermiyordu, bulanik ve ¢ift gorme
tanimlamiyordu. Son alti aydir siklasmasi dikkate alinarak serebral ve vaskuler kontrastli géruntdlemeleri planland..

inceleme Sonuglari: Anormal bulgu saptanmadi.

( Tani: Kronik GTBA J

Klinik Gidis ve Tedavi: Olasi sekonder nedenler dislandi. Olgu ICHD-3'e gore kronik GTBA olarak degerlendirildi.
Amitriptilin baslanmasi planlandi. Ancak son zamanlarda kilo almisti ve yeni bir ise baslamisti, gorisme sirasinda yeni
hayatiyla ilgili kaygilarinin oldugu, uyum saglamakta zorluk cektigi anlasildi. Venlefaksin 37.5mg/ giin kademeli olarak 75
mg/glne ¢ikildi. Eski bir sporcu olan hastamiza egzersiz ve diet dnerildi. Glnce ile takip edildi. 3 ay sonra agri sikigi azal-
mistl. Kilo vermeye baslamisti.

Gerilim Tipi Basagrisi



Sebnem Bigakal

w

Olgudan Ciktilar

* GTBA bir cok primer ve sekonder basagrist ile karisabilir

 Tehlike isaretleri iyi degerlendirilmelidir.

K ilac asiri kullanimin olup olmadigr sorgulanmalidir.

s Bu hastalarda ozellikle hipertansiyon ve intrakranial hipertansiyon dislanmalidir.

% Dizenli beslenme, dizenli egzersiz ve uyku yani sira stresle bas etme yollarinin égrenilmesi tedaviye katki
saglayacaktir.
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Kime Basagrisi ve Diger Trigeminal Otonomik
Basagrilari

Vesile Oztirk (0 ©

Bu bolimde toplumda migren ve gerilim tipi basagrisi (BA) kadar sik rastlanmasa da, tipik klinik
ozelliklerine ragmen tanida gecikmelerin sik¢a goruldUgu 6zel bir primer BA grubundan, trigeminal
otonomik basagrilari (TOBA)ndan s6z edecegiz. Bu grubun en sik rastlanan Uyesi kime basagrisi
(KBA) olup, toplumda sikhigr yaklasik %0.1 kadardir. Grubun diger Uyeleri olan paroksismal hemikrani-
ya (PH), kraniyal otonomik bulgularin eslik ettigi, kisa sureli unilateral nevraljifom agrilar (SUNHA) ve
hemikraniya kontinua (HK), cok daha nadir gérulen trigeminal otonomik basagrilaridir.

KUME BASAGRISI

Kime tipi BA; her zaman tek tarafli, 6zellikle orbita ve cevresine lokalize, ok siddetli, genellikle 1 saatte sonlanan,
en fazla 3 saat stren agr ataklari ile karakterizedir. Ataklara, agrili tarafta Horner sendromu, konjonktival hiperemi, lakri-
masyon, rinore gibi kraniyal otonomik semptomlar, ya da huzursuzluk, ajitasyon gibi sistemik otonomik semptomlar es-
lik eder. Kime hastalarinin buytk ¢cogunlugu epizodik kime BA (EKBA) hastalari olsa da hastalarin %10-20'sinde remis-
yon donemi yoktur ya da 3 aydan kisadir. Bu hastalar 1 yildan uzun sure ataklarin devam ettigi, kronik KBA (KKBA) hasta-
laridir. Epizodik formda kime doénemleri genellikle birka¢ hafta, birkac ay strer. Ayni hastada hep ayni donemlerde, ya
da ayni araliklarla gelir. Kime periyodunda, ataklarin giin icinde de "calar saat" gibi hep ayni saatte gelmesi tipiktir.

Kime BA tanisinda gecikme, yillari hatta dekadlari bulabilir. Bu da yanlis tedavilere, hastalarin uzun stre 1zdirap igin-
de yasamalarina yol acar. Erkeklerde sik rastlandigi icin ozellikle kadinlarda tani gecikir, genellikle de bu hastalar 6nce
migren tanisi alirlar. Tanida gecikmenin bir baska nedeni de hastaligin baslangicinda basagrisinin gorece daha az siddet-
te olmasi, ataklarin ve kiime periyodunun kisa sirmesi, tipik KBA 6zelliklerini gostermemesidir. Hastalarin bircogunda
yillar icinde tipik, intihar dustndurecek kadar cok siddetli, gbrece daha uzun ataklar ve daha uzun kime periyodu geli-
sir. Ve hastalar, ne yazik ki icinde noroloji uzmanlarinin da oldugu cok sayida doktora basvurduktan sonra, nihayetinde
tani alir ve tedavi sansini yakalarlar.

21 yasinda erkek hasta, 6 yildir olan basagrilari nedeniyle basvurdu.

e Eylil sonu, Ekim aylarinda 1-1.5 ay sdren BA ataklari oluyor, bu dénem disinda BA olmuyor. Gtinde 1-4 kez, her
zaman sag goz ve etrafinda, cok siddetli oyucu, sag gozde yasarma, kizariklik, 86z kapagi distikligd, burun tika-
nikhigi, bulanti, fotofobinin eslik ettigi ataklar her giin ayni saatlerde geliyor. Bazi glinler gece 01.00-02.00'de uy-
kudan uyandiran ataklar da yasiyor. Agri oldugunda hicbir sey rahatlatmiyor, hasta yerinde duramiyor, oturami-
yor, yatamiyor, stirekli dolasiyor. Sigara (icmesi ya da dumani), uykusuzluk, aglik ve isigin agriyi tetikledigi belirtili-
yor. Glinde 1 paket sigara icme disinda 6zgecmisinde 6zellik yok, fizik ve ndrolojik muayenesi normal. Ailede
benzer BA tanimlanmiyor.

e 6 yildir migren tanisiyla amitriptilin ve flunarizin verilmis, fayda gérmemis. Atakta verilen nonsteroid antiinflama-
tuar ilaglar (NSAll)'dan da fayda gérmemis.

Kime BA, en sik diger trigeminal otonomik basagrilari ve migrenle, gece gelen ataklar nedeniyle de hipnik BA ile ka-
risir. Ataklarin suresi, sikligl, eslik eden otonomik bulgularin siddeti, indometazine yanit diger trigeminal otonomik basag-
rilarindan ayrimda onemlidir. KBA'da migrendz eslikcilerin olmasi, diger yandan migrende de kraniyal otonom bulgularin
gorulebilmesi, dzellikle kadin hastalarda taniyr zorlastirir. Migrene gore gorece ge¢ baslamasi (20-40 yas), ataklarin kisa
surmesi (genellikle 1 saat, en fazla 3 saat), agrinin her zaman ayni tarafta orbitaya lokalize ve cok siddetli olmasi, atak si-
rasinda ajitasyon, yerinde duramama, agrinin fizik aktivite ile siddetlenmemesi, prodromal semptomlarin olmamasi, sir-
kanual/sirkadien periyodisitenin sik olmasi migrenden ayrimda yardimcidir. KBA'nin, son uluslararasi BA siniflamasinda

(ICHD-3) tani ol¢utleri Tablo 1'de verilmistir.

e Hasta poliklinigimize basvurdugunda, 10 gindir énceki agrilar gibi basagrilarinin basladigini séyliyordu. ik 3
gun glinde 1, sonra gtinde 2-3 kez, uyandiktan 30-40 dakika (dk) sonra (ka¢ta uyanirsa uyansin 30-40dk sonra),
saat 14:00 siralarinda mutlaka, bazen 17:30-18:00'de (ictincii kez BA oluyordu. flk ataklar hafif, naproksen sod-
yum tablet ile hafif geciyor, sonraki ataklar siddetli, agri kesiciler etkisiz kaliyordu.


http://orcid.com/
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KUme basagrisinda hizla maksimum siddette ulasan, kisa streli ve cok siddetli ataklar oldugundan, akut atak tedavi-
sinde hizli etki eden, parenteral ya da nazal formda tedaviler uygundur. %100 oksijen inhalasyonu, subkutan (SC) sumat-
riptan, nazal triptanlar ilk seceneklerdendir. Oral tedavilerin akut atak tedavisinde yeri yoktur.

e Epizodik kiime basagrisi tanisiyla atakta oksijen inhalasyonu ya da sumatriptan SC onerildi. Metil prednizolon
1mg/kg/glin, doz azaltilarak 15 glinde kesilecek sekilde planlandl. Tedavinin 3. gtindi hafif bir BA oldu, sonrasinda
tekrarlamadi. Kime periyodunun sonuna yaklasildigi icin idame profilaktik tedavi (verapamil) baslanmadi.

e Bu arada cekilen beyin manyetik rezonans gorintileme (MRG), manyetik rezonans anjiografi (MRA)'de anormal
bulguya rastlanmadi.

Kime basagrisinda profilaktik tedavi, kisa sureli (gecis) profilaksi ve uzun streli (idame) profilaksi olarak ikiye ayrilir.
Kisa sureli profilaksi, idame tedavisinin etkisi ortaya ¢ikana kadar ataklarin hizla baskilanmasi ve kisa stiren EKBA'da tek
basina profilaksi amaciyla kullanilan tedavilerdir. Kortikosteroidler, ergotamin ve triptanlar bu amagla kullanilan
tedavilerdir.

Uzun sureli profilakside hem epizodik hem kronik formda ilk tercih verapamil olmak Uzere, dzellikle kronik kime
basagrisinda lityum ve antiepileptik ilaclar (topiramat, sodyum valproat, gabapentin gibi) kullanilir.

Buyuk oksipital sinir (GON) blokaji da kiime basagrisinda etkinligi gosterilmis bir tedavidir.

Migren ve kiime basagrisinda yeni bir tedavi secenegi olan kalsitonin gen iliskili peptid (CGRP) antagonisti galcane-
zumab EKBA'da onleyici tedavide etkili bulmustur.

Son yillarda gtindemde olan, néromodulasyon (oksipital sinir stimulasyonu, sfenopalatin ganglion (SPG) stimulasyo-
nu, noninvaziv vagal sinir stimulasyonu, ipsilateral hipotalamik stimudlasyon gibi), sfenopalatin ganglion radyofrekans bazi
hastalarda etkili olabilen diger tedavi yontemleridir. Ginumuzde ¢ok kullanilmayan cerrahi tedaviler (posterior fossa
yaklasimli trigeminal sensoriyel rizotomi), klasik tedavilere direncli hastalarda, mortalite-morbidite riskleri gz énunde
bulundurularak dikkatle secilmesi gereken tedavi yontemleridir.

e Hasta 1 yil sonra ayni zamanlarda, benzer agrilarla tekrar geldi. Kortizon kullanmak istemedi ve kiime periyodu-
nun basindayd. Verapamil 3x80mg basland), doz kademli arttirildi. 480mg'a ¢ikildiktan 3 glin sonra agrilart gecti.
Verapamil agrisiz 3 hafta kullanildiktan sonra azaltilarak kesildi. Sonraki yillarda kiimeleri ve ataklari benzer sekil-
de tedavi edildi. Ataklari SC sumatriptana dramatik yanit veriyordu. Hastaya yakin bir saglk merkezinde atakta
uygulanan oksijen inhalasyonu da faydali olmustu.

Kime basagrisinda sekonder nedenler diger primer basagrilarindan ¢ok daha yuksek oranda (%3-5) oldugundan
tipik KBA klinigi olsa da baslangicta tim hastalarda néroradyolojik inceleme yapmak gerekir. Ozellikle hipofiz, hipotala-
mus, kavernoz sinus, trigeminal kok, posterior fossa yerlesimli intrakraniyal patolojiler kime BA benzeri semptom vere-
bilir. Beyin MRG onerilen ilk incelemedir.

Hangi hastada kiime basagrisi akla gelmelidir?

e Baslangic; ataklar 20-40 yaslarinda ortaya cikiyorsa

e Cinsiyet; hasta erkek ise

e Aile 8ykusu; ailede kiime BA dykusu varsa

e Siddet; ataklar siddetli-cok siddetliise ("suisid basagrisi"), hizla siddetleniyorsa

e Seyir; birbirine benzer tekrarlayan BA ataklari varsa

e Agrinin yeri; her zaman unilateral ve orbita ve cevresi ise

e Ataga eslik eden; otonomik bulgular (agrili tarafta gbz yasarmasi, gdzde kizariklik, burun tikaniklig, Horner send-
romu gibi) varsa

¢ Atakta hasta yerinde duramiyor, strekli hareket etmek istiyor ve ajite ise

e Atak suresi; genellikle 1 saat, 15dk-3 saat ise

o Agrilar kimeler halinde gelip genellikle 1-1.5 ay sUrup gegiyor, arada uzun agrisiz donemler oluyorsa

e (Gece uykudan uyandiran ataklar varsa

e Tetikleyiciler; sigara, alkol, havasiz, kapali yerler ise

o Oykide sekonder basagrilarini dustindiren yeni gelisen bir durum yasanmiyorsa

¢ Norolojik muayene ve nérogoruntileme normal bulunmussa

Trigeminootonomik Basagrilari



Vesile Ozturk

Tablo 1. 3.1 Kime Basagrisi Tani Olgutleri (ICHD-3)

A. B-D kriterlerini karsilayan en az 5 atak
B. Siddetli-cok siddetli unilateral orbital, supraorbital ve/veya temporal 15-180 dk stren agri (tedavi ediimediginde)
C. Asagidakilerden biri ya da ikisi basagrisina eslik eder

1. Basagrisina ipsilateral asagidaki semptom ya da belirtilerden en az biri:
1. Konjonktival hiperemi ve/veya lakrimasyon
2. Nazal konjesyon ve/veya rinore
3. GOz kapagl 6demi
4. Alin ve yUzde terleme
5. Miyozis ve/veya pitozis
2. Huzursuzluk veya ajitasyon

D. Aktif ddnemde, zamanin yarisindan ¢cogunda atak siklig: glin asiri 1 atak- 8 atak/gun
E. Baska bir ICHD-3 tanisiyla daha iyi agiklanamaz

PAROKSISMAL HEMIKRANIYA

Paroksismal hemikraniya (PH), kiime tipi basagrisinin ataklari kisa, kadinlarda sik, indometazine dramatik yanitl ola-
ni olarak tanimlanabilir. Prevalansi KBA'nin %1-3'0 kadar olup, tim TOBA'larin %5'ini olusturur. Kime basagrisinin tersi-
ne, PH'nin %80'i kronik formdadir. Genellikle 30-40 yaslari arasinda baslarsa da, 1-81 yas arasi baslayan olgular bildiril-
mistir. Hastaligin aktif oldugu donemde, zamanin en az yarisinda giinde 5'den fazla, 2-30 dakika siren ataga, ipsilateral
kraniyal otonomik bulgular eslik eder. Hastalarin %80'inde atak sirasinda huzursuzluk, yerinde duramama, ajitasyon,
2/3'Unde fotofobi, fonofobi vardir. KBA'dan farkli olarak gece atak gorilmez, sirkadien patern yoktur. Ataklar boyun ha-

reketleriyle tetiklenebilir. Oksipital bolge, servikal transvers cikintilara basing, stres ve egzersiz ile de tetiklenebilir.

Kime ve diger TOBA'larda oldugu gibi sekonder nedenlerin dislanmasi icin néroradyolojik gérunttleme yapilmali-
dir. PH tani dlcutleri Tablo 2'de verilmistir.

Paroksismal hemikraniyada ataklar kisa oldugundan genellikle tedavi gerekmez. Temel tedavi profilaksidir. Temel
ila¢ indometazin olup, indometazine yanit hizli ve tani koydurucudur. Gunde ¢ kez 25mg ile baslanip, 3-10 gtinde bir
doz arttinlarak, yanit alinana degin giinde 300mg'a kadar ¢ikilabilir. 3-6 ayda bir doz azaltimasi, kesilmesi denenebilir
ama, cogu hastada cok uzun sure, bazen 6mur boyu kullanmak gerekebilir. Basta gastrointestinal sistem yan etkileri ol-
mak Uzere, dzellikle uzun stre indometazin kullanirken yan etkilere dikkat etmek gereklidir. indometazinin kullanilama-
digl ya da yanitsiz olan olgularda; Celecoxib gibi COX, selektif inhibitorler, verapamil, topiramat, gabapentin, botulinum
toksini, asetazolamid, kortikosteroid, aspirin ve diger NSAIi (Naproksen, Piroksikam), lidokain ya da metil prednizolon ile
GON, SPG blokaji, néromodulasyon (noninvaziv vagal stimulasyon) ile tedavi denenebilir.

61 yasinda erkek hasta, 8 yildir olan basagrilari nedeniyle basvurdu.

e Yilda bir kez, ilkbaharda gelen, 3-4 hafta srtip gegcen agrilari oldugunu séyliiyordu. Bu agrilar icin bugtine kadar
hekime basvurmamisti. Bu yil agrilarin sonbaharda da olmasi ve doktor olan oglunun israri ile gelmisti.

e Son agrilari 20 guin once baslamisti. Burundan bir sey cekiliyor gibi bir hissin giderek arttigini, 1-2 dakika sonra
agrinin basladigini belirtivordu. Agri, her zaman solda, g0z kiiresinde, dislere dogru yayilan, siddetli, zonklayici
ozellikte idi. En fazla bir gtin ara veriyor, giinde 3-10 kez tekrarliyordu. Saat 10.00-11.00 arasi genellikle 10:45'de
mutlaka oluyor, genellikle de 5-6 dakikada geciyordu. En kisa 1 dakika, en uzun 15 dakika stirmdstd.

o Mevsimsel 6zelligi disinda tetikleyici faktor tarif etmiyordu. Agri sirasinda rahatlatan bir sey olmadigini, huzursuz
hissettigini, say1 sayinca rahatladigini belirtiyordu. 300-400'e kadar sayiyor, agri geciyordu. Agri sirasinda sol goz-
de yasarma, burunda akma oluyor, agri sonrasi oforik oldugu gézleniyordu.

 Fizik ve Norolojik Muayene: Normal sinirlarda

o Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykiist: Ozellik yok

e Beyin MRG, Boyun ve beyin MRA: Anormal bulgu saptanmadi.

e Hastaya epizodik paroksismal hemikraniya (EPH) tanisi ile indometazin baslanmasi énerildi. Agri dénemi bitmek
lzere oldugu icin ila¢ kullanmak isternedi. Sonraki yil ilk baharda agrilar ilk basladiginda geldi. indometazin bas-
landi, 3x25mg ile agrilari tamamen gecti. Agri periyodu stiresince kullanip birakti. Sonraki yillarda agrilar basladigi
zaman, 1-2 yilda bir, yilda 1-2 kez agrilarinin oldugu dénemde indometazin kullandi. Her seferinde benzer agri
dénemleri oldu ve indometazine yanit alind.

Trigeminootonomik Basagrilari
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Tablo 2. 3.2. Paroksismal Hemikraniya Tani Olgitleri (ICHD-3)

A. B-E dlcUtlerini karsilayan en az 20 atak
B. Tek yanli, orbital, supraorbital ya da temporal, 2-30 dakika suren, siddetli agri ataklari
C. Asagidakilerden biri ya da ikisi basagrisina eslik eder

1. Asagidaki basagrisina ipsilateral semptom ya da belirtilerden en az biri:
1. Konjonktival hiperemi ve/veya lakrimasyon
2. Nazal konjesyon ve/veya rinore
3. GOz kapagl 6demi
4. Alin ve yUzde terleme
5. Miyozis ve/veya pitozis
2. Huzursuzluk veya ajitasyon hissi

D. Agrili ddnemin yarisindan fazlasinda atak siklig1 ginde 5 ve Gzerindedir
E. Ataklar, tedavi edici indometazin dozu ile tamamen 6nlenir
F. Baska bir ICHD-3 tanisiyla daha iyi aciklanamaz

KRANIYAL OTONOM SEMPTOMLARIN ESLIK ETTiGi KISA SURELI UNILATERAL NORALJIFORM BASAGRISI ATAKLARI
(SUNHA; SUNCT/SUNA)

Trigeminal sinirin oftalmik dalina (V1) lokalize, otonomik semptomlu nevralji olarak tanimlanabilir. Prevalans tam
belli olmayip 7/100.000 kabul edilir. Bu grubun en ge¢ baslangicli agrisi olup, ortalama 50 yas civarinda baslar. Erkelerde
yaklasik 2 kat daha sik gorulur. Siklikla gec tani alir. Genel baslik olarak kraniyal otonomik bulgularin eslik ettigi, kisa sure-
li unilateral nevraljifom agrilar (SUNHA)'In, konjonktival kizariklik ve g6z yasarmasinin eslik ettigi, kisa streli unilateral nev-
raljifom agrilar (SUNCT) ve konjonktival kizariklik ve gbz yasarmasinin olmadigl ya da sadece birinin oldugu, kisa sureli
unilateral nevraljifom agrilar (SUNA) olarak 2 formu tarif edilmistir. ICHD-3 tani ol¢ltleri tablo 3'de verilmistir.

Unilateral orbital, supraorbital ya da temporal bdlgeye lokalize olarak tanimlansa da, agri basin herhangi bir yerine
de lokalize olabilir. Ataklar saplanici, yanici, elektrik carpmasi seklinde, aniden baslayip aniden sonlanan, orta ya da ¢ok
siddetli agri paroksizmleri seklinde olup, zeminde hafif interiktal agri olabilir. SUNCT'ta saplayici agrilarin stresi ¢ok kisa-
dir. Ataklar 2-3 saniyede maksimum siddete ulasir, 5-240 saniye surer, sik aralarla gelir. SUNCT'ta ginde ortalama 60 (2-
200) atak gelir. Ancak gtinde 600'e kadar olan atak sikliklari da bildirilmistir. Atak sikligi ayni hastada gunden gine ¢ok
degiskenlik gosterebilir. SUNA'da atak sureleri SUNCT'a gore biraz daha uzun olabilmektedir (2 saniye- 10 dakika). Oto-
nom bulgular, agri basladiktan 1-2 saniye sonra baslayip, agridan sonra 1-2 saniye daha devam eder.Trigeminal nevralji
(TN)'ye benzer sekilde kutantz, mekanik, termal tetikleyiciler tanimlanir (ylze dokunma, ylz yikama, yemek yeme, tras
olma, konusma, ckstirme ve boyun hareketleri gibi). Trigeminal nevraljiden farkli olarak SUNHA'da refraktor periyod yok-

tur. Cogunlukla kronik formdadir.

Klinik ve patofizyolojik benzerlikler cercevesinde, diger trigeminal otonomik basagrilari ve TN'de kullanilan bircok te-
davi SUNCT ve SUNA'da denenmistir. Kanitlar, klictk vaka serileri ve bir kiicik randomize plasebo kontrolll ¢alismayla
sinirhdir. TOBA'larin tedaviye en direncli olanidir. Tedaviye yanit degisken, genellikle de tam degildir. Ataklar ¢ok kisa ol-
dugundan esas tedavi profilaktiktir. Lamotrijin ilk secenek olup,100-300mg/g dozunda, olgularin %68'inde iyi-orta etkili
oldugu gosterilmistir. Okskarbazepin, duloksetin, karbamazepin, topiramat, gabapentin, pregabalin, lakosamid, meksile-
tin, indometazin ve diger NSAIi, valproat, lityum, steroid, fenitoin etkili olabilen diger tedavilerdir.

intravendz lidokainin sik siddetli ataklan olan hastalarda oldukca etkili bir tedavi secenegi olabilecegi, Bytik oksipi-
tal sinir blogunun ise kicuk bir populasyonda etkili olabilecegi belirtiimistir. Oksipital bloklar ataklarin hizini kesmek ve
hizli dizelme icin oral profilaktik ilaglara eklenebilir. Oksipital sinir stimtlasyonunun da etkili oldugu bildirilmistir. Akut
atak tedavisinde lidokain infzyonunun faydali oldugu bildirilmis, ancak belli bir doz ve tedavi semasi dnerilmemistir. No-
romodulatif yontemler ise daha direncli ve secilmis vakalarda uygulanabilecek islemlerdir.

Trigeminootonomik Basagrilari
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Tablo 3. 3.3 Kisa Sureli Unilateral Nevraljifom Basagrisi Ataklari (SUNHA) Tani Olclitleri (ICHD-3)

A. B-D olcutlerini karsilayan en az 20 atak

B. Orta ya da siddetli unilateral orbital, supraorbital, temporal ve/veya trigeminal baska bir dagilimda, tek saplanma, seri saplanmalar
ya da testere disi paterninde, 1-600 sn sUren agri ataklari

C. Asagidaki basagrisina ipsilateral semptom ya da belirtilerden en az biri:
Konjonktival hiperemi ve/veya lakrimasyon

Nazal konjesyon ve/veya rinore

GOz kapagl 6demi

Alin ve yUz yarisinda terleme

Miyozis ve/veya pitozis

D. Aktif ddnemde, zamanin yarisindan fazlasinda glinde en az 1 atak gorultr
E. Baska bir ICHD-3 tanisiyla daha iyi aciklanamaz

43 yasinda erkek hasta dénem dénem olan BA yakinmasi ile basvurdu.

llk kez, klinigimize basvurusundan 2 ay énce, sol kasin dstiinde anhk agri-sizi, elektrik carpiyormus gibi bir hissin
basladigini, dnceleri, 1-2 saatte bir gelip, dakikalar icinde gegtigini belirtti. Bir hafta ¢ok siklasip, ¢cok kisa stireler ara verip
ard arda tekrarlayinca hekimlere gitmeye baslarmisti. Once kulak burun bogaz (KBB) uzmanina gitmis, sintizit tanisiyla 3
kir antibiyotik kullanmisti.  Yakinmalar geg¢meyince ndroloji uzmanina sevk edilmis, TN tanisiyla karbamazepin
3x400mg/gtin baslanmis, fayda etmeyince lamotrijin eklenmisti Bu tedaviden de fayda gérmeyince, 2x25mg indometa-
zin eklenmis, 3x25mg'a cikilmisti. Bu tedaviler hi¢ fayda etmemis, agrilari giderek artmisti. Her zaman solda, géz tizeri,
orbitada en yogun, burun ve agzin sol yanina yayilabilen agrilar oldugu belirtiliyordu. Onceden bir kez elektrik carpmasi
gibi olur gecerken, giderek arttigi, ard arda atmalarin 5-10-15-20 dakika sirmeye basladigi ve 1-3 saat arayla tekrarladigi
bilgisi alindi. Gundn her saatinde olabilen bu agrilar, gece de uyandirabiliyordu. Giderek artan bu agrilar, gin igcinde 10-
11 kez, gece 3-4 kez 20-30dk, en uzun 70dk araliksiz tekrarlayan siddetli agrilari haline gelmisti. Hasta agri sirasinda sol
g0zde kizariklik ve yasarma oldugunu, o taraf burnunda tikaniklik hissettigini belirtiyordu. Kendi istegiyle klinigimize bas-
vurmustu (17.9.2013). Bize basvurdugunda karbamazepin 3x200mg, lamotrijin 2x25, indometazin 3x25mg alan hasta-
da, indometazin dozu arttirilirken yatis planland.

Tibbi Ozgegmis ve Aile Oykusu: Vardiyal calisiyor.

Fizik ve Nérolojik Muayene: Agrisiz donemde normal sinirlardaydi. Agrili donemde agridan birkag saniye once sol
g6zde yasarma ve kizarikligin basladigi, agri gecince de birkag saniye sirtip gegtigi gozlendi.

Beyin, orbita MRG: Anormal bulgu saptanmadi
Boyun ve beyin BTA: Anormal bulgu saptanmadi
Kulak burun bogaz, g6z muayenesi: Normal sinirlarda

Hastaneye yattiginda lamotrijin 2x50mg, karbamazepin 3x200mg, indometazin 3x50mg/g seklinde tedaviye gegildi-
ginde, agrilari belirgin azalan hasta, poliklinik kontrollerine gelmek lizere taburcu edildi. Taburculuktan sonraki ilk 10 gtin
agri yokken, agrilari yine baslayinca tekrar poliklinigimize basvurdu. Yemek yeme, dis fircalama, konusma, agriyan yere
dokunma, oturdugu yerden aniden kalkma ve en kiictik hareket ile bile agrinin tetiklendigini belirtiyor, refrakter period
tanimlanmiyordu. Sik aralarda poliklinik kontrollerinde tedavisi dlizenlenen, ilag dozlari degistirilen, yeni ilaglar baslanan
hastada, her baslanan ila¢ ilk baslandiginda 1 hafta-10 glin etkili oluyor, sonra agrilar tekrar basliyor ve artiyordu. Polikli-
nikte, indometazin 300mg/g, prednizolon 64mg/s, gabapentin 3x600mg, amitriptilin 25mg/g dozunda kullanilip fayda et-
meyip, agrilari da siklasinca, itk basvurudan 3 ay sonra tekrar hastaneye yatirildi. Karbamazepin 800mg/g, prednizolon
32mg/g, valproat 1000mg/g, pregabalin 150mg/g tedavisiyle agrilarinda kismen azalma ile tekrar taburcu edildi.

Iki ay sonra ayni flaclar ve pregabalin dozu 600mg/g olarak devam ederken agrilar tekrar artinca, prednol
64mg/gline cikilip, verapamil 240mg/g baslandl. Agrilardan yemek yiyemediginden yemek oncesi ve agrilarin yogun ol-
dugu dénemde kullanmak (zere lidokain pump sprey énerildi (28.1.2014). Glnde 800mg karbamazepin, 1500mg valp-
roat, 300mg pregabalin, 240mg verapamil kullanirken agrilar azalarak 2 ay sonra tamamen ge¢misti (Nisan 2014). Kul-
landigr ilaglar tedricen azaltilan hasta sadece verapamil 240mg/g kullanirken 1.5 yil agrisi olmadl.

1.5 yil sonra agrilar yine benzer ozellikte ve ¢ok siddetli baslayinca tedaviye valproat eklendi, verapamil ve valproat
ile bir stire stabil olan hastanin agrilari tekrar artinca, hastaneye tekrar yatirildi (Haziran 2019).Parenteral fenitoin ile agri
ataklar yalnizca tetikleyici sebepler ile glinde 4-5 keze kadar geriled, fenitoin orale gegildi ve 3x100 mg/g ile taburcu
edildi. Once verapamil, ardindan valproat tedricen azaltilarak kesildi
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Ara ara agrilari artan ve fenitoin dozu arttiriinca rahatlayan hastada, fenitoin 600mg/gtin'e kadar ¢ikildigr dénemler
oldu. Bu dozda yan etkiler ortaya cikinca 400mg/g ile devam edildi ve agrilari belirgin diizeldi. SUNCT tanisiyla yaklasik
10 yildir takipli olan hastamiz, en son Mayis 2022'deki kontrolde, fenitoin 4x100mg/g kullanmaktayd ve 2 aydir agrisinin
hi¢ olmadigini ifade ediyordu.

HEMIKRANIYA KONTINUA

Kadinlarda daha sik gordlen, 11-58 yas araliginda bildirilmis olgular olmakla birlikte, genellikle 30-50 yaslarinda bas-
layan, gercek prevalansi tam bilinmemekle birlikte, bildirilenden daha sik géruldigi tahmin edilen strekli yarim basagri-
sidir. GUnluk ya da unilateral basagrili hastalarin %71'ini olusturur. En az 3 aydir strekli, hemikraniyal sabit zonklayicr agri
vardir. Agri, V4 alani disina oksipital bdlge ve enseye de yayilabilir. Zaman zaman bu agrinin Gzerine binen daha siddetli,
ipsilateral kraniyal otonomik bulgular ve/veya huzursuzlugun eslik ettigi agri ekzaserbasyonlari gorulur. Bu alevlenmeler
genellikle 20 dk- birkag¢ gun surer, bazen ¢ok kisa (saniyeler) bazen de ¢ok uzun (haftalar) surebilir. Ekzaserbasyonlar
okuler rahatsizlik hissi, gbzde kasinti ile birliktedir ve siklikla gdzde yabanci cisim varmis gibi tanimlanir. HK'da agri, hicbir
zaman KBA'daki siddete ulasmaz. Ipsilateral otonomik ézellikler KBA ve PH'dan cok daha az belirgindir, saplanti agrilari
siktir. Stres, alkol, kalitesiz uyku, parlak i1sik, 6gUn atlama ekzaserbasyonlar tetikleyebilir. Zemindeki basagrisinin daha
fazla olusu, ekzaserbasyonlarin daha uzun strmesi, HK'yi diger TOBA'lardan, ¢zellikle PH'dan ayirmada dnemlidir. Migre-
noz ozellikler fazla oldugundan migren ile karisabilir. Tam agrisiz dénemlerin olmamasi, agrinin taraf degistirmemesi
migrenden ayrimda 6nemlidir. Ozellikle kronik migrenden ayirmada indometazine yaniti dnemlidir. Tani élcitleri tablo
4'de verilmistir.

indometazine yanit tani koydurucudur. Temel tedavi indometazin olup PH'da kullanildigi dozlarda kullanilir. indo-
metazine yanitsiz ya da kullanilamayan olgularda tedavi PH'da oldugu gibidir.

Tablo 4. H.4. Hemikraniya kontinua tani dlcutleri (ICHD-3)

1. B-D olcutlerini karsilayan unilateral BA
2. 3 aydan uzun suredir, orta ya da siddetli ekzaserbasyonlarla birlikte olan BA

C. Asagidakilerden biri ya da her ikisi;

1. Asagidaki basagrisina ipsilateral semptom ya da belirtilerden en az biri:
1. Konjonktival hiperemi ve/veya lakrimasyon
2. Nazal konjesyon ve/veya rinore
3. GOz kapagl 6demi
4. Alin ve ylzde terleme
5. Miyozis ve/veya pitozis
2. Huzursuzluk veya ajitasyon hissi ya da agrinin hareketle artisi

D. Tedavi edici dozda indometazine tam yanit
E. Baska bir ICHD-3 tanisiyla daha iyi agiklanamaz

55 yasinda kadin hasta, 6 aydir olan basagrilari nedeniyle nérolojiye yénlendirilmisti.

e Bize basvurusundan 6 ay once sol g0z, sakakta zonklayici agri, sol gézde kizarikiik, gézde kapanma baslamis.
Once hafif baslamis, sonrasinda yaklasik 10 gtinde cok siddetlenmis. Sol gbzdeki kizariklik artinca yasarma da
oluyor, sol géz kapaniyormus. Basagrisi ilk basladigindan beri hi¢c gecmemis, stirekli devam ediyormus. Zeminde
orta siddette agrisi hep varmis, bazen birka¢ saat stiresince sol gozde "ates topu" varmis gibi agri ¢ok siddetleni-
yor, sol gézund daha sicak gibi hissediyor, bu sirada sol gozde kizariklik ve yasarma ¢ok belirgin hale geliyor.
NSAil'ler gecici stire agriyr azaltiyor, tam gecirmiyormus. Genellikle sabahlari cok kétci kalkiyor, bazen siddetli ag-
riyla gece uyandiriyormus. Agrisi sag tarafll hi¢ olmamis.

o Ik basladiginda gozde enfeksiyon oldugu séylenip, 1 ay tedavi gérmcis, sonra enfeksiyon olmadigi séylenmis, ku-
lak burun bogaz uzmanina yénlendirilmis ve sinlzit tedavisi gormdisti. Cok kez g0z ve KBB enfeksiyonu dlisind-
lerek tedaviler verilmis. Hastanemiz KBB bolimdnde yatirilarak incelenen hasta, sonrasinda bize yonlendirilmisti.

e Ayrica, toplam 2-3 kez BA siddetli oldugu dénemde gérme alaninin sol yaninda, bazen sag yaninda 10-15 dakika
stireyle yanip sénen renkli isiklar gorddgand belirtti.

* Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykiisti: Arada hafif kan basinc yiiksekligi ve sigara kullanimi disinda ézellik yok.
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Vesile Ozturk

e Nérolojik Muayene: Sol konjonktiva lateralinde hiperemi disinda lateralize bulgu yok. Temporal arter pulsasyon-
lari normal, hassasiyet yoktu.

e Beyin ve orbita MRG, Paranazal sinlis BT, Beyin ve boyun BTA: Anormal bulgu saptanmadi.

e Bize basvurdugunda amitriptilin 10mg kullaniyordu, fayda gérmemis ve yan etkilerinden ¢ok sikayetci idi. Metop-
rolol 25mg/g kullanan hastanin kan basinci 150/90mmHg dlctiliince metoprolol 50mg/g'e ¢ikildl.

o Hemikraniya kontinua én tanisiyla indometazin 3x25mg baslandi. Kullandiktan 2 giin sonra agrilari azaldi. indo-
metazin dozu 3x50mga ¢ikilinca basagrilari tamamen gegti. Gastrointestinal yakinmalar nedeniyle, tedaviye pro-
ton pompa inhibitérii eklendi.
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59 yasinda, erkek, ingaat iscisi.

Yakinma ve Oyku: Hasta, son bes yildir hemen her gece uykudan uyandiran, son yillarda giin icinde ézellikle uyukla-
may! takiben de gelisebilen, her zaman sol tarafta, gbz cevresinde baslayan oyucu-delici karakterde, goz kizarmasi ve ya-
sarmasinin eslik ettigi cok siddetli viztiel agr skalasi (VAS) 9/10 BA yakinmasi ile poliklinigimize basvurdu. Agrinin ilk 10-
15 dakika cok siddetli oldugu, ortalama 1-2 saat sUrdugu, ardindan sakaklara, buruna, damaklarina ve kulak arkasina
dogru yaylldigi, bu siddetli agri oldugunda hastanin ¢cok huzursuz oldugu, yerinde duramadigl ve yatagina yatamadig 0g-
renildi. Ek olarak basinin sol yarisina lokalize, strekli devam eden hafif-orta siddette (VAS: 3-4/10) bir BA yakinmasi da
mevcuttu.

Tibbi Ozge¢mis ve Aile OykisU: Bilateral avaskiler nekroz (agrilar nedeniyle steroid kullanimina bagl), diabetes mel-
litus, nefrolitiazis, hiperlipidemi, nazal septal deviasyon operasyonu. Kizinda migren dykdsu.

Fizik ve Norolojik muayene: Beden kitle indeksi: 26.2 kg/cm? olmasi disinda fizik ve nérolojik muayene normal sinir-
larda. Avaskuler nekroz nedeniyle cift koltuk degnegi ile mobilize oluyor.

( Klinik Norolojik Sendrom: Trigemino-otonomik semptomlarin oldugu kronik basagrisi J

On Tani: Kronik Kime Basagrisi

Ayirici Tani: Hastanin klinigi, ICHD-3 2018 kiime BA tani dlcutlerini karsiladigl ve ataklar arasinda 3 aydan uzun re-
misyon dénemi olmadigs icin hastada kronik kiime BA dusdnuldd. Agrinin her zaman ayni tarafta olmasl, zeminde gec-
meyen sUrekli agri ve bu grup hastalarda sekonder nedenler diger primer basagrilarindan daha yuksek oranda oldugu
icin nororadyolojik goriintileme yapildi. Ayirici tanida dusintlen diger basagrilari ile ayrim, Tablo 1'de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Kronik Kime Basagrisinda Ayirici Tani

Tani ipucu

Sadece uykuda gelisen ve uyanmaya neden olan, >3 ay ve 210 glin/ay, 15 dakika- 4 saat stren, kraniyal

Hipnik BA otonomik semptomlar ya da huzursuzlugun eslik etmedigi, yaygin veya tek tarafli, hafif-orta siddette BA

Tek tarafli, orbito-temporal bolgede siddetli, ipsilateral kraniyal otonomik semptomlarin eslik ettigi, 2-30

Paroksismal hemikraniya dakika suren, 1-50 atak/gun (ortalama 15-20 atak/gun), indometazine yanith BA

Tek veya iki tarafli, orta/siddetli BA, fotofobi/fonofobi ve/ veya bulanti-kusmanin eslik ettigi, fiziksel

Migren
Hemikraniya kontinua

SUNCT/SUNA

Trigeminal nevralji

Trigeminal otonomik
orofasiyal agri

Yer kaplayici lezyonlara ve
vaskuler anomalilere bagli
BA

aktivite ile kotUlesen, 4-72 saat stiren BA
Tek tarafliisrarli BA, ipsilateral kraniyal otonomik semptomlar, >3 ay, indometazine yanitli BA

Cogunlukla tek tarafli, saplanici siddetli agri ataklar ile ipsilateral kraniyal otonomik bulgularin eslik
ettigi, 1-600 sn sUren, 1 atak/gun- 30 atak/saat BA

YUzUn bir tarafini ve genellikle alt yarisini tutan, saniyeler veya bir-iki dakika stren, elektrik ya da simsek
carpmasi seklinde saplanan, dokunmakla artan, sik tekrarlayan cok siddetli agrilar

Basagrisinin eslik etmedigi, tek tarafli yiz ve/veya oral agri ataklari, ipsilateral kraniyal otonomik
semptomlar eslik eder

Sikhgl ve siddeti giderek artan BA, norolojik defisit ve ndbetler eslik edebilir, beyin MRG tani
koydurucudur
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inceleme sonuclart:

Rutin laboratuvar incelemeleri: Trigliserid (293mg/dl) ve aclik kan sekeri (129mg/dl, HbA1C:5.7) yuksekligi disinda
normal sinirlarda

Kontrastl beyin MRG ve MRA: Anormal bulgu saptanmadi

( Tani: Kronik Kiime Basagrisi J

Klinik Seyir ve Sonug: On planda kronik kiime BA dustnlen hastanin ayni zamanda strekli devam eden yarim BA
oldugu i¢in hemikraniya kontinuay dislamak adina indometazin yaniti olup olmadigina bakilmasi planlandi; indometazin
yaniti olmadigi icin hemikraniya kontinuadan uzaklasildi.

Ataklar icin yuz maskesi ile 15-20 dakika sureli dakikada 12 It %100 oksijen solutulmasi dnerildi; hasta belirgin fayda
gormedi. Ataklar icin triptan verildi; ancak kismi yanit elde edildi. Sik ataklari olan hastaya periferik sinir blokajlari (GON,
supraorbital ve supratroklear sinir) yapildi; hasta bunlardan fayda gordu.

Uzun doénem profilaksi i¢cin; hem epizodik hem kronik kiime tedavisinde ilk secenek olan verapamil (240 mg/gun)
baslandi; ancak bradikardi ve senkop gelistigi icin yuksek dozlara ¢ikilamadi ve kesildi. Bobrek ve tiroit fonksiyonlari tek-
rar kontrol edildikten sonra lityum (300 mg/gtn) baslandi ve doz arttirldi. Hasta lityumdan (600 mg/gtn) belirgin fayda
gordu.

Hastanin beden kitle indeksi (BKI) yiksek oldugundan ve bu grup hastalarda obstriktif uyku apne sendromu
(OUAS), normal populasyona gore yuksek oldugundan OUAS acisindan sorgulandi, semptom belirtiimedi. Atak donem-
lerinde sigara ve alkole maruziyet, egzersiz, yliksek rakim ve gtindiiz uykularindan kacinmasi énerildi.

4 )

Olgudan ciktilar

Y Gece uyandiran, ipsilateral kraniyal otonomik semptomlari ve huzursuziugu olan hastada kiime BA mutlaka
akla gelmelidir.

K Her zaman ayni tarafa lateralize "taraf tutan" agrilarda ilk tercih beyin MRG olmak lizere néroradyolojik incele-
me yapilmalidir.

K Kiime BA ataklarla seyretse de, bazi hastalarda hemikraniyal sizi seklinde, stirekli bir agrinin olabilecegi akilda
tutulmaldir.

* Kime basagrisinda kisa streli profilakside tercih edilen kortikosteroidler dikkatle kullaniimalidir; avaskdiler
nekroz, hiperglisemi gibi istenmeyen yan etkiler gordilebilir.

% Coklu periferik sinir blokajlari (GON, kiictik oksipital sinir, supraorbital, supratroklear, aurikulotemporal ve
SPG) kisa donem gegis tedavisinde agri kontroltinde etkilidir.

K Verapamil (240-960mg/glin) kiime tedavisinde ilk segenek olsa da kullanilamadigr durumlarda, ézellikle de kro-
nik kimede lityumn (300-1200 mg/giin) iyi bir secenektir. Lityum baslanan hastalarda bobrek, karaciger, tiroit fonk-
siyonlari ve lityum dcizeyi monitérize edilmelidir.
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SUNCT/SUNA

*: Kraniyal otonomik bulgular eslik edebilir
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Konjunktival Kizariklik Ve G6z Yasarmasinin Eslik Etti
Kisa Sureli Unilateral Nevraljifom Basagrisi (SUNCT)

gl

Zeynep Tuncer (=

Uzmanlik Egitimi: Ankara Atatirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi
Yandal Egitimi: Dokuz Eylul Universitesi, Algoloji Anabilim Dali, izmir
Calistigl Kurum: Sakarya Ozel Adatip Hastanesi

69 yasinda, erkek.

Yakinma ve Oykii: Hasta 26 yasinda baslayan BA oldugunu belirtiyordu. Basin sag tarafinda, 6zellikle goz etrafinda,
cok siddetli, vizUel agri skalasi (VAS) 9-10 olan, 20-150 saniye stren, gdzde yasarma ve burun akintisinin eslik ettigi, gin-
de yaklasik 20 kez gelen BA ataklarindan yakiniyordu. BA periyodlari bazen 2 senede bir, bazen senede bir kez alti ay su-
reli olmaktaydi. Ataklari genellikle gece gelmekteydi. Hastaya baska bir merkezde, trigeminal nevralji (TN) tanisi konul-
mus ve karbamazepin baslanmisti, 1600 mg/gtin almaktaydi. Agrilarina ¢cok az fayda etmisti. Daha dnce indometazini 25
mg/gin kullanabilmis ve fayda gérmemisti. Amitriptilinden de fayda gérmedigini belirtiyordu. Onceden cekilmis beyin
tomografisi normal sinirlarda idi.

Tibbi Oz Ge¢mis ve Aile Oykusu: Ozellik yok

Fizik ve Norolojik Muayene: Sag kornea refleksinde sola gore gecikme ve BA atagl sirasinda sag gozde konjesyon ve
pitoz gozlendi.

( Klinik Norolojik Sendrom: Kisa sureli basagrisi ataklari + Kraniyal otonomik semptomlar J

On Tani: SUNCT (Konjunktival Kizariklik ve Goz Yasarmasinin Eslik Ettigi, Kisa Sureli Unilateral Nevraljifom Basagrisi)
Ayirici Tant:

Hastamizda, her zaman tek tarafli ve ayni tarafta, ipsilateral otonom bulgularin eslik ettigi kisa streli agrilar trigemi-
no-otonomik basagrilari (TOBA)'ni dustnddrdu. Saniyeler siren kisa agrilar, sik ataklar bu grupta SUNCT ve SUNA'yr akla
getirdi. Hastada hem konjonktival hiperemi hem de goz yasarmasinin olmasi nedeniyle agri SUNCT'a uyuyordu. Yaklasik
6 ay suren agri periyodlari arasinda, 6 ay-2 yil suren agrisiz donemler oldugundan epizodik SUNCT tani dlcutlerine uyu-
yordu. Epizodik SUNCT'ta bir hafta-bir yil arasinda suren atak dénemleri ve bunlarin arasinda en az Ug ay suren remis-
yon dénemleri gorulur.

Sekonder SUNCT/SUNA: Taraf tutan bir agri olmasi ve bu grupta sekonder nedenlerin diger primer basagrilarindan
daha sik gérulmesi nedeniyle, uzun sureli bir agri dykusu olmasina ragmen sekonder nedenleri dislamak icin beyin MRG,
servikal ve intrakraniyal BTA yapildi. Sekonder SUNCT/SUNA; hipofiz, beyin sapi, kavernoz sinus, Ust servikal bolge lez-
yonlari SUNCT/SUNA benzeri sekonder basagrilarina neden olabilir. Hipofiz timorleri, prolaktinoma, serebellopontin
kose AVM'si, parapontin kaverndz anjiom, dorsolateral beyin sapi infarkti, baziler impresyon, HIV enfeksiyonu, kavernéz
sinUs leiomyosarkomu, osteogenezis imperfekta ve kraniosinostoz vakalar bildirilenler arasindadir.

Trigeminal nevralji: SUNCT/SUNA'nIn en ¢ok karnistig klinik tablo trigeminal nevraljidir. SUNCT/SUNA ve TN ayrimin-
da dnemli noktalar soyle 6zetlenebilir: Trigeminal nevraljide agri siresi daha kisadir ve agri daha keskin karakterdedir,
agr diger trigeminal sinir dallarina yayilabilir. TN'de ¢ok hafif siddette bir tetikleyici bile agriyi ortaya cikartmak icin yeter-
liyken SUNCT/SUNA'da biraz daha sert bir tetikleyici gerekmektedir. SUNCT/SUNA daima trigeminal oftalmik sinir duyu
alaninda lokalize iken, TN genelde maksiller ve mandibuler sinirlere lokalizedir. Oftalmik dali nadiren tutar. Kraniyal oto-
nom semptomlar bazen TN'de de gorulebilir ancak hi¢bir zaman SUNCT/SUNA'daki kadar belirgin degildir. TN'de agri
ataklar arasinda bir refrakter dénem vardir ve bu donemde agrilar tetiklenemez. SUNCT/SUNA'da bu refrakter donem
gozlenmez. Bazi SUNCT/SUNA olgulari karbamazepine yanit verse de, dramatik yanit TN icin tipiktir. Huzursuzluk TN'nin
tani olcutleri icinde yer almaz. SUNCT/ SUNA hastalarinin dnemli bir kisminda trigeminal sinir koktne vaskuler kompres-
yon saptandigl ve bu sendromun aslinda TN ile 6rtUstigu de 6ne surtlmustdr.

Bu olgu 17.02.21 tarihli webinarda sunulmustur.
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Diger Trigeminal Otonom Basagrilari: Agri siresinin kisaligl nedeniyle en ¢cok paroksismal hemikraniya (PH) ile kari-
sir. PH olgularinda bazen SUNCT/SUNA ile sUre ortUsmesi gorulebilir. Arada kalinan, siphelenilen vakalarda indometa-
zin yaniti ayiric tani agisindan yardimcidir. Kime basagrisinda agri suresi SUNCT/SUNA'ya gore belirgin olarak daha
uzundur. Ard arda gelen, ozellikle testere disi paterninde SUNCT/SUNA agrilari kiime BA ile karistirimasina neden olabi-
lir. Bazi SUNCT/SUNA hastalarinda ataklar arasinda zeminde hafif agri olabilir, bu da HK ile karismasina neden olur. HK'-
da otonom 6zellikler, SUNCT/SUNA kadar belirgin degildir, zemindeki agri daha siddetlidir. indometazine yanit ayinc ta-
nida yardimcidir.

Primer Saplanti BA: Agri stresinin kisaligi nedeniyle SUNCT/SUNA ile karisabilir. Ancak primer saplanti basagrisinda
kraniyal otonom semptomlar hi¢ gértlmez ve agri lokalizasyonu sadece oftalmik sinir duyu alani ile sinirli degildir ve agri
yer degistirebilir.

Hipnik Basagrisi: Gece gelen ataklar nedeniyle ayirici tanida dustndlmelidir. Ancak basagrilarinin giindiz de olmasi,
kisa strmesi, eslik eden trigeminal otonomik semptomlar ve lokalizasyon hipnik basagrisindan ayirmamizi saglar.

Temporal Arterit: Uzun bir BA 6ykUsU ve erken baslangi¢ olsa da, 69 yasindaki bir BA hastasinda, agri lokalizasyonu-
nun da benzer olmasi nedeniyle ayirici tanida dustunulmelidir. Hastanin ¢ene klaidikasyosu tarif etmemesi, sistemik
semptomlarin olmamasi, superfisiyel temporal arter pulsasyonunun normal olmasi, CRP ve ESH'nin normal olmasi, oto-
nomik bulgularin belirgin olmasi temporal arteritten uzaklastirdi.

inceleme Sonuclart:
Laboratuvar: Tam kan sayimi, biyokimya, seroloji, tiroid fonksiyonlari, ESH, CRP normal sinirlarda.
Beyin MRG: Anormal bulgu saptanmadi

Boyun, beyin BTA: Anormal bulgu saptanmadi

( Tani: SUNCT (Konjonktival Kizariklik ve Goz Yasarmasinin Eslik Ettigi, Kisa Streli Unilateral Nevraljifom Basagrisi) ]

Klinik Seyir ve Sonug: Hastaya SUNCT tanisiyla lamotrijin baslandi. Lamotrijini tedricen arttirirken karbamazepinin
dustrilmesi planlandi. ilac etkilesimi nedeniyle bilinen kardiyak bir hastaligi olmamasina ragmen, ilaclarin kardiyak yan
etkilerine karsin yakin EKG takibi yapildi, herhangi bir degisiklik gozlenmedi. Gecis asamasinda %10 lidokain ile transna-
zal topikal SPG blok ve 0.5 ml %1 pirilokain ile supraorbital blok uygulandi. SPG bloktan faydalanimin 24 saatten az sur-
mesi nedeniyle lamotrijin tedavisine ek olarak 3 mg deksametazon ve 1 cc %2'lik pirilokain ile 2.5 ml volimde ultrason
esliginde sag GON blok uygulandi. Hastanin 3 saat hi¢ agrisi olmadi, ancak tekrar agrilarinin baslamasi nedeniyle 48 saat
sonrasinda GON blok tekrarlandi. Agri siddeti VAS:3 ve atak sayisi glinde 4'e kadar azaldi. 72 saat sonrasinda agrilarin
siklik ve siddetinin tekrar artmasi nedeniyle GON pulsed radyofrekans (PRF) islemi icin ameliyathaneye alindi. Sag GON
PRF, 300 s, (2 Hz, 20 mS width, 65 V), 42 C, 22 G 100 mm, 5 mm aktif uclu igne ile sensorial uyaran 0.4'de alinmasinin ar-
dindan uyguland. igne yerlestirildikten ve ilk uygulamadan sonra 0.5 cm geri cekildi ve tekrar ayni ayarlar ile islem tek-

rarland. iki defa 0.5 cm aralikli PRF ile lezyon genisligi hedeflendi. Lamotrijin 150 mg/glin ve karbamazepin 800 mg/giin
ile agrisiz olan hasta taburcu edildi.

s D
Olgudan Ciktilar

 Trigeminal nevralji ve trigeminal otonomik basagrilari, 6zellikle de kisa atak stiresi ile SUNCT/SUNA sikca birbi-
riyle karisabilmektedir.

* Ozellikle karbamazepine direncli TN olgularinda, SUNCT/SUNA gibi nadir gériilen basagrilar akla gelmelidir.

% Trigeminal nevralji ve SUNCT/SUNA ayrimi, ancak agri lokalizasyonu, refrakter periyod, otonomik ézellikler gibi
anemnez ozellikleri ile yapilabilir.

% indometazin yaniti, ayirici tanida isimizi kolaylastirabilse de, bazi hastalarin ézellikle de ileri yastaki hastalarin
etkin dozu tolere edemeyebilecegi akilda tutulmalidir.

* SUNCT/SUNA'da voltaj kapili sodyum kanal inhibisyonu yapan ilaglarin etkili oldugu ve lamotrijinin ilk basamak
ila¢ olarak tercih edilmesi gerektigi bilinmelidir.

* SUNCT tedaviye direncli bir primer basagrisidir. Medikal tedaviyi titre edene degin, ataklari hizla baskilamak
icin girisimsel ydntemlere basvurmak gerekebilir.

* GON blok, SPG blok gibi girisimsel tedaviler kesin bir kanit ve éneri dtizeyi olmamakia birlikte ataklarin hizli
\__dzaltiimasini saglamak amaciyla tedaviye eklenebilir. )
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K SPG blok, supraorbital blok, GON blokaji gibi minimal girisimsel tedavilerden kisa stireli faydalanim oldugunda
PRF uygulanabilir.
K TOBA'da sekonder etiyolojinin dislanmasi icin beyin MRG ve vaskdler gérintileme yapilmalidir.

10.
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Sebnem Bigakal (=]

ICHD-3'e gore 4. alt baslikta yer almaktadir. Basagrisi ile ugrasanlarin asina olduklari, bu konuya
yabanci olan hekimler icin ise biraz karmasik, bazen ilk defa karsilasilan bir tani olabilir. Bu grup sekiz
adet iyi huylu basagrisini icerir. Nadir gorulur ve tani ancak olasi sekonder nedenler dislandiktan son-
ra netlesebilir. Primer saplanici basagrisi, migren, gerilim ya da kiime basagrisi gibi diger primer ba-
sagrilari ile birlikte goralebilir. Primer dksurtk basagrisi, valsalvanin tetikledigi bir basagrisidir; ozellik-
le posterior fossa patolojilere bagl sekonder nedenler dislanmaldir. Primer egzersiz basagrisi, spor
ile ugrasanlarin egzersiz sirasinda veya hemen sonrasinda karsilastigl ani veya kademeli olarak ortaya
cikan, benzer sekilde cinsel aktiviteye bagli basagrisi da ani baslangicli veya kademeli olarak ortaya ¢ikabilen basagrisidir.
Ani baslayan hem eforla hem de cinsel eylem ile ortaya ¢ikan ve siddetlenen, dnce yasanmamis bir basagrisi atagl ba-
sagrisi pratiginde tehlike isaretleri (kirmizi bayrak) tasiyor anlamina gelmektedir, unutulmamalidir. Sekonder basagrisi
tanisi daha yuksek bir ihtimaldir. Ani baslayan ve bir dakika icinde maksimum yogunluga ulasan basagrisi gokgurulttsu
basagrisidir. Sadece Klinik ozellikleri ile, primer ve sekonder ayirimi yapilamaz. Baslangici "gdkgurultlisd" seklinde gelen
bir basagrisi hastasinda olasi tim nedenler arastiriimalidir. Hipnik basagrisi, 'calar saat basagrsi' olarak adlandirnimakta-
dir. Orta ileri yas hastalari uykudan uyandirir ve hayat kalitesini bozar. Yeni gunluk inatci basagrisi tipik olarak hastanin
tanimlayabildigi bir tarihte baslar ve en az 3 ay boyunca her gin devam eder, nadir gérulen ve siklikla tedavisi olmayan
bir basagrisidir. Klinik sendrom daha siklikla migren ozellikleri veya kronik GTBA fenotipine sahiptir. Bu baslikta yer alan
sekiz basagrisi birlikte de gorulebilirler. Tani dislama tanisidir.

OKSURUK BASAGRISI

Oksirme ve hapsirma gibi eylemlerden sonra ortaya aniden cikan 1 saniye ile 2 saat arasinda stren basagrisi atak-
laridir. Yasam boyu %71 olarak bildirilmis, genelde orta yaslarda ve erkeklerde daha sik gortdlmektedir. Valsalva manevra-
st ile 6kstrme, hapsirma, egilme, ikinma ve kahka ile gilme sirasinda artar. Agri ani, kisa sureli, genellikle iki taraflidir ve
ek bulgu gézlenmez. Ataklar kendini sinirlama egilimindedir, aylar veya en fazla birkac yil surer. Aniden baslar, ckstirme,
ikinma ve/veya diger valsalva manevralari ile ortaya cikmasinda kabul edilen gorus, intratorasik ve intraabdominal basing
artisi ve buna bagli gelisen santral vendz basinctir. Bu olgularin yarisindan fazlasinda sekonder nedenler saptanmistir.
Ozellikle cocuk hastalarda mutlaka ikincil olasi nedenler arastiriimalidir. Ayrica valsalva diger primer basagrilarini da te-
tikleyebilir. OksUriik basagrilari indometazine yanith basagrilardir (50-150 mg). Tablo1'de tani dlcitleri yer almaktadir.

Tablo 1. Primer Oksuriik Tani Olcutleri

A. B-D kriterlerini karsilayan en az iki basagrisi atag

B. Oksurtk, zorlanma ve/veya diger valsalva manevralari ile ortaya ¢ikmasi
C. Ani baslangic

D. 1sn-2 saat

E. Diger nedenlerin dislanmasi gerekir
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Oksiiriik bagagrisi indometazin(50-100 mg/giin)

/N

i

I Topiramat (50-100 mg/ gun) |

!

!
Yanit(+)

Asetozolamid,
propranolol

‘ 6 ay ayni dozda devam |

‘ 6 ay ayni dozda devam |

*Algoritma tanidan tedaviye BASAGRISI kitabindan alinmis, Prof Dr S Saip tarafindan hazirlanmistir

Sekil 1. Tedavi algoritmasi*

EGZERSIZ BASAGRISI

Bilinen intrakranial patolojisi olmaksizin genellikle yogun fiziksel egzersiz sirasinda veya hemen sonrasinda ortaya
cikan bir basagrisidir. Genel populasyonun %1-1.5 saptanmis, ortalama baslangi¢ yasi 40 olarak belirlenmistir. Kimi calis-
malar erkek, kimi calismalar ise kadin cinsiyeti daha baskin tespit etmistir. Genellikle egzersizden 30 dk sonra baslamak-
ta, (5dk-48saat), genclerde daha kisa stirme egilimindedir. Yas ile birlikte azalmaktadir. Agri bilateral oksipital, frontal yer-
lesimli ve zonklayicr 6zellikte, cogu hastada aurasiz migren, cinsel aktivite veya oksurik basagrisi ile birliktelik gostermek-
tedir. Venoz donUste azalma arteriyel genislemeye bagl agrili duyarli yapilarin uyariimasi sonucunda ortaya ¢iktigi ileri
surtlmektedir. Ayirici tanida sekonder nedenler agisindan oyku derinlestiriimeli, yeni baslayan ve atipik ozellikler taglyan
oykulerde mutlaka gortintuleme yontemlerine basvurulmalidir. Bu basagrilar yillar icerisinde ve egzersizin kontrollU ola-
rak devam etmesi durumunda kendini sinirlamaktadir. Tablo2'de tani dlcttleri yer almaktadir.

Tablo 2. Primer Egzersiz Basagrisi Tani Olglitleri

A. B-D kriterlerini karsilayan en az iki basagrisi atag

B. Basagrisinin sadece agir egzersiz sirasinda ortaya cikmasi
C. Basagrisinin 48 saatten kisa sirmesi

D. Diger nedenlerin diglanmasi gerekir

Tedavide indometazin (50-100 mg) denenebilir, kanita dayali veriler yoktur. Agriyi ortaya ¢ikaran asiri egzersizden
kacinmak ya da egzersiz &ncesi Isinma yaparak egzersize baslamak bu hastalarda etkili olmaktadir. Egzersiz éncesi NSAIi
Onerilmis, ayrica ergotamin tartarat, propranalol, flunarizin gibi ilaclar bu grup basagrilarinda olgu bazinda deneyimleri-
dir. Siklikla migren ile birlikte goruldtgu icin benzer bir yaklasim onerilmektedir.
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Sebnem Bicakc

Tedavi algoritmasi*

IEgzersiz oncesi Isinma ve gevseme ya da NSAL |

N

yanit (+) yanit (-)
Farmakolojik tedavi baglama ‘ Farmakolojik tedavi bagla

indometazin 50/150 mg/giin

6 ay ayni dozda tedaviye devam | | Diger segenekleri gézden gegir ‘

tanidan tedaviye G i alinmis, Prof Dr S Saip tarafindan hazirlanmistir

Sekil 2. Tedavi algoritmasi*

PRIMER EGZERSIZ BASAGRISI
26 yasinda, erkek, anestezi teknisyeni

Yakinma ve Oyku: Ortaokul ¢aglarinda ¢zellikle futbol oynadigl zamanlar ortaya cikan basagrilari ,egzesizi biraktiktan
sonra ge¢misti. O zamandan bu yana ayda birkag defa ozellikle ndbet tuttugu gtnlerinden ardinda ortaya ¢ikan ense-
den 6ne dogru, ozellikle gbz cevresinde, zonklayicl 6zellikte basagrilari vardi. Beraberinde eger erken dénemde agri ke-
sici almazsa bulanti ve ¢ok nadir kusma tanimliyordu. Genelde agrisi cok sik olmadigl icin ve doktora bagvurmamisti. Agri
ataklarinda NSAIi ve cok siddetli agrilarinda nadiren opioid kullaniyordu. Yeniden egzersiz baslama karari verip hali sa-
hada futbol oynamaya basladiktan sonra son 3 aydir her futbol mag¢indan sonra haftada bir siddetli agrilarinin olmasi
Uzerine basvurdu. Agrilar yaklasik 30-45 dk arasinda suruyor, basini ¢cepe ¢evre sariyor, dnce basing sonra zonklayici ka-
rakter kazaniyordu. Bulanti yasamamis genelde hepsinde NSAIi almisti. Bir tanesinde sol gbzde kisa streli 10 dk kadar
gorme kaybi gelismis, ardindan basagrisi olmamisti.

Tibbi Oz Gegmis ve Aile Oykisi: Arac tutmasi ve alerjik rinit. Ablada menstriiel basagrisi
Fizik Muayene: Normal sinirlarda

Norolojik Muayene: Normal sinirlarda

( Klinik Norolojik Sendrom: Egzersiz ile tetiklenen basagrisi ataklari )

On Tani:
e Egrersiz Basagrisi

e Subaraknoid Kanama

e Arteriyel Diseksiyon, Reversibl Serebral Vazokonstriksiyon Sendromu
e Chiari Malformasyonu

« intrakraniyal yer kaplayan olusumlar

e SinUzut

Ayirici Tan:

Olguda ilk defa ortaokul ¢aglarinda baslayan egzersiz ile tetiklenen basagrilari tanimlanmaktadir. Basagrisi nedeniy-
le basvuran hasta son zamanlarda ortaya ¢ikan yakinmalarinin dinlenmesini ve dikkate alinmasi ister. Elbette yeni ortaya
cikan basagrilari sekonder kaynakli nedenler ve onlara bagl gelisen basagrilar acisindan ¢cok énemlidir. Ancak mutlaka
6z gecmis ve aile dykdsu de ayrintili olarak sorgulanmalidir. Egzersiz ile tetiklenme hem sekonder hemde primer basag-
rilari icin 6nemli bir uyari semptomudur. Bulanti nadiren ortaya ¢ikmakta, hasta bir kez gecici 10 dk sdren bulanik gérme
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ardindan basagrisi yasamisti. Cift gérme, kusma, biling degisikligi hi¢ tanimlanmamaktadir. On tanida siralanan tim se-
konder basagrilari agisindan 6yku derinlistirmeli, serebra MRG, MRA, MRV planlanmalidir.

inceleme Sonuglari: Anormal patolojik bulgu saptanmadi.

( Tani: Primer Egzersiz Basagrisi+Olasi Aurali Migren J

Klinik Gidis ve Sonug: Orta okul ¢aglarinda basalayan egzersiz basagrilari ardindan ¢ok sik olmayan migren ataklar
ve sekonder nedenler acisinda yapilan tum incelemeleri normal bulunarak ve olgu primer egzersiz basagrisi olarak de-
gerlendirildi. Tanimlanan tek gorsel fenomen simdiye kadar bilinen tek atak olmasi nedeniyle olasi agrisiz aura olarak yo-
rumlandi. Olguya agir egzesiz dncesi hafif egzersiz ile hazirlanmasi ve endol almasi énerildi. Bu 6nerlerin iyi yanit verme-
si Uzerine baska bir ila¢ baslanmadan takibe alinmistir.

CINSEL EYLEM BASAGRILARI

Cinsel eylem sirasinda ortaya ¢ikan basagrilaridir. Prevalansi %1-1.6 olarak belirlenmistir. Erkek Gstunligu ve aile
Oykusu vardir. Orgazm 6ncesi ve sonrasi ortaya ¢ikabilmektedir. %20 sinde orgazm oncesi siddeti orgazma dogru kade-
meli olarak artis gorulmektedir. Her cinsel eylemde olmaz ve bazen uzun sureli devam edebilir. En sik mide bulantisi ve
bazi olgularda basddonmesi eslik etmektedir. Bazen basagrisi yalnizca belirli cinsel uygulamalarda ortaya ¢ikmakta, ba-
sagrisiz orgazm aurasi bildirilmektedir. Digerlerinde oldugu gibi sekondert nedenler mutlaka dislanmalidir. Ozellikle bi-
ling kaybl, kusma, gorsel, duyu ya da motor bulgularin varliginda subarakoid kanama, arteriyel disseksiyon ve reversibl
serebral vazokonstriksiyon sendromu 6ncelikle akla gelmeli ve ileri incelemeler planlanmalidir. Tedavide eylem 6ncesi
indometezin ya da triptan denenebilir. Nifedipin indometazin ve diklofenak, uzun sureli profilakside propranolol, metop-
rolol, nadolol gibi betablokerler etkili bulunmustur. Tablo 3'de tani dlgutleri yer almaktadir.

Tablo 3. Primer Cinsel Eylem Basagrilari Tani Olgutleri
A. B-D kriterlerini karsilayan en az iki bas ve boyu agrisi atag
B. Cinsel eylem ile tetiklenir ve eylem sirasinda ortaya ¢ikmasi
C. Asagidakilerden en az birinin varligi

1. Cinsel heyecanlama arttikca siddeti artar

2. Orgazmdan hemen 6nce ya da sirasinda ortaya ¢ikar
D. 1 dk- 24 saat'e kadar siddetli ve/ veya 72 saate kadar hafif

E. Diger nedenlerin dislanmasi gerekir

GOKGURULTUSU BASAGRISI

Herhangi bir intrakraniyal patoloji olmadan, yirtilmis bir serebral anevrizmayi taklit eden, ani baslayan siddetli bir
basagrisi, maksimum siddete 30 sn-5 dk icinde ulasir. 18 yasindan buyuk hastalarda %000.43, 55-94 yas araliginda daha
sik %0.3 olarak bildirilmistir. Bu grup basagrisini etiyolojik nedenler ayrintili olarak arastirlmadan primer basagrisi olarak
kabul etmek mumkuin degildir. Digerlerinden ayiran basagrisi siddetinin kendisi degil, zirve yogunluklarina ¢ok hizli bir
sekilde ulasmasidir. Agrinin suresi ve frekansi hakkinda yorum yapmak mumkun degildir. En yaygin nedeni nedeni suba-
raknoid kanama ve geri donusumlU serebral vazokonstriksiyon sendromudur. Ayrica intraserebral kanama, subdural
hematom, servikal arter diseksiyonu, iskemik inme, serebral vendz sinds trombozu, spontan intrakraniyal hipotansiyon,
akut hipertansif kriz, komplike sinUzit, kafa ici timaor, Gclnct ventrikdl kolloid kisti, hipofiz apopleksi, reversibl posterior
ensefalopati sendromu arastiriimalidir. Tablo4'de tani dlcttleri yer almaktadir.

Tablo 4. Primer Gokgurultiist Basagrisi Tani Olctitleri

A. B-D kriterlerini karsilayan basagrisi atag

B. Ani baslangicli maksimum siddete 1 dk dan daha az strede ulasir
C.Enaz 5dksurer

D. Diger nedenlerin dislanmasi gerekir
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SOGUK UYARAN BASAGRISI

Basin korunmasiz olarak soguk bir ortama maruz kalmasiyla veya damak ve posterior farinksten gecen soguk mad-
delerin yutulmasiyla tetiklenir. Agri genelde kint ya da saplanma 6zelligi gosterebilir. Unilateral ve tim basa yayilir. Yiz-
me sirasinda soguk suya atlama ile oraya ¢ikabilir. Refleks bir mekanizma oldugu disintlmektedir. Aniden uyariimasi
sonucu ortaya trigeminal sinirin duyarhliginda artis ortaya cikmaktadir. Agriya gbz yasarmasi, rinore, konjektival kanlan-
ma ve gorsel fenomenler eklenebilir. Sicak ve soguk uyarim birlikte ortaya ¢ikabilir. Uyarinin kalkmasi ile birlikte kisa su-
rede agri ortadan kalkmaktadir. Uyarinin kontrold ve korunma engellemenin en basit yoludur. Tablo 5a,b'de tani dlgutle-
ri yer almaktadir.

Tablo 5a. Primer Soguk Uyaran Basagrisi Tani Olcutleri (Soguk stimulusun disardan uyariimasi ile)
A. B-C kriterlerini karsilayan en az iki akut basagrisi atag

B. Sadece dis kaynakli soguk uyaran ile tetiklenen basagrisi

C. Uyaranin kalkmasi ile 30 dk icinde kaybolur

D. Diger nedenlerin dislanmasi gerekir

Tablo 5b. Primer Soguk Uyaran Basagrisi Tani Olgtleri (Soguk stimulusun igilmesi ve inhale edilmesi ile)

A. B-C kriterlerini karsilayan en az iki frontal veya temporal akut bagagrisi atag

B. Soguk yiyecek, icecek veya soguk havanin damak ya da posteriyor faringeal duvardan gegis sirasinda tetiklenen basagrisi
C. Uyaranin kalkmasi ile 10 dk icinde kaybolur

D. Diger nedenlerin dislanmasi gerekir

DIS BASI BASAGRISI

Siklikla kompresyon basagrisi olarak adlandiriimaktadir. Perikranial yapilarin araliksiz basiya maruz kalmasi sonucu
ortaya cikmaktadir. Kasklar, sapkalar, kisisel koruyucu ekipman ve ¢ok siki olan goézlUkler bu basagrisinin en yaygin ne-
denleridir. Genellikle, agriya neden olan sey cikartildiktan sonra normale déner. Ozellikle Covid 19 pandemi sirecinde
kapali alanlarda maske kullanimi zorunlulugu sirasinda bu basagrilarinin dikkat cekici dUzeyde arttigl gdzlenmistir. Agri
genelde diffuz ve orta siddetlidir. Kompresyonun baslamasindan bir saat sonra baslamakta, ¢ikardiktan 1 saat icerisinde
kaybolmaktadir. Migren oykusu varliginda bu basi tipik migren ataklarini tetikleyebilir. Primer basagrisi olan gruplarda
daha sik gérulmektedir. Basidan uzak durmak en basit tedavi yaklasimidir. Tablo 6'da tani ¢lcUtleri yer almaktadir.

Tablo 6. Dis Basi Basagrilarinin Tani Olcltleri

A. B-D kriterlerini karsilayan en az iki basagrisi atag

B. Alin ve sakape araliksiz basi nedeniyle 1 sat icinde ortaya cikar
C. En fazla kompresyon bolgesindedir

D. Dis basinin kaldinimasindan sonra 1 saat icinde kaybolur

E. Diger nedenlerin dislanmasi gerekir

SAPLANMA BASAGRISI

Tek veya ardisik sekilde ozellikle trigeminal sinirin ilk divizyonunda, orbital, temporal ve parietal bolgede ortaya ¢I-
kan duzensiz kisa sureli, bicak saplanir tarzda basagrisi ataklaridir. Gunde birkag¢ kez olabilir, otonom bulgu yoktur. Sik-
likla primer basagrilarina eslik eder. Prevalansi %35.2, kadin UstinlUgu s6z konusudur, ve ortalama baslangi¢ yasi 28
olan sik gorulen bir sikayettir. Ataklar genellikle, 1-3 sn kadar suren, orta ila siddetli, saplamalar seklindedir. Atak siklig
degiskendir ve genellikle dusuktdr. Nadiren gtnlerce sUren status seklinde ortaya cikabilen ataklar bildirilmistir. Parok-
sizmler genellikle gtindUzleri spontan olarak ortaya cikar. Fizyopatolojisinde trigeminel sinir ekstabilitesinden bahsedil-
mektedir. Genellikle etiyolojide bir neden yoktur. Cok nadir dural sinds trombozlarina bagl gelisebilir. Ataklar yer

Diger Primer Basagrilari

49



50

Diger Primer Basagrilari

degistirebilir. Otonomik bulgu eslik etmez. Cok nadir konjonktival kanama ve monokuler gérme kaybr iliskili 6zellikler ola-
rak tanimlanmistir. Diger birincil basagrilar ile eszamanli veya bagimsiz olarak ayni anda olabilir. Yetiskinlerdeki duru-
mun aksine, cocuklukta genellikle diger basagrilar ile iliskili degildir. Ayirici tanida dev hiicreli arterit, nevraljiler, meningi-
oma, pittiter adenom, travma, SUNCT ve SUNA ekarte edilmelidir. Tedavide gerekli durumlara gtinde 50-150 mg olan
indometazin ¢cogunlukla etkili olmaktadir. Tablo. 7'de tani dlcttleri yer almaktadir.

Tablo 7. Primer Saplanma Basagrisi Tani Olciitleri

A. B-D kriterlerini karsilayan kendiliginden ortaya ¢ikan, tek ya da seri olarak bicak saplanir 6zelliginde basagrisi atag)
B. Her bigak saplanisi birkag saniyeye kadar strer

C. Saplanmalarin frekansi diizensizdir, gtinde bir ya da bir ¢ok kez ortaya ¢ikabilir

D. Kranial otonom bulgu yoktur

E. Diger nedenlerin dislanmasi gerekir

PRIMER SAPLANMA BASAGRISI
35yasinda, kadin

Yakinma ve Oyku: 5 yildir aydan 1-2 kez en az ila¢ almadigi zaman 6-8 saat stiren basinin sol tarafina lokalize hafif
bulanti hissi ve 1s18a hassasiyetine neden olan, genellikle siddetli basagrilari yasiyordu. Bu nedenle doktora hi¢ gitme-
misti. Basit agri kesicilerle uyuyarak rahatlamaya calisiyordu. Son bir haftadir sagda ensesinin biraz Uzerinde sanki igne
batip ¢ikiyor seklinde 1-2 sn suren uzun surse asla dayanamayacagini belirttigi bir basagrisi yasamaya baslamisti. GUn
icerisinde en fazla 5 kez olan bu agrilarinin neyin tetikledigini farkinda degildi. Kranial otonom bulgu tanimlamiyordu. Bi-
ling kaybi, bulanik ve ¢ift gérme, dengesizlik, kuvvet kaybr olmamisti.

Tibbi Ozge¢mis ve Aile Oykisu: Oral kontraseptif ilag kullaniyordu ve kiz kardesi migren tanisi almisti.
Fizik ve Noroloji muayene: Normal sinirlarda.
Klinik ndrolojik sendrom: Kisa sureli batma seklinde basagrisi

On tani;

e Oksipital nevralji
e Servikojenik basagrisi

e Post travmatik basagrisi

« intrakranial yer kaplayan lezyon
e Subaraknoid kanama

Ayirici Tan:

Daha 6nce basagrisi dykisu bilinen hastamiz, son bir haftadir yeni baslayan, tek tarafli lokalize bir agri yasiyordu.
Daha once benzer ataklari yasamadigl icin intrakraniyal yer kaplayan lezyonlar, hipofiz patolojileri ve dural sinus ven
trombozu sacisindan serebral (pre ve post kontrast) hipofiz dahil parankim ve vaskuler gérunttleme planlandi. Otonom
bulgu, boyun hareket kisithligl, spesifik tetikleyici yoktu. Vaskuler risk faktordt tanimlamiyordu. Herhangi bir minér ya da
major travma tanimlamiyordu. Fizik ve ndrolojik muayene tamamiyle normaldi.

inceleme sonuglari: Anormal patolojik bulgu saptanmadi.
Klinik Seyir ve tedavi:

Primer saplanma basagrisi olarak degerlendirildi. Hasta bu basagrilarindan dolayl cok mutsuz ve endiseliydi. Bunun
kafasinin icinde bir kitle ya da adini koyamadigl bir olaydan kaynaklandigini distnudyordu. Bu agrilarin onu rahatsiz et-
mesine karsin masum oldugu bilgisi verildi. incelemelerinin normal oldugu anlatildi. Daha sonra 50 mg/giin indometazin
baslandi. Ataklari azaldi ve 75 mg/ glin dozuna gecildi, ataklar kayboldu. Ataklar tamamen kontrol alindiktan doz azaltila-
rak kesildi.
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NUMMULAR BASAGRISI

Etkilenen alanda keskin bir sekilde konturlu, boyut ve sekil olarak sabit, yuvarlak veya eliptik ve yaklasik 1-6 cm ¢a-
pinda slreklik gosterebilen bir agri olarak tanimlanmaktadir. "Madeni para seklinde basagrisi" olarak gecmektedir. Bu-
lanti, kusma, burun akintisi, goz yasarmasi, konjonktival enjeksiyon, 1sik veya ses hassasiyeti veya fokal norolojik semp-
tomlar eslik etmez. Tani i¢in altta yatan bir etiyolojinin olmamasi zorunludur. Cok nadir gorulmektedir. %0.25 gibi bir
orandan bahsedilmektedir. Kadin/erkek orani 1.5/1 dir. Klinik ve deneysel veriler, bu basagrisinin periferik kaynakli oldu-
gunu gostermistir. Net degildir. Kompleks bolgesel agri sendromunun lokal bir formu olarak ileri sirtlmektedir. Herhan-
gi bir psikiyatrik bozukluk, anksiyete ve depresyon ile iliskili degildir. Migren ve gerilim tipi basagrilari ile ayni anda mev-
cut olabilir, ancak aradaki iliski net degildir. Ayirici tanida timar, apse, menenijit, sindzit ve temporomandibular eklem
disfonksiyonu gibi yapisal veya metabolik bir anormallige ikincil olarak nedenler ve epikrania fugaks primer saplanma

basagrisi ve diger nevraljiler acisindan arastiriimalidir. Tablo 8'de tani dlgltleri yer almaktadir.

Sinir blokaji nadiren ise yaramaktadir. Hafif-orta dereceli agri icin NSAIi ve analjezikler etkili olabilir. Ancak direncli
vakalarda gabapentin, pregabalin ve trisiklik antidepresanlar ile dnleyici tedavi uygulanabilir. Direngli nummular basagri-
si vakalariicin, iki olgu serisi ve birkag olgu raporu, etkilenen bdlgeye ve cevresine 10 ila 25 Unite botulinum toksin A'nin
semptomlarda ¢nemli 6lcide rahatlama sagladigini, etkisinin bir hafta gibi bir strede baslayarak 14 haftaya kadar sur-
dagu bildirilmistir. Sonra yeniden islem tekrarlanmalidir.

Tablo.8 Nummuler Basagrisi Tani Olcitleri
A. B kriterlerini karsilayan sirekli ya da aralikli bagagrisi
B. Asagidaki dort 6zellige sahip kafa derisinde bir bolgede hissedilen

1. Keskin konturlu

2. Boyut ve sekli sabit

3. Dairesel ya da oval sekilli
4.1-6 cm capinda

C. Diger nedenlerin dislanmasi gerekir

NUMMUNEL BASAGRISI
43 yasinda, erkek, reklam sirketi sahibi

Yakinma ve Oyku: Uzun zamandir tansiyonlari kontrol altinda olmayan ve bu nedenle ila¢ kullanmayan hasta 2.5 ay-
dir sag ensesinde saplanmalar ve son 3 haftadir sag geri pariyatal bégede para seklinde 2,5 cm lik bir alanda agri tanim-
liyordu. Saplanmalar gtinde 40 defayi buluyor, para seklindeki agri giin boyu strekli devam ediyordu. Uzun zamandir al-
kol ardinda gelisen basagrilari vardi. Bu nedenle daima bulanti ve birka¢ kez kusma yasamisti. Agrinin neyin tetikledigini
bilmiyordu. Agri sirasinda biling kaybl, cift gorme, kuvvet kaybi ve dengesizlik eslik etmemisti. Kranial otonom bulgu ta-
nimlamiyordu. Bir hekime basvurmus, oda agr oldugunda etodalak almasini 6nermisti. Hasta etodolak birkag kez almis
cok rahatlamamis ve endise duyuyor, beyin kanamasi gecirdigini distnUyordu.

Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykiisu: Ellerinde titreme uzun zamandir vardi. Annesi serebrovaskiler olay nedeniyle exi-
tus. Babasl hipertansiyon .hastasiydi.

Fizik ve Noroloji muayene: TA: 150/90 mmhg
Norolojik Muayene: Bilateral postural tremor
Klinik nérolojik sendrom: Kisa sureli saplanma ve para seklinde basagrilari

On tanr;

« intrakranial yer kaplayan olay

e Subaraknoid kanama

¢ Esansiyel Hipertansiyon

e iskemik inme

« intrakranial parankimal kanama
e SVT
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e Oksipital nevralji

Ayirici Tant:

Kisa sureli nevralji form ve para seklinde basagrilari yasayan hastamiza daha 6nce benzer ataklar yasamadig icin
intrakraniyal yer kaplayan lezyonlar, hipofiz patolojileri ve dural sinUs ven trombozu sagisindan serebral (pre ve post
kontrast) hipofiz dahil parankim ve vaskiler gorinttleme planlandi. Muayene de saptanan hipertansiyon icin takibe
alindu.

inceleme sonuclari: Anormal patolojik bulgu saptanmadi.

Klinik Seyir ve Tedavi: Hastamiz yeni tanimlanan basagrilari nedeniyle planlanan incelemelerinde anormal patolojik
bulgu saptanmamisti. Kisa sureli KB takiplerinde sistolik genelde 140-150, diastolik 90 civarida seyrediyordu. Amlodipin
5 mg baslandi. KB kontrol altina alinmasina karsin, agrilarinin ¢zellikle saplanma seklinde olanlarin devam etmesi Uzeri-
ne 50 mg/gun indometazin tedaviye eklendi. Ataklari azaldi ama tam gecmedi ve 75 mg/ glin dozuna gecildi, ataklar kay-
boldu. Ataklar tamamen kontrol alindiktan doz azaltilarak kesildi.

YENi GUNLUK ISRARCI BASAGRIS|

Hastanin baslangicini net olarak hatirladigl o giinden baslayarak streklilik gdsteren bir basagrisi olarak tanimlan-
maktadir. Net bir agri karekteri yoktur. Hem migren hem de gerilim tipi basagrilarinin 6zelligini tasiyabilir. Gunltk 6zellik
tasir. Viral enfeksiyon, gecirilmis cerrahi operasyon tetikleyebilir. Kadinlarda daha sik gortlmektedir. Ayrici tanida ikincil
nedenlere yonelik tehlike isaretlerinin olup olmadigl degerlendirildikten sonra, ilag¢ asiri kullanimi, hemikrania kontinua,
servikojenik basagrilari, post travmatik basagrilari ekarte edilmelidir. Bu siralanan basagrilari gibi benzer sekilde kronik
bir seyir gdsterebilir. Oykide asir kullanimi, strekli siddeti degisken yarim basagrisi, boyun hareketlerinde dzellikle ro-
tasyonda kisitllik ve kafa ya da boyun travmasinin varligi ayirici tanida énemlidir. Tarihinin net olarak bilinmesi ve 3 ay-
dan buyana devam etmesi ayiricl tanida cok énemlidir. Genel olarak tedaviye iyi yanit vermez. indometazine yanit
yoktur.

Tablo 9. Yeni Gunlik Israrli Basagrisi Tani Olgtitleri

A. B-C kriterlerini karsilayan kalici basagrisi

B. Belirgin ve acikca hatitlananbaslangic tarihi ve birlikte agrinin 24 saat icinde ve araliksiz olmasi
C. Ug aydan uzun sure var olmasi

D. Diger nedenlerin dislanmasi gerekir

e D
Olgu(lar)dan giktilar

K Basagrilari ile ugrasan hekim ne kadar ¢ok hasta dinler ve gérirse o kadar ¢ok tecriibe kazanir.

Y Bu basagrilari nadir gérilmektedir. Hekim daha énce benzer 6zellikte basagrisi ile karsilasmamis olabilir.
%k Hasta oykd, ayrintil muayene ve inceleme yéntemleri ile iyi degerlendirilmelidir.

* Gortnttlemelerinde iyi cihaz, bilgili ve deneyimli bir g6z cok bliytik 6nem tasimaktadir.

Y Yeni baslayan ve tim nadir gortilen basagrilarinda sekonder nedenler dislanmalidir.
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Hipnik Basagrisi

Vesile Ozturk (0

Uluslararasi basagrisi siniflamasinda (ICHD-3) diger primer basagrilari icinde yer alan hipnik ba-
sagrisi (BA), sadece uyku sirasinda gelisen, uyanmaya neden olan ve 4 saate kadar suren, eslikci
semptomlarin olmadigl ve diger patolojilere baglanmayan, siklikla tekrarlayan basagrisi ataklaridir.
“Alarm saati” BA olarak da anilmaktadir. Tum basagrilar icinde %0.07-%0.1 siklikta gortlen seyrek bir
basagrisidir. Siklikla eriskinde 50 yas sonrasi baslangic gosterse de, pediatrik yas grubu dahil geng
yasta da baslangi¢ gosterebilir. Olgularin ¢cogu, her gin veya hemen hemen her gtin BA yasamakta-
dir. Agri sikliginin <15 gin/ay oldugu epizodik bir alt tip de ortaya ¢ikabilir. Migren veya gerilim tipi BA ile %30 sikliginda
beraberlik gostermektedir. Hipnik BA'nin tani dlcutleri tabloda gosterilmistir (Tablo1).

Tablo 1. Hipnik basagrisi tani dlcutleri (ICHD-3)

4.9 Hipnik basagrisi tani dl¢utleri

A. B-E kriterlerini tamamini karsilayan tekrarlayan BA ataklari
B. Sadece uyku sirasinda gelisen ve uyanmaya neden olan
C. >3 ay boyunca 210 glin/ayda ortaya ¢ikan

D. Uyandiktan sonra 15 dakikadan 4 saate kadar sdren

E. Kraniyal otonomik semptom veya huzursuzluk olmayan

F. Baska bir ICHD-3 teshisi ile daha iyi agiklanamayan

Not: Uyku apnesi varlig hipnik BA tanisini dislamaz.

Hipnik BA, geceleri hep ayni saatte ortaya c¢ikan, uykudan uyandiran, birkac saat stren, bilateral, yaygin, orta siddet-
li, siklikla basing hissi seklinde tanimlanan bir basagrisidir. Otonom bulgu yoktur. Bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi eslik
etmez. Hipnik basagrisinin diger ozellikleri Tablo 2'de dzetlenmistir. Migren hastalar agri ile uyandiginda yatakta istira-
hatlerine devam ederken, kiime hastalari atak sirasinda huzursuzdur; bunlardan farkli olarak hipnik BA atagl nedeniyle
uyanan hastanin huzursuz olmadigl, aksine uyaninca amagl bir aktivite (okuma, TV, su icme) icin yatag terk ettigi bildiril-
mistir. Ozellikle viicudun dik pozisyon almasiyla intrakraniyal basing diismesini saglamasi ve boylece agrinin azaldigi 6ne
surulmektedir. Hipnik basagrisinin uyku evresiyle iliskisi bulunmamaktadir. Bunun aksine kiime, paroksismal hemikrani-
ya ve migren agrilari REM uykusu ile iliskilidir. Hipnik BA hastalarinin polisomnografisinde, tim kronik BA hastalarinda da
tespit edildigi gibi sik uyku evresi sifti/uyku fragmantasyonu, sik periyodik ekstremite hareketi saptanabilir. Nokturnal
veya uyanma basagrilarinin %12-47'si obstriktif uyku apne sendromu (OUAS) tanisi alirken, hipnik BA hastalarinin %73-
83'Unde OUAS vardir. Ancak uyku apnesinin varligi hipnik BA tanisini dislatmamaktadir.
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Tablo 2. Hipnik basagrisi klinik 6zellikleri

Klinik dzellik Siklik Klinik 6zellik Siklik
AZr tipi Atak zamanlamasi

Basin¢/kunt %74 GUnduz sekerleme %5
Zonklayici %18 0:00-02:00 %27
Saplanici/yanici %7 02:00-04:00 %51
Siddet 04:00-06:00 %16
Hafif (VAS 1-4) %5 Atak stresi

Orta (VAS 5-7) %61 <30 dk %3
Siddetli (VAS 8-9) %32 30-120 dk %78
Gok siddetli (VAS 10) %0.8 >120 dk %18
Yerlesim 24 saatte atak tekrar

Unilateral %30 1 %64
Bilateral %55 22 %35

Eslik¢i semptom
Bulanti kusma %21

Fotofobi-fonofobi %12

Ayiric tanida uykudan uyandiran basagrilari veya sabahlari BA ile uyanan hastalarda dikkat edilmesi ve dislanmasi
gereken durumlar dustndlmelidir. intrakraniyal hastaliklar (yer kaplayici lezyonlar), OUAS, nokturnal hipertansiyon, hi-
poglisemi, trigeminal otonomik basagrilarindan 6zellikle kime BA ve ilag asiri kullanimi BA bunlarin baslicalaridir. Anem-
nez ozellikleri ve sekonder nedenlere ydnelik inceleme yontemleri ile sekonder basagrilari dislandiktan sonra hipnik BA
tansi konur.

Hipnik BA tedavisi icin randomize kontrolld ¢alismalar bulunmamaktadir. Yalnizca olgular ve olgu serileri ile etkinlig
bildirilmis ilaglar bulunmaktadir. Hipnik BA >50 yasta daha sik goruldugunden ilag se¢iminde eslik eden diger hastaliklar
dikkate alinmall, ilaglar yavas titre edilmelidir. Tedavide kafein, lityum, topiramat, melatonin, indometazinin, L-dopa+ben-
serazid ve buyuk oksipital sinir (GON) blokajindan fayda goren hastalar bildirilmistir. Kafein, kafein iceren analjezikler ve
asetil salisilik asit atak sirasinda etkin oldugu bildirilen ilaclardir. Atak sirasinda triptanlar, diger NSAIl, asetominofen ve
02 soluma ise etkisizdir. Siklikla ilac asir kullanimi BA (IAKBA) gelistiginden hastalari bu konuda bilgilendirmek énemlidir.
Onleyici tedavide etkin oldugu gosterilmis ilaclar Tablo 3'de 6zetlenmistir. Etkin dnleyici tedavi 2 haftada hipnik BA siklig)-
ni azaltmaktadir, bu surede etkinlik gostermiyorsa baska tedaviye gecilmelidir. Ancak doz titrasyonu yapiimasi gereken
durumlarda etkinlik degerlendirilmesi birinci ayda yapiimalidir. Etkin dnleyici tedavinin 3-6 ay devami dnerilir.

Hipnik BA prognozu ile ilgili az sayida veri bulunmaktadir. 97 olgunun 6 ay ile 6 yillik takiplerinde tedavi ile %42 olgu-
da hi¢c remisyon olmadig, %66 remisyon izlendigi gorulmektedir. Remisyona giren olgularin %25'inde ataklar
nuksetmektedir.
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Tablo 3. Hipnik basagrisinda énerilen dnleyici tedaviler

llag Doz Kontrendikasyon Yan etki
. 300-600 me Cok sayida ilagla ilag etkilesimi, bobrek yetmezIigi, karaciger Tremor, ataksi,
Lityum (plazma seviyesi 0.5- : ) L
yetmezligi, kardiyovaskuler hastalik dizzines
T mmol/l)
Kafein Yatarken 40-60 mg - Dizzines, insomni
indometazin  Yatarken 75-150 mg  Renal yetmezlik Dizzines, karin agrisi

Melatonin 3-9mg - -

Bobrek tasi, kognitif

Topiramat ~ 25-100 mg Depresyon, glokom yavaslama
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Tedaviye Direncli Hipnik Basagrisi
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Yiiksek Lisan: istanbul Universitesi Saglik Bilimleri Enstittsi
Uzmanlik Egitimi: Ege Universitesi Tip Fakultesi, Noroloji Anabilim Dali
Gahstig Kurum: SBU Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigi, Istanbul

62 yasinda, erkek, emekli memur.

Yakinma ve Oyku: Hasta, 1 aydir giin asiri uykudan uyandiran BA yakinmasiyla poliklinigimize basvurdu. Agri 6zellik-
lerinin solda daha belirgin bilateral frontal yerlesimli, sikistirici karakterde ve ¢ok siddetli vizUel agri skalasi (VAS) 8-9/10
oldugunu belirtti. Soruldugunda eslik eden fonofobi, bulanti, kusma ve trigemino-otonomik bulgusu yoktu. Ancak bazen
agriyla beraber fotofobisinin oldugunu sdyledi. Basagrisi, NSAli'a yanitsizd.

Anemnez derinlestirildiginde aslinda BA baslangicinin 30 yas civarinda oldugu ve yakin zamana kadar ayda bir veya
iki kez uykudan uyandiran orta siddette (VAS:4-5/10) agrilar oldugu ogrenildi. Daha dnce agrilari seyrek oldugundan
doktor basvurusu ve proflaktik ila¢ kullanimi yoktu.

Tibbi Ozge¢mis ve Aile Oykisu: 40 paket/yil sigara kullanimi disinda 6zellik yoktu.

Fizik ve Noérolojik Muayene: Normal sinirlarda

( Klinik Norolojik Sendrom: Uykuda Basagrisi Ataklar ]

On Tani: Hipnik Basagrisi
Ayirici Tan:

Yaklasik 30 yildir uykudan uyandiran BA tanimlayan hastanin agrisinin karakter degistirmemesi nedeniyle tanida 6n-
celikle uyku ile iliskili primer basagrilari distunudlmus olsa da, son 1 aydir siddetli ve sik agrilari olan 50 yas Ustl hastada,
uykudan uyanmaya neden olabilecek sekonder basagrilarini dislamak dnemliydi (Tablo-1). Sekonder basagrilari agisin-
dan kraniyal manyetik rezonans gortinttleme (MRG) ve arteriyel tansiyon Holter istendi. Ayrica agriyl daha iyi tanimlaya-
bilmek icin hastaya BA guinlUgu ve uyku gunlagua verildi.

inceleme Sonuclart:
Beyin MRG: Anormal bulgu saptanmadi
Tansiyon Holter: Gece ve giindUz arteriyel kan basinci regule.

Basagrisi ve Uyku gunlukleri: Bir veya iki gin arayla, gece 02:00-03:00'de uykudan uyandiran ¢ok siddetli (VAS:8-9)
basagrisinin uyandiktan sonra orta siddette (VAS:4-5) 30-60 dk siresince devam ettigi, hasta tekrar uykuya daldiktan
yaklasik 2 saat sonra ayni sekilde tekrarladigi goriildi. Ayrica hasta her siddetli ataginda NSAll icmekteydi, bu da aylik 25-
30 adet ilac ictigi anlamina geliyordu. Hasta, NSAil'leri yaklasik 4-5 aydir bu sekilde kullandigini ve gitgide ilaca yanit ala-
madigini ifade etti.

( Tani: Hipnik Basagrisi + ilac Asiri Kullanim Basagris )

Klinik Seyir ve Sonug: Hastaya, otonomik bulgularin olmamasi, tim ataklarin uykuda gerceklesmesi ve agrinin ézel-
likleri ile hipnik BA ve buna eklenmis IAKBA tanilari konuldu. IAKBA tedavisi icin tim NSAIi kesildi, intraven®z hidrasyon
ile oral 1g/kg prednizolon baslanarak bir haftada tedrici azaltildi. Es zamanli olarak hipnik BA dnleyici tedavisi olarak lit-
yum 300 mg/gln baslandi. Hasta, lityum 300 mg/gun dozu ile ilk ay haftalik, sonrasinda 3 aylik aralikli lityum kan duzeyi,
karaciger fonksiyon ve bobrek fonksiyon testleri ile takip edildi. 6 aylik izlem boyunca ayda 2-3 BA atagi vardi. Lityum kan
ddzeyleri stabil olmasina ragmen altinci ayin sonunda atak sikliginin ayda 15'e yukselmesi nedeniyle lityum dozu 600
mg'a ¢ikildi, ancak hasta ilaca bagl ataksi ve dizziness gelismesi nedeniyle bu dozu tolere edemedi. Topiramat tedavisi
baslanarak tedrici olarak 75 mg/gun doza cikildi. Topiramat 75 mg/gun dozu ile 6 ay boyunca ayda 1-2 kez 30 dk sureli

Bu olgu 19. Basagrisi Kis Okulu, Tedavi Gecesinde
sunulmustur.
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ataklart oldu, agri sikhiginin %50'den fazla azalmasi ile tedavinin etkin oldugu goruldu. Etkin tedavi 6 ay devam edilip, al-
tinci aydan itibaren topiramat tedrici azaltilip kesildi. ilagsiz izlemde 1 yil aylik atak sayisi 1-3 olarak devam etti. Atak siklig)
az ve agri siddeti hafif oldugundan hasta bu strecte poliklinigimize bagvurmamisti.

Tablo 1. Uyku ile iliskili basagrilart ayirici tanisi

Tani Ozellik
intrakraniyal hemoraji/ menenijit/ posterior fossa timérleri/ pitliter Ik ve en kot BA, progresif kotllesme, ates, ensefalopati,
timor/ pontin infarkt ense sertligi...
Depresyon, anksiyete
Nokturnal hipertansiyon Sabah erken saatlerde BA veya uyanma BA

Madde kottye kullanimina bagh BA

Sabah erken saatlerde BA, uyanma BA

QUAS, santral apne, Cheyne stokes, obesite,
Uyku apne BA hipoventilasyon sendromu

Rekurren, bilateral sikistirici tarzda

Uyaninca <30 dk sureli

Uyku sirasinda, genelde 02:00-04:00

Hipnik BA Uyaninca 15 dk-4 saat sureli
15-180 dk sureli, unilateral trigeminootonom bulgular
. 21:00- 10:00 arasl
Kime BA

REM sirasinda
8-24 kat OUAS riski

2-45 dk sureli, cok sayida atak/24 sa, unilateral
trigeminootonom bulgular

indometazin yanitli

REM sirasinda

Paroksismal hemikraniya

Migren hastalarinin %39'unda nokturnal ve diurnal uykuda
atak

"Rapid eye movement" (REM)'in ikinci yarisi

04:00-09:00 en sik

Epizodik migren

Basagrisi degill Uykuya gecerken patlama sesi, birkac
Patlayan bas sendromu saniye sureli
nonREM ve REM'de

Hasta, 2 yil aradan sonra yeniden poliklinigimize basvurusunda, son 3-4 aydir artan sekilde her gtin saat 02:00 civa-
rinda uykudan siddetli BA ile uyandigini, giindtiz de olsa her uykuya daldiginda basagrisinin tekrarladigini, agrisinin uyan-
diktan sonra 3 saat kadar surdigini belirtti. Her giin 2-3 NSAil almaktaydi. BA énleyici tedavi kullanmamakta olan has-
tada yeniden IAKBA gelismisti. IAKBA tedavisi icin ttim NSAl ilaclar kesildi, oral 1g/kg prednizolon bir haftada azaltilacak
sekilde baslandi. Basagrilan stabil giderken kottlesme olmasi nedeniyle baska bir etyolojik faktor olup olmadigini arastir-
mak gerektigi disinuldu. ileri yasta olan hastaya eslik edebilecek uyku apnesi acisindan polisomnografi ve noktirnal hi-
pertansiyon acisindan tansiyon Holter istendi ve eslik edebilecek depresyon acisindan Beck depresyon 6lcegi uygulandi.
Bu surecle esinden bosanmis olan hastanin Beck Depresyon 6l¢egi skorunun 24 oldugu goruldu, psikiyatri hekimi dep-
resyon tanisiyla antidepresan baslama endikasyonu koydugunda, psikiyatri hekimiyle gorusulerek basagrisina da etkili
olabilecek amitriptilin 10 mg/g basland tedricen 50 mg/gtin doza c¢ikildi. Polisomnografide apne tespit edilmedi, ancak
uykuda artmis fragmantasyon vardi, bu polisomnografi bulgusu depresyon ile uyumluydu. Tansiyon Holter'de tansiyon-
lar reguleydi. Amitriptilin 50mg/g kullanirken ayda 2-3 atak ile 6 ay boyunca izleme devam edildi. 7. aydan itibaren amit-
riptilin tedavisi devam edilmesine ragmen atak siklig artip haftada 2-3 atak olmaya baslayinca amitriptilin dozu giinde
75 mg'a ¢ikildi, ancak hasta tolere edemedi. 1 ay arayla 2 kez supraorbital sinir ve buytk oksipital sinire (GON) blokaj uy-
gulandi ancak periferik sinir blokajlari ile agri sikliginda azalma olmadi. Amitriptilin 50 mg/g tedavisine melatonin 3 mg
tedavisi eklendi ve bu ikili tedavi ile ayda hafif siddetli (VAS:3), uyandiktan sonra 40 dk'yi asmayan 5-6 atak ile hasta 6 yil
stabil takip edildi.

izlemde, ikili proflaksi altinda 6 yil stabil seyrederken, son 1 yilda atak sikligi giderek artarak, haftada 4 giine yiksel-
misti ve agri uyandiktan sonra 4 saate kadar surmekteydi ve siddeti artmisti. Ek olarak, giindtz uyursa siddetli BA ile
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uyanmaktaydi ve yine uyandiktan sonra 1-2 saat agri devam etmekteydi. Siklik artmasina neden olabilecek nedenler agl-
sindan hasta yeniden degerlendirildi, depresif bulgular yoktu, polisomnografi tekrarlandi, artmis periyodik ekstremite
hareketleri saptandi ancak solunumsal patoloji saptanmadi. Kraniyal MRG'de anlamli patoloji yoktu. Tansiyon Holter'de
tansiyonlari reglleydi. Hipnik BA tedavisinde olgu dUzeyinde etkinligi literatirde belirtilen yatarken indometazin 75 mg/g
baslandi, atak sikliginda degisiklik olmadi, gastrointestinal yan etkiler nedeniyle hasta doz arttinmi tolere edemedi. Za-
man zaman kroniklesme stirecine giren, zaman zaman IAKBA gelisen, epizodik hipnik basagril olgumuza son olarak, yat-
madan dnce flunarizin ve 1 fincan kahve baslandi, mevcut tedavi altinda haftada 1 kez atagl olan hasta, 1,5 yildir mevcut
tedaviden memnun olarak izlenmektedir.

e ™
Olgudan ciktilar
K 50 yas Ustl hastalarda karakter degistiren agrilarda éncelikle sekonder basagrilari dislanmalidir.
K Uykudan uyandiran basagrilarinda, nokturnal hipertansiyon, OUAS, kafa ici yer kaplayan olusumiar, intrakrani-
val hipertansiyon, hipotansiyon, madde kullanimina bagl BA gibi sekonder nedenler dislanmalidir.
s Diger primer basagrilarinda oldugu gibi, hipnik basagrisinda da, IAKBA gelisebilir, 6zellikle tedaviye direncli ol-
gularda mutlaka sorgulanmali ve éncelikle tedavi edilmelidir.
* Gece yatmadan énce alinan kafein, lityum, indometazin gibi tedavilere yanit alinsa da, bazi hipnik BA hastalar
tedaviye direncli olabilir.
% Tedavide zorlanilan kronik basagrilarinda, IAKBA'nin tekrar tekrar gelisebilecegi akilda tutulmal, her vizitte
akut tedavi kullanim sikligi sorulmalidir.
Y Basagrist ginliikleri, basagrisinin tanisinda, profilaktik ve akut tedavilerin etkinligini izlemede, ayrica akut teda-
vilerin kullarm sikiigini, IAKBA gelismesini fark etmede oldukca faydali, 6nemli izlem araclaricir.
.
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Kraniyal ve/veya ekstrakraniyal vaskdler hastaliklardan kaynaklanan basagrilari uluslararasi BA
siniflamasinda (ICHD-3) 6.grupta incelenmistir (Tablo 1). Bu basagrilari bazen tamamen farkl 6zellik-
ler gosterirken, bazen de klinik olarak primer basagrilarina benzer ozelliktedirler. Vaskuler bir hasta-
likla yakin zamansal iliski icinde ilk kez yeni bir basagrisi (BA) ortaya ciktiginda, basagrisinin dzellikleri
migren, gerilim tipi BA ya da kiime basagrisinin ¢zelliklerine sahip olsa da, bu BA vaskuler hastaliga
baglanan sekonder BA olarak tanimlanir. Vaskuler nedenli basagrisina siklikla baska nérolojik bulgu-
lar eslik eder, hatta esas goze carpan fokal nérolojik semptom ve bulgular, basagrisini gblgede birakabilir. Vaskuler has-
taliklarin cogunda, BA akut olarak ve norolojik bulgularla birlikte ortaya cikip, siklikla da hizla gerilediginden nedensel ilis-
kisi kolaydir. Subaraknoid kanama (SAK) gibi durumlarda ise, BA genellikle baskin olan belirtidir. Hem BA hem inmeye
neden olan diseksiyon, serebral vendz tromboz (SVT), dev hicreli arterit gibi durumlarda BA genellikle ilk uyari belirtisi-
dir. Bu durumlarin hepsi daha 6nceden herhangi bir tir primer BA olan bir hastada ortaya ¢ikabilir. Bu durumda altta
yatan damarsal hastalik tanisinin dogru konmasi ve uygun tedavinin mimkin oldugunca erken baslatilmasi hayat kurta-
na olabilir. Bu nedenle basagrisinin bu hastaliklarla iliskisini bilmek ve tanimak cok énemlidir. Ozellikle tek semptom BA
oldugunda klinisyenin énemli ipuclarini tanimasi ve hizli bir sekilde tetkikleri planlayip sonuclandirmasi hayat kurtarici
olabilir. Vaskuler hastaliga bagl basagrilari genellikle streklidir, progresiftir ve analjeziklere az yanit verir. Temel 6zellikle-
ri; bas- agrisinin vaskuler olayla es zamanli baslamasi, klinik ve radyolojik dizelmeye paralel olarak basagrisinin da duzel-
mesidir. Nadiren uzun sUre, aylarca da devam edebilir, kroniklesebilir.

Tablo 1. Vaskuler hastaliklara bagli basagrilar (ICHD-3)

6. Kraniyal ve/veya Servikal Vaskuler Hastaliklara Baglanan Bagagrilari
6.1. Akut iskemik serebrovaskuler hastaliklara baglanan BA
6.1.1 iskemik inmeye (beyin enfarkt)) baglanan akut BA
6.1.2 Onceki iskemik inmeye baglanan israrli BA
6.1.3 Gecici iskemik ataga (GIA) baglanan BA
6.2. Travmatik olmayan intrakraniyal kanamaya baglanan BA
6.2.1 Travmatik olmayan intraserebral kanamaya baglanan akut BA
6.2.2 Travmatik olmayan subaraknoid kanamaya (SAK) baglanan akut BA
6.2.3 Travmatik olmayan akut subdural kanamaya baglanan akut BA
6.2.4 Onceki travmatik olmayan intrakraniyal kanamaya baglanan israrli BA
6.3. RUptUre olmamis damarsal malformasyona baglanan BA
6.4. Arterite baglanan BA
6.5. Servikal karotis veya vertebral arter bozukluguna baglanan BA
6.6. Kraniyal ven6z bozukluga baglanan BA
6.6.1 Serebral ven trombozuna baglanan BA
6.6.2 Kraniyal vendz sinUs stentine baglanan BA
6.7. Diger intrakraniyal vaskuler bozukluklara baglanan BA
6.8. Genetik vaskulopatiye baglanan BA
6.9. Hipofizer apopleksiye baglanan BA
Burada siralanan vaskuler hastaliklarin hepsi icin, tani dlcttleri asagidakileri icerir:
A. Belirtilen 6zelliklerden (eger biliniyorsa) biri (ya da daha fazlasi) ile birlikte olan ve C-D ¢l¢Utlerini karsilayan BA
B. Vaskuler hastaligin ana tani dlgutleri
C. Vaskuler hastalikla ve/veya bu hastaligin neden oldugu diger kanitlarla zamansal iliski
D. Vaskuler hastaligin iyilesmesinden veya akut ddneminden sonra ya da basagrisinin baslangicindan sonra belirli bir stre icinde
basagrisinin iyilesmesi ya da yok olmasi

Ancak, bazi vaskiler hastaliklara baglanan basagrilari icin D 6lgutl gerekmez, ciinkU basagrisinin dizelmesi ya da ortadan kalkmasi
icin herhangi bir zaman sinir vermek mumkan degildir.

Bu bdlimde, sik karsilastigimiz durumlar olan iskemik ve hemorajik inmeye bagli BA; ve basagrisinin dncelikli ve dzellikli bir semptom
oldugu travmatik olmayan subaraknoid kanamaya bagli (gok gurultlsu) BA ve serebral ven trombozuna bagli BA'ndan séz edilecektir.
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6.1.1 iskemik inmeye (beyin enfarktl) baglanan akut BA

iskemik inme nedenli BA, yeni ve genellikle akut baslangiclidir, inmenin fokal nérolojik belirtileri ve/veya biling degi-
siklikleriyle birliktedir. iskemik inmenin baslangic belirtisi olarak ortaya cikisi cok nadirdir. Bu nedenlerle de primer bas-
agrilarindan ayrilmasi kolaydir. Genellikle orta siddettedir ve ayirt edici 6zelligi yoktur, kendi kendini sinirlayan bir seyir
gosterir. iskemik inme hastalarinin yaklasik Gcte birinde iskemik inmeye eslik eden BA vardir. Baziler dolasimdaki inme-
lerde daha siktir. Lakuner infarktlarda ¢ok nadir, arter duvar hasariyla seyreden arteriyel diseksiyon ve reversibl serebral
vazokonstriksiyon sendromu (RSVKS)'nda oldukga sik olmasi disinda, inme etyolojisini saptamada fazla bir pratik degeri
yoktur. Bilateral ya da inmeye ipsilateral olabilir. Nadiren de olsa akut baslangi¢l hatta gok glrdltist BA seklinde olabilir.
Basagrisi olan iskemik inme hastalarinin yas ortalamasi olmayanlara gore daha disik bulunmustur. inme éncesinde
migren 6ykusu olanlarda, genis infarkt, vertebrobaziler sistem ve kortikal tutulum varliginda BA daha sik bildirilmistir. is-
kemik inme iliskili basagrisinda patofizyoloji net bilinmemektedir. Genis serebral infarktlarda kitle etkisi ve striktirel her-
niasyon nedeniyle meninksler ve intrakraniyal arterlerin proksimal kisimlari gibi agriya duyarli yapilarin basiya ugramasi
veya yer degistirmesi basagrisina neden olabilir. Bu mekanizma tum basagrilarini agiklamaya yetmez. Genis kortikal in-
farktlar ya da arka dolasim inmelerinde trigeminal sistemin bir sekilde aktive edilmesi sonucunda BA gelistigi
duasunulmektedir.

6.2.1 Travmatik olmayan intraserebral kanamaya baglanan akut BA

Travmatik olmayan intraserebral kanamalarda, olgularin %33-88'inde baslangicta BA tanimlanmistir. Hemorajik in-
mede, iskemik inmeden daha alisildik bir semptomdur ve daha siddetlidir. BA, intrakraniyal basing artisindan ziyade, su-
baraknoid bosluktaki kana ve lokal kompresyona bagli gelisir. Hematom lokalizasyonu ve boyutlar BA gelisimini etkiler.
Kanamanin tipine gore izole BA ya da fokal norolojik defisitlerle birlikte BA gorulebilir. Basagrisi yeni ve genellikle akut
baslangiclidir, fokal nérolojik belirti ve bulgularla birliktedir. Nadiren kanamanin ilk baslangic belirtisi olabilir. Basagrisina
eslik eden, hizli progresif biling degisikliginin ve norolojik bulgularin varlig ya da kontrol edilemeyen kan basinci tipiktir.
Genellikle unilateral, fokal ve hafif, orta siddette bir basagrisidir, kanama ile ayni taraftadir. Hematom kugutkse BA hig ol-
mayabilir. Stk olmasa da gok gurultisu BA gibi baslayabilir. Talamik ve putaminal kanamalarda, kanamanin subaraknoid
ve intraventrikdler bosluga acilmasindan dolayr BA siddetli olabilmektedir.

Hemorajik inmede BA genc, kadin hastada, ventrikdl icine acilan kanamada, sift veya hidrosefali varliginda daha sik-
tir. Ayni zamanda infratentoriyel veya lober yerlesimli hematomlarda, derin yerlesimli olanlara gore daha sik BA yasan-
maktadir. inme baslangicinda BA varsa, erken mortalite riski daha yiiksektir. BA genellikle, fokal defisitler ve komaya ka-
dar giden bilin¢ bozukluklari ile gdlgelenir. Ancak serebellar kanama gibi bazi inmelerde erken dénemde 6ne c¢ikan bir
ozellik de olabilir, ki bu durum acil cerrahi dekompresyonu gerektirebilir.

6.2.2 Travmatik olmayan subaraknoid kanamaya (SAK) baglanan akut BA: Basagrisi, tipik olarak gok glrultust BA
olarak tanimlanir. Gék gurtltdsu ("thunderclap") BA; ani baslangicli, kafanin icinde patlama seklinde tanimlanan, saniye-
ler-dakikalar icinde siddetlenen ve maksimum seviyeye ulasan, etyolojik acidan morbidite ve mortaliteye neden olabile-
cegi icin acil degerlendiriimesi gereken basagrisidir. Aksi kanitlanana degin basta SAK olmak Uzere sekonder nedenleri
arastiriimalidir. Gok gurultist BA'nin baslica sekonder nedenleri tablo 2'de verilmistir.
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Tablo 2. Gk gurlltist basagrisinin sekonder nedenleri
Subaraknoid kanama (SAK)

Reversibl serebral vazokonstriksiyon sendromu (RSVS)
Serebral diseksiyon
iskemik inme
intraserebral hemoraji

idyopatik intrakraniyal hipertansiyon
Spontan intrakraniyal hipotansiyon
Posterior reversibl ensefalopati sendromu
Serebral enfeksiyonlar

Beyin timorleri (3.ventrikul kolloid kisti)

Pituiter apopleksi

Subaraknoid kanamanin tek semptomu BA olabilir. Genellikle fokal ve tek tarafli baslar ve hizla jeneralize olur, gok
guraltusu BA ozelligindedir. Hastalarin %70'inde BA lateralize degildir. Diffiz basagrilari siklikla anterior kommunikan ar-
ter anevrizmasi rupturine bagli, lateralize basagrilar ise siklikla frontal veya frontopariyetalde lokalize olup siklikla karo-
tis, posterior komunikan veya orta serebral arter anevrizmasi riptirine bagl SAK'I akla getirir. Periorbital veya goz arka-
sina lokalize agrida yine karotis veya posterior komunikan arter anevrizma rdptirt dadsundlmelidir. Perimezensefalik
SAK olgularinda BA anevrizmatik SAK olgularina gére daha basamakli bir baslangic sergiler. Ense ve bas posterioruna ya-
yilma egiliminde olup, kanin subaraknoid mesafeye sizmasi sonrasi sirt agrisi, meningismus ve radikiler semptomlar go-
rdlebilir. Anevrizma rdpturdne bagl SAK sonrasi gelisen ve saniyeler icinde pik yapan BA, genellikle 2 saatten kisa sur-
mez, 1-2 hafta icinde ancak sonlanir, bazen daha uzun surer. Bazi olgularda da kanamadan birkag gin once uyarici
semptomlar ortaya ¢ikar. Sentinel basagrilari riptire olmamis intrakraniyal anevrizmali olgularda %15-60 siklikta goru-
[Ur ve uyaricl 6zelliktedir. Uyarici sizintiya bagli semptomlarin en énemlisi subaraknoid mesafeye kan sizmasi veya anev-
rizma genislemesine sekonder BA gelismesidir. BA yani sira bulanti, kusma, meningismus, boyun agrisi, bulanik gérme
ya da gorme kaybi, motor ya da duyusal bulgular da gorulebilir. Travmatik olmayan SAK ile iliskili basagrisi ICHD-3 tani
Olcutleri tablo 3'te verilmistir.

Tablo 3. 6.2.2 Travmatik olmayan SAK ile iliskili basagrisi tani ¢lgutleri (ICHD-3)
A. C-D kriterlerini karsilayan ani baslangi¢h siddetli BA

B. Diger Klinik bulgularla birlikte ya da klinik bulgular olmaksizin, travmatik olmayan subaraknoid kanamanin nérogorintileme (BBT
veya MRG) ya da BOS kaniti

C. Asagidakilerden en az ikisinin varlig

Kanama ile es zamanli ortaya ¢ikan BA

Subaraknoid kanamanin klinik veya radyolojik dizelmesine paralel olarak basagrisinin da duzelmesi
Basagrisinin ani veya gok glrultisu BA karakterinde olmasi

D. Asagidakilerden herhangi birinin varligi

Ug ay icerisinde basagrisinin dizelmesi

Basagrisinin dizelmemesi ama henUz Ug¢ ayin dolmamasi

E. Diger BA nedenlerinin diglanmasi

Subaraknoid kanama tanisi, kontrastsiz beyin BT ile dogrulanir, BT tanisal degilse, LP gereklidir, baslangictan sonraki
12 saat ile 2 hafta arasinda ksantokromi tani koydurucudur. ilk tanisal test olarak MRG endike degilse de, BT normal ol-
dugunda "fluid-attenuated inversion recovery" (FLAIR) ve "gradient-echo" T2 agirlikl gértnttler tanida yardimaidir.
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Travmatik olmayan SAK'lar, %85 anevrizma rupturd, %10 idiopatik perimezensefalik SAK, %5 konveksite-kortikal
SAK'dan olusur. Kortikal SAK'nin en sik nedeni 60 yas Uzerinde amiloid anjiopati, 60 yas altinda ise RSVKS'dir. Diger ne-
denler sinds ven trombozu, buyuk arter oklizyonu, endokardit, posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES) ve
kriptojenik nedenlerdir. Kortikal SAK, sinls trombozunun erken bulgusu olabilir. Genellikle sints trombozu ve kortikal
ven tutulumu birlikte olur. Sints trombozu ile devamlilik gdsteren kortikal ven trombozu oldugunda SAK, tromboze kor-
tikal ven alanina ¢ok yakin ya da sinirinda gelisir. Olasi mekanizma; sints trombozunun kortikal yizeyel venlere dogru
genislemesi lokalize ven6z basing artisina neden olur ve takiben dilatasyon gelisir. Sonug olarak ven riptdrU olusur. Kor-
tikal SAK'da tedavi altta yatan nedene gore yapiimalidir. Steroid tedavisinin yeri yoktur.

Travmatik olmayan SAK %40-50 mortalite, %10-20 hastaneye ulasamadan olUm ve hayatta kalanlarin %50'sinde de-
fisitlere neden olan ciddi bir durumdur. Gok girtltist BA anahtar semptomdur. Ani baslangich, gok gurdltist BA tarif
eden her hasta, aksi kanitlanana degin SAK kabul edilmeli ve dikkatle incelenmelidir. Gecikmis tani genellikle felaketle
sonuclanir. Maalesef; olgularin yarisi ile dortte biri, ilk basvuruda yanlis tani, siklikla da migren tanisi alir. Yanlis taninin
yaygin nedenleri, uygun norogoruntilemenin yapilmamasi, yanhs yorumlanmasi, gereken hastaya LP yapilmamasidir.
SAK noro-girisimsel bir acil durumdur. Geg taninin katastrofik sonuclar dogurabilecegi unutulmamalidir.

6.6.1 Serebral ven trombozuna baglanan BA:

ICHD-3'de 6.grupta kraniyal ven6z bozukluklara baglanan basagrilari grubunun, ilk alt grubunda yer alir (6.6.1). Se-
rebral vendz sintslerin trombotik bir hastaligidir. insidansi yilda 0.2-1.2/100.000 olgu olup, en sik 20-50 yas arasi kadin-
larda olmak Uzere her yas grubunda gorulebilir, tim inmelerin yaklasik %0.5'ini olusturur. Protrombotik ve trombolitik
faktorler arasindaki dengenin protrombotik faktorler lehine bozulmasina bagli olarak, serebral ven veya sinuslerde olu-
san trombus nedeniyle geri akim olur ve kapiller venoz basing artar. Basing artisi ve geri akim nedeniyle kan beyin bari-
yeri ve serebral perflizyon bozulur. Bu mekanizmalar sonucunda lokal serebral iskemi, 6dem veya intraserebral hemo-
raji gelisir. SVT patofizyolojisinin net olmasina ragmen SVT olgularinda ortaya cikan basagrisinin mekanizmasi ¢ok net
degildir. Oklide vendz sinUs duvarlarindaki sinir liflerinin mekanik olarak gerilmesi mekanizmalardan birisi olabilir. Si-
nuslerde ortaya ¢ikan blokaj sintslerde, kortikal ve spinal venlerde hacim genislemesine ve dilatasyona yol agmasi sonu-
cu baslya maruz kalan sinir liflerinin basagrisina neden oldugu dustnulmektedir. Trigeminovaskuler sistem aktivasyonu
migrendz ozellikte basagrisina neden olabilir. Kortikal yerlesimli bir infarkt, kortikal irritasyona ve inflamasyona neden
olarak agriyi arttirabilir. intrakraniyal basing artisi agrinin bilinen énemli nedenlerden biridir.

Basagrisi, SVT olgularinin %80-90'Inda gorulen en sik belirti ve en sik baslangic semptomudur. Parankimal etkilen-
mesi olmayan dural vendz sinUs trombozu olan hastalarda BA, papil ddem ve gérme bozuklugu gibi tipik intrakraniyal
hipertansiyon semptomlari goralir. Derin vendz sistemde gelisen trombus ise daha ¢ok biling bozuklugu, yaygin ensefa-
lopati veya koma tablosuna yol agabilir. Kaverndz sinds trombozu olan hastalarda ise oftalmopleji, orbital agri, propito-
zis veya kemozis gorilmektedir. SVT'da gortlen BA'nin spesifik dzelligi yoktur, siklikla subakut, hizli progresif, direncli,
siddetli, tek tarafli ve zonklayicr karakterdedir. Bant seklinde basi saran, patlayici, vurucu ya da bicak saplanir tarzda agri-
lar olabilir. Basagrisi valsalva manevrasi ve yatar pozisyonda siddetlenir. Aurasiz migren, aurali migren, kiime BA, hemik-
raniya kontinua, primer gok gurultusu BA, intrakraniyal hipotansiyona bagli BA ya da travmatik olmayan SAK'I taklit ede-
bilir. SVT'un kendisi de SAK'ya neden olabilir. Hastalarin %2-5'inde gok gurultist BA gorulebilir. Bu durumda, hem teda-
visi farkl hem de yanlis tani sonucu fatal olabilecek SAK'dan ayirt edilmelidir.

Basagrisi SVT'un tek semptomu olabilirse de, hastalarin %90'Indan fazlasinda fokal bulgular (fokal norolojik defisit-
ler, nObetler) ve/veya intrakraniyal basing artisi, subakut ensefalopati, kaverndz sints sendromu semptomlari ile birlikte-
dir. Nobet ve fokal norolojik bulgular ayirici tanida énem tasimaktadir. SVT'ye bagli BA'nin spesifik 6zelligi olmadigindan,
yeni baslayan israrli BA varliginda riskli olgularda, ¢zellikle protrombotik (gebelik sirasinda ya da sonrasinda, hormon
kullanimi, kronik kulak enfeksiyonu varliginda) bir streg varsa, SVT akla gelmeli, tani ve tedavi plani hizla yapilmalidir. Tan
norogodruntuleme temelinde olup, MRG ve MRA ya da BT ve BTA ya da sUpheli olgularda intraarteriyel anjiografi ile ko-
nur. Antikoagulan, semptomatik ve gerektiginde altta yatan nedene yonelik tedaviye mumkin olan en kisa zamanda
baslanmalidir.
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25 yasinda, erkek.

Yakinma ve Oyki: Hasta, gece ani baslayan siddetli BA ile uyaniyor. Agri bilateral, yaygin ve daha cok ensede lokali-
zeymis. Agriya bulanti, kusma, fotofobinin eslik ettigini ve hareketle agrinin arttigini belirtiyor. Hasta, agrinin viztel agri
skalasi (VAS) 9-10 duzeyinde cok siddetli oldugunu ve daha 6nce bdyle bir agri yasamadigini belirtiyor. Agri basladiktan
yaklasik 5 saat sonra acil servise basvuruyor.

Ayrica, hastanin bir giin dnce baslayan, sol periorbital ve frontal bélgede, hafif-orta siddette (VAS:4-5), zonklayici,
glin boyunca devam eden agrisinin oldugu 6greniliyor. Bu agriya bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi veya otonomik semp-
tomlar eslik etmemis.

Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykisi: Migren tanili, analjeziklere yanith ayda 2-3 atak, VAS 4-5.

Eroin bagimlisi, 2 yildir kullaniyor. Folyoya sararak sigara gibi iciyormus. Agri baslangicindan yedi glin 6nce bagimlilik
tedavisi igin bir klinige yatisi mevcut, iki giin 6nce Naltrekson implant uygulanmis.

Sistemik hastaligl, travma oykusu yok.
Pregabalin 150 mg 2x1 aliyor. Bagimlilik tedavi strecinde baslanmis.

Fizik ve Norolojik Muayene: Normal sinirlarda

( Klinik Norolojik Sendrom: Gok Gurultlst Basagris J

On Tanilar:

Travmatik olmayan subaraknoid kanama (SAK)

Eroine bagli vaskulopatik degisikliklere sekonder
Anevrizmatik

intraserebral kanama

Reversibl serebral vazokonstruksiyon sendromu (RSVS)
Serebral ven trombozu (SVT)

intrakraniyal hipertansiyon

intrakraniyal hipotansiyon

Ayirici Tant:

1. Migren atagl: Daha once migren oykUsu olan hastada; bir giin dncesinde periorbital baslayan ve uzamis, yeni bir
atak dusundlebilir. Ancak agri siddetinin birden ve hastayr agridan uyandiracak sekilde artmis olmasi ve lokalizasyon de-
gisikligi, dzellikle de oksipital lokalizasyonda yogun hissedilmesi nedeniyle sekonder nedenler dislanmalidir.

2. Eroin iligkili bagli BA: Eroin alindiktan yaklasik iki saat icinde migren benzeri BA, unilateral ya da bilateral olabilir.
Eroin kaynakli basagrilarinin yarisinda bulanti kusma, fotofobi, fonofobi bildirilmistir. Hasta bagimlilik tedavisi nedeni ile
yaklasik on glin 6nce eroin almisti ve geri ¢cekilme bulgulari gbstermiyordu.

Bu olgu 17. Basagrisi Kis Okulu, Tedavi Gecesinde
sunulmustur


http://orcid.com/
mailto:demo@gmail.com

69 Kortikal SAK ve Serebral Ven Trombozu

3. Naltrekson yan etkisi: Naltrekson, mu-opioid reseptoru icin en ytksek afiniteye sahip, merkezi sinir sistemindeki
opioid reseptorlerinin rekabetci bir ters agonistidir. Oral, uzun salinimli enjektabl ve implant formlari vardir. Nonspesifik
hafif BA yan etki olarak tanimlanmaktadir. Hastaya agri baslangicindan iki glin 6nce naltrekson ¢ip abdominal bolgeye
yerlestirilmisti.

inceleme Sonuclart:

Biyokimya incelemeleri, hormonlar, tumaor belirtegleri, vaskulit paneli: Normal

Protein C, Protein S, Antitrombin 3, Fibrinojen, Aktive Protein C resistansi, homosistein: Normal
D-Dimer: 1.42

Faktor VIII: 293 (60-150) Faktor 1X:183 (60-150)

Trombofili paneli: Normal

HIV, Hbs, Hev, Brucella, Paterji testi: (-)

Ekokardiyografi: Normal

Dijital Subtraksiyon Anjiyografi (DSA): Arkus aortadan itibaren serebral arteriyel dolasimda patoloji saptanmadi. Ve-
noz fazda sUperior sagittal sinus, sol transvers sinus ve sol sigmoid sinUste dolus izlenmedi.

Kontrastli beyin MRG-MR venografi: Sagda santral sulkusta hiperintens SAK ile uyumlu gorinty, stperior sagittal si-
nus ve sigmoid sintsde hipointens trombus, stperior sagittal sints ve solda sigmoid ve transvers sinUslerde dolum
defekti

Resim 1a. BBT solda superior frontal girus, sagda santral, postsantral girusda
hiperdens gorintu
Resim 1b. MRG FLAIR aksiyel kesitte santral sulkusda hiperintens gordntu

Resim 23, b. MR venografi (kontrastsiz) koronal ve sagittal kesitler
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Resim 3a. Aksiyel FLAIR sekansinda sagda santral sulkusta hiperintens SAK ile
uyumlu goruntd

Resim 3b. Kontrastli koronal T1 kesitinde stperior sagittal sints ve sigmoid si-
nusde hipointens trombus

Resim 3¢, d. MRV (kontrasth): SUperior sagittal sinUs ve solda sigmoid ve trans-
vers sinuslerde dolum defekti.

( Tani: Serebral Ven Trombozu ve Kortikal SAK J

Klinik Seyir ve Sonug: Hastaya acil serviste dncelikle gok girultist BA nedenlerini dislamak icin bilgisayarli beyin to-
mografisi (BBT) ¢ekildi (Resim1-a). BBT'de solda superior frontal girus, sag santral, postsantral girusda hiperdens SAK ile
uyumlu gérdnum saptandi. Ayni seansta ¢ekilen bas-boyun BT anjiografisinde patoloji izlenmedi. Acil servis kosullarinda,
kontrastsiz ¢ekilen MRG'de aksiyel FLAIR sekansinda sagda santral girusda hiperintens SAK ile uyumlu géruntu izlendi
(Resim 1-b). Kontrastsiz MRV normal olarak degerlendirildi (Resim 2-a,b). Hasta kortikal SAK etyolojisi arastiriimak Uzere
hastaneye yatirildi. Tedavi olarak baslangicta kortikal SAK nedeni ile hastaya hidrasyon, nimodipin 30mg 6x2 verildi, al-
makta oldugu pregabaline devam edildi. DSA ve kontrastl MRG yapilan hastada serebral sints trombozu goraldu. Has-
taya kortikal SAK ile prezente olan sinus trombozu tanisi konuldu. Etyolojide sinUs trombozu tespit edilen hasta antiko-
agule edildi. Faktor VIl ve faktor IX yuksekligi ile hiperkoaguabilite gelistigi, sinus trombozuna neden olabilecegi dtsunul-
du. izleminde BA ya da klinik progresyon olmadi. Genetik trombofili sonucu normal gelen hasta, hematoloji ile de kon-
sulte edilerek alti ay antikoagulasyona devam edilmesi planlandi. Beyin MRG ve MRV kontrold planlanarak taburcu

edildi.
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0.

Olgudan Ciktilar

% Daha 6nce primer basagrili bir hastada sekonder bir BA da gelisilebilecegi akilda tutulmalidir.

* Gece uykudan uyandiran basagrilari dikkatli incelenmeli, sekonder nedenler arastiriimalidir.

* GOk guirtiltiisti BA, aksi kanitlanana degin sekonder bir basagrisidir, gerekli incelemeler yapilmali, gerektiginde
bazi incelemeler tekrar edilmelidir.

% Subaraknoid kanamay: gosterebilmek, SAK nedenini ortaya ¢ikarabilmek icin, acilde, erken dénemde yapilan
incelemeler ya da incelemenin yorumlanmasi yetersiz kalabilir, tekrarlanmasi, yenilerin eklenmesi, daha uzman bir
8gozle yorumlanmasi gerekebilir.

K Gok gurliltisd basagrisinda tedavi her zaman nedene gére planlanmalidir. SAK; sintis trombozuna bagh olabi-
lir, ki bu durumda antikoagtilan tedavi verilmesi gerekir.

K Her yasta yeni bir BA ile gelen her hastada madde kullanimi sorgulanmalidir.

K Madde kullanimi olan genglerde inme daha sik gordiliir. Eroin ya da opioidler ateroskleroz, enfektif endokardit,
kardiyak aritmi nedeniyle iskemik inmeye, hipereozinofili anevrizma riiptdrl ve piyojenik arterit olusturarak, he-
morajik inmeye neden olmaktadiriar. Literatlirde eroin ve sinlis trombozu birlikteligine rastlanmamistir.

Gok glrilitist bagagris!
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Sekil 1. Kortikal SAK'da Tani Algoritmasi
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Yakinma ve Oyk: Ocak 2021'de nefes darligi ve 6ksuriik sikayetiyle bir saglik merkezine bagvuran hastanin, COVID
PCR testinin pozitif clkmasi Gzerine pandemi hastanesine yatirildigl, hastaneye yatisinin 7. ginunde, basinin sag frontal
ve temporal bolgesinde ani baslayan siddetli BA, sag g6z kapaginda dusme, sag gdzde kizariklik, yasarma, sag tarafli bu-
run tikanikligl ve alin sag yarisinda terleme azligi sikayetlerinin gelistigi 0grenildi. COVID-19 tedavisi tamamlandiktan son-
ra 10. ginde taburcu edilen hasta, BA ataklari ve g6z bulgularinin devam ettigini belirtiyordu. Taburculuktan 2 gin son-
ra, siddetlenen BA ve gdz bulgularinin devam etmesi nedeniyle hasta acile basvurdu. BA sag periorbital, frontal ve tem-
poral bdlgede, VAS skoru 3-10 arasinda ve surekliydi. Bazaldeki agriya ek olarak, giinde 10-15 kez alevlenmeler olup, bu
agrilar 15-45 dakika strmekteydi. Beyin bilgisayarli tomografisi normal sinirlar icinde bulunan hasta ileri tetkik ve tedavi
amaclyla hastaneye yatirildi. Yatisinin ertesi ginu uyandiginda sol kolunu hareket ettiremedigi fark edildi. Norolojik mu-
ayenesinde, bilin¢ acik, sol santral fasiyal paralizi, sol Ust ekstremite kas gtict 0/5 ve sol alt ekstremitede 4/5 kas gucu ve
ekstansor plantar yanit tespit edildi.

Tibbi Ozge¢mis ve Aile Oykisu: Bilinen sistemik hastaligi olmadig, 20'li yaslarinda, hepsi yaz aylarinda olmak tizere 3
yIl boyunca sag gozu cevresinde, siddetli basagrilari oldugu, ancak daha sonra devam etmedigi ve o dénemde herhangi
bir saglk kurulusuna basvurmadig 6grenildi. Ancak hastanin hatirlayamadig detaylar nedeniyle BA dykusu derinlestirile-
medi. Hastanin 45 paket-yll sigara icme 6ykdsu bulunmaktaydi.

Fizik ve Norolojik Muayene: Sagda kalici miyozis, pitozis ve sag frontal bolgede anhidroz, siddetli agri sirasinda sag
gbzde konjesyon ve goz kapagl 6demi, sol hemiparezi oldugu gozlendi.

( Klinik Nérolojik Sendrom: Sag Trigeminal Otonomik Basagrisi + Sag Horner Sendromu + Sol Piramidal Sendrom ]

On Tani: COVID-19 enfeksiyonunun tetikledigi iskemik inme, trigeminal otonomik BA ve Horner sendromu

Ayiricl Tani: Hastanin mevcut BA; ICHD-3'de TOBA grubu ozelliklerinin bircogunu tasimakla birlikte, alt tiplerinin ayirt
edilmesi gerekmekteydi. Bu alt tipler arasinda, BA sikligl 10-15 kez alevlenmelerle birlikte (PH tani kriterlerine uyan, an-
cak KBA tani kriterlerine uymayan), 15-45 dakika stren ataklar (PH'dan uzun, KBA'na benzer), bazalde var olan stregen
agri (hemikraniya kontinuada oldugu gibi ancak 3 aydan kisa sureli) farkli tip BA 6zelliklerini tasimaktaydi. Bu dzellikler ile
trigeminal otonomik bir BA distndldd, ancak alt tipi ayirt edilemedi.

Tani 6lcUtlerinin timund karsilayan, hatta klasik tedavilere yanit veren trigeminal otonomik basagrilarinda bile yapi-
sal bozukluklara rastlandigl ve sekonder nedenin tedavisiyle agrinin da gectigi bilinmektedir. Hastada sekonder trigemi-
nal otonomik basagrilarinin ve Horner sendromu etiyolojisinin arastiriimasi planlandi. Trigeminal otonomik basagrilari-
nin sekonder nedenleri arasinda karotis ve vertebral arter diseksiyonu, intrakraniyal anevrizma, serebral arteriyovenoz
malformasyon, orta serebral arter enfarkt, oksipital enfarkt, pitUiter timdrler, nazofarenks kanseri, orbital miyozit, sint-
zit gibi etiyolojiler bildirilmistir. Ayirici tanida kalici Horner sendromuna neden olabilecek I. sira néron- santral(hipotala-
mik inme, tUmadr, beyin sapi timorleri, serviko-torakal spinal patolojiler), Il. sira néron- preganglionik(Pancoast tumaord,
servikal kosta, pulmoner lezyonlar, mediastinal patolojiler vb.), lll. sira néron- postganlionik(kaverndz sinus tumarleri, in-
ternal karotid arter diseksiyonu, anevrizmasi) patolojilerinin arastiriimasi planlandi.Postganglionik etkilenmede anhidro-
zis olmadigl icin olgumuzda lll. sira tutulumu klinik olarak da dislaniyordu. Toraks BT'sinde COVID ile uyumlu bulgular
mevcuttu. Akciger apeksinde ve mediastende anlamli patolojik bir bulgu yoktu. Olasi diseksiyon ve diger patolojiler agl-
sindan yapilan DSA incelemesi normal sinirlardaydi. Olasi hipermetabolik enfeksiydz veya neoplastik odaklar agisindan
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yapilan positron emisyon tomografisi (PET) normal sinirlarda saptandi. Servikal patolojileri dislamak icin cekilen servikal
MRG incelemesi normal sinirlardaydi.

inceleme Sonuclari

Beyin MRG: Difuzyon agirlikl MRG incelemesinde, sag presentral girusda akut ve sag parietooksipital bolgede suba-
kut difuzyon kisithligl gozlendi. (Sekil 1). T2 FLAIR incelemede hiperintensite mevcuttu. BT anjiyografide buytk damar ok-
lGzyonu yoktu.

Subakut

Sekil 1. Beyin MRG: Sag presentral girusda akut ve sag parietooksipital bélgede subakut diflizyon kisitllig
gozlendi.

Tam kan sayimi ve biyokimya incelemeleri: Normal sinirlarda.

D-dimer duzeyi: 2,8 mg/L (ylksek)

Serum fibrinojen dizeyi: 680 mg/dL (yUksek)

Toraks BT: COVID-19 pnémonisiyle uyumlu

FDG PET Normal sinirlarda

Servikal MRG ve konvansiyonel serebral-servikal anjiyografi: Normal sinirlardaydi

Transtorasik ekokardiyografi: Normal sinirlarda

Transozefageal ekokardiyografi: Normal sinirlarda

Holter EKG: Patoloji saptanmadi.

( Tani: COVID-19 Enfeksiyonu + iskemik inme + Horner Sendromu + Trigeminal Otonomik Basagrisi J

Klinik Seyir ve Sonug¢: Hastada sekonder TOBA, Horner sendromu ve iskemik inmenin etiyolojisini aydinlatmaya yo-
nelik yapilan tetkiklerde anlamli patoloji saptanmadi. COVID-19'un hiperkoagulabilite ve endotel hasarina yol agarak
inme gibi vaskuler olaylara neden oldugu bilindiginden, hastada inme etiyolojisinde, belirgin trombotik veya embolik pa-
tolojiler saptanmamis olmasi nedeniyle éncelikle COVID-19 iliskili hiperkoagtlopati distnildi. inmeye yénelik medikal
tedavi ve rehabilitasyon duzenlendi.

Trigeminal otonomik basagrilarinin alt gruplari arasinda klinik ¢zelliklerle tam ayrim yapilamayan hastanin indome-
tazine yanitini gérmek icin 50 mg/gun indometazin baslandi. Ancak 100 mg/gun'de gastrointestinal sistem yakinmalari
olmasi nedeniyle doz arttinlamadi. Agrilari devam eden hastanin tedavisine verapamil eklendi. 240 mg/gun verapamil
kullanimi sonrasi 10. gtinde VAS skoru bazalde 3 iken, atak durumunda 7 oluyordu. 1 ay sonraki kontrolde g6z bulgulari-
nin devam ettigi ancak basagrilarinin sikhginin azaldigi ¢grenildi. Uclincl ay kontroliinde total Horner sendromu bulgu-
lari devam ederken, bazaldeki agri gecmis ve atak siklig belirgin azalmisti.

Vaskuler Nedenli Basagrilari
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Olgumuzda daha onceden de var olan, alt grubunu ayirt edemedigimiz TOBAnin Covid-19 enfeksiyonu ve izleyen
patolojik vaskuler surecle tetiklendigi dUsunuldu. Bu surecte, Horner sendromu ve TOBANIn ortak noktasi olan hipotala-
musun rold dusundldu. Literattr bilgileri de gbz dndnde bulunduruldugunda, klinik hemiplejiden dnce gorilen MRG'de-
ki parietooksipital subakut diftzyon kisitliligl, kortiko-hipotalamik baglantilarla iliskili olarak (hipotalamustan dnce) hipota-
lamik disfonksiyonu tetiklemis olabilir. Her iki yolagin ortak patolojisi gbz 6nune alindiginda, olgumuzdaki bulgularin
muhtemel vaskuler patolojilerle iliskili olabilecegi ve trigeminootonomik semptomlar ile streklilik gosteren Horner send-
romu birlikteligini agiklayabilecegi dustnuldu.

e R
Olgudan Ciktilar

K COVID-19 enfeksiyonu ile iliskili BA ve inme hem akut hem subakut dénemde karsimiza cikabilir.

s Daha 6nce var olan primer basagrilari bu enfeksiyonla, ya da izleyen patofizyolojik stiregle tetiklenebilir.

K Eszamanli ya da birbirine yakin zamanli farkli nérolojik semptomlar gelisen bir hastada, her zaman semptom-
lari agiklayabilecek ortak bir patoloji olup olmadigi arastirilmali, bu semptomlarin hepsinin ayni patolojinin bir uzan-
tis1 olabilecegi akilda tutulmalidir.

\_ J

COVID-19 semptomlari arasinda en sik karsilasilan norolojik semptomlardan biri basagrisidir. Genellikle COVID-19
enfeksiyonu sirasinda ortaya cikan erken semptomlardan biridir. Cogunlukla gerilim tipi BA veya migren BA fenotiplerin-
de izlenmistir. Ancak norolojik komplikasyonlarla birlikte de gorulebilmektedir.

Trigeminal otonomik basagrilari (TOBA), uluslararasi BA siniflamasina (ICHD-3) gore, primer basagrilar (Bolim 1) alt
grubunda yer alir ve genellikle basagrisiyla ipsilateral trigeminal parasempatik refleks aktivasyonu bulgularini tasirlar. Bu
bulgular konjonktival kizariklik ve/veya lakrimasyon, burun tikanikligi ve/veya rinore, goz kapagl ddemi, alin ve yUz terle-
mesi/kizarikligl, miyozis ve/veya pitozistir. Agri trigeminal yayilim gosterir ve atak suresi ve atak sikliklarina gore alt grup-
lara ayrilirlar. ICHD-3 siniflamasina gore, kiime basagrisi (KBA), paroksismal hemikraniya (PH), SUNCT/SUNA ve hemikra-
niya kontinua ve olasi TOBA seklinde alt gruplari bulunmaktadir. Bu grup basagrilarinda klinik bulgular ve dyka ozellikleri
tani kriterlerini tam olarak karsilasa bile 6ncelikle sekonder nedenlerin ekarte edilmesi gerekir. TOBA'larin sekonder ne-
denleri arasinda karotid ve vertebral arter diseksiyonu, stperior serebellar arter basisi, pitUiter patolojiler, Pancoast tu-
morleri, kaverndz sints tumorleri, frontal lob timaorleri, orta serebral arter enfarkti ve oksipital lob enfarkti bildirilmistir.
Hipotalamusun trigeminal otonomik basagrilarinda dnemli bir rol oynadigl, otonomik islevler (sempatik fonksiyon) ve
agri modulasyonu ile iliskili oldugu bilinmektedir. Direkt hipotalamik-trigeminal baglantilarla birlikte, KBA olan hastalarda,
hipotalamus, medial frontal girus ve oksipital kuneus arasinda, KBA olmayan hastalara gore farkl fonksiyonel baglanti
degisikliklerinin oldugu tespit edilmistir. Ozellikle KBA'da akut atak sirasinda posterior hipotalamik gri maddenin aktive
oldugu gosterilmistir. Fonksiyonel MRG calismalarinda atak durumu ve atak disi durumlarda medial frontal girus, preku-
neus ve serebellumda fonksiyonel baglanti degisiklikleri izlenmistir.

Horner Sendromu miyozis, pitozis, anhidrozis ile karakterize, okulosempatik parezidir. Sempatik yolak boyunca her-
hangi bir yerin lezyonu ile iliskili olabilir. Sempatik yolakta I. sira néronlar, hipotalamustan inen ve servikotorasik spinal
korda kadar (C8-T2) araligi boyunca uzanir, Il. sira néronlar, spinal gdvdeden, akciger apeksi, brakiyal pleksusla gecip su-
perior servikal gangliona kadar devam eder ve llI. sira noronlar internal karotid arterin adventisya tabakasindan kaver-
noz sindse uzanir, trigeminal sinirin oftalmik dalina katilip, orbita ve géze kadar devam eder ve irisin dilatator kasi ile
Mduller kaslarini inerve eder. Horner sendromunda etyolojiler sirasiyla santral, preganglionik ve postganlionik olarak si-
niflandirilabilir. Literatirde Horner sendromlu hastalarin yaklasik %40'nda altta yatan etiyoloji tespit edilemez, tespit
edilebilenler arasinda, %13 santral lezyon (I. sira néron), %44 preganglionik lezyon (ll. sira néron), %43'Unde postgangli-
onik (Ill. sira néron) lezyon saptanmustir. Yine trigeminal otonomik basagrilarinin kalici Horner sendromu ile birlikte ola-
bilecegi ve Horner sendromunun tedaviye direncli olabilecegi bildirilmistir. Bu durum, strekli sempatik sistem disfonksi-
yonuna neden olan trigeminal otonomik refleks ile iliskilendirilmistir. Bilateral oksipital enfarkti olan bir hastada da Hor-
ner sendromu bildirilmistir. Ayrica hipotalamusun kortikal baglantilar tarafindan etkilenebilecegine dair, kortiko-hipota-
lamik baglantilarin varligini gdsteren hayvan deneyleri bulunmaktadir.
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Beyin Omuirilik Sivisi Basing Degisikligine Bagli
Basagrilari

Vesile Oztirk (0 ©

Beyin omurilik sivisinin basing degisiklikleri ile iliskili basagrilari ICHD-3'de 7. grupta vaskuler ol-
mayan intrakraniyal bozukluga baglanan basagrilari icinde yer almaktadir. Bu gruptaki basagrilar tab-
loda (Tablo 1) gosterilmistir. Beyin omurilik sivisi (BOS) basincinin artmasi da, azalmasi da basagrisina
neden olur. Yeni baslangicli BA eger BOS basin¢ degisikligi ile es zamanl olarak ilk kez ortaya ¢ikmis-
sa, BOS basinci artmasi ya da azalmasi ile iliskili BA olarak tanimlanir. Bu basagrisinin 6zelligi migren,
gerilim tipi BA veya kiime basagrisina benzeyebilir. Ancak, bu basagrilarinin genel 6zellikleri strekl,
pozisyonla iliskili olarak artan-azalan ve genellikle progresif basagrilari olmalari ve baska eslik¢i semptom ve bulgularin
olmasidir.

Tablo 1. Vaskuler olmayan intrakraniyal bozukluga baglanan BA

7. Vaskuler olmayan intrakraniyal bozukluga baglanan BA
7.1 BOS basincinin artmasina baglanan BA
7.1.1 idiopatik intrakraniyal hipertansiyon (iiH)
7.1.2 Metabolik, toksik veya hormonal nedenlere sekonder IH
7.1.3 Kromozomal bozukluga sekonder iH
7.1.4 Hidrosefaliye sekonder iH
7.2 BOS basincinin azalmasina baglanan BA
7.2.1 Dura ponksiyonu sonrasi BA
7.2.2 BOS fistuld BA
7.2.3 Spontan intrakraniyal hipotansiyona baglanan BA
7.3 Iinfeksiyéz olmayan inflamatuar intrakraniyal hastaliklara baglanan BA
7.4 intrakraniyal neoplazmlara baglanan BA
7.5 intratekal injeksiyona baglanan BA
7.6 Epileptik nobete baglanan BA
7.7 Chiari tip 1 malformasyonuna baglanan BA
7.8 Diger vaskuler olmayan hastaliklara baglanan BA

INTRAKRANIYAL BASINC ARTMASINA BAGLI BASAGRISI

intrakraniyal basin¢ artmasina bagl BA ICHD-3'te; idiopatik intrakraniyal hipertansiyon (iiH), metabolik, toksik veya
hormonal nedenlere bagl sekonder iH, kromozomal bozukluga sekonder iH ve hidrosefaliye sekonder iH olarak dort alt
grupta incelenmistir. Burada en sik rastlanan alt grubu olusturan iiH'dan s6z edilecekir.

idiopatik intrakraniyal hipertansiyon, yapisal bir neden olmadan, serebral ventrikiiller genislemeden, intrakraniyal
basincin artmasi sonucu ortaya ¢ikan bir klinik sendromdur. Her yasta gorulebilse de en sik 20-44 yaslari arasinda ka-
dinlarda goralur (4:1/15:1). En sik gorulen semptomlar; BA ve gérme bozukluklaridir (diplopi, gorme kaybi). Diger semp-
tomlar pulsatil tinnitus, omuz ve kol agrisidir. Uzun yillar benign intrakraniyal hipertansiyon ve pseudotumaor serebri
(PTS), iiH ile es anlamli olarak kullanilmistir. Sekonder optik atrofi ve kalici gérme kayiplari gelisebileceginden, benign IH
terimi terk edilmistir. Son yillarda, altta yatan bir neden saptandiysa sekonder PTS, altta yatan neden bulunamayan olgu-
lar ise primer PTS olgular olarak adlandirimaya baslanmistir. Sekonder PTS nedenleri arasinda serebral ven6z patoloji-
ler, kullanilmakta olan ilaclar, endokrin hastaliklar, anemi, bébrek yetmezligi ilk sorgulanmasi gereken durumlardir. Pri-
mer PTS, daha yaygin kullanilan adiyla iiH; nedeni net olarak bilinmeyen ve patogenezi halen tartismali bir hastaliktr. Ta-
nida Modifiye Dandy kriterleri kullanilmaktadir (Tablo 2). BOS basinci, hasta lateral dekubit pozisyonda iken, intrakraniyal
basinci dusuricu tedavi almazken dlctlmeli, gerekirse lomber ponksiyon (LP) tekrar edilmelidir. Papil 6dem, pseudo pa-
pil 6demden, optik disk druzeninden ayirt edilmelidir.
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Tablo 2. Modifiye Dandy kriterleri

1. Artmis kafa ici basinci semptom ve bulgulart (BA, bulanti, kusma, gecici gdrme kayiplari, papil 6dem)
2. Unilateral-bilateral abdusens paralizisi disinda fokal nérolojik bulgu olmayisi
3. BOS aglilig basincinin 225¢cmH,0, BOS igeriginin normal olmasi

4. Serebral vendz trombozun da dislandigi normal nérogorintileme bulgular (MRG, BT veya MR venografi).

idiopatik iH, kronik migren, kronik gerilim tipi basagrisini taklit edebilir, ya da iki durum bir arada bulunabilir. Ozellik-
le papil 6demin, abdusens felcinin ya da karakteristik néroradyolojik bulgularin olmadigi olgularda ilag asiri kullanim BA
(IAKBA) da mutlaka sorgulanmali ve dislanmalidir. iiH tarusi icin papil édem zorunlu degildir. Hastalaninin yaklasik
%5'inde papil ddem izlenmeyebileceginden, papil 6demsiz IiH tanisi akla gelmezse tanisi zor bir durumdur. Olasilikla pa-
pil 6demsiz IiH prevalansi, distntlenden cok daha yiksektir. Ozellikle kronik migren, kronik gerilim tipi BA olgularinda,
lIH'nun akla gelmesi ve gérme alani degisikliklerinin sorgulanmasi, hastalarin bu yonden incelenmesi, gelisebilecek gor-
me kayiplarinin engellenmesi acisindan énemlidir. Bu hastalarda ayrica kronik basagrilarindan kaynaklanan IAKBAnin da
eslik edebilecegi unutulmamalidir. Kronik gtnlik BA olan hastalarin %15'inde, kronik migren hastalarinin ise %10'unda
papil 6dem olmaksizin BOS basing yuksekligi saptandigl ve migrenli olgularda BOS basinci yuksekliginin en dnemli pre-
diktérdnun obezite oldugu bildirilmistir. Kronik BA olan, dzellikle obez kadin hastalarda, papil 6dem olmasa da papil
ddemsiz liH'dan kuskulaniimali, LP yapilmalidir.

En sik semptom genellikle frontal, bilateral, basing hissi seklindeki BA olup baslangicta olgularin %84'inde tanimlan-
mistir. LP acilis basincr ile BA siddeti arasinda direkt korelasyon bulunamamistir. Yatar pozisyonda artan postural BA en-
derdir. Olgularin cogu BOS bosaltiimasi ile basagrisinda hafifleme bildirmistir. En sik tanimlanan goérsel semptomlar geci-
ci gérme kaybi ataklari olup tek veya her iki gdzde saniye-dakikalar stren gorme kaybi ile karakterizedir ve %75 olguda
bildirilmistir. Postiir degisiklikleri ile uyarilir. Unilateral ya da bilateral abdusens paralizisine bagl diplopi, pulsatil tinnitus
olgularin yaklasik yarisinda gordltr. Temel muayene bulgulari ise papil 6dem ve gdorme alani defektleridir. Papil 6dem
siklikla simetrik, nadiren unilateraldir. Gorme alaninda erken donemde kor leke genislemesi ve periferik defektler goru-
[Ur. Santral etkilenmeler ise gecikmis donemlerde, tedavisiz olgularda, bazen de fulminan seyirli hastalarda erken do-
nemde ortaya ¢ikar. Cok ender olarak lll, IV, V, VII ve VIII. kraniyal sinirler tutulabilir. Tetkik olarak kontrastli manyetik re-
zonans goruntlleme (MRG) timadr, meningeal infiltrasyon gibi nedenleri, manyetik rezonans venografi (MRV) ise sereb-
ral ven trombozunu dislamak i¢in yapiimalidir. Lomber ponksiyonda basing yuksekliginin saptanmasi yani sira BOS'un
biyokimyasal, mikrobiyolojik ve sitolojik tim tetkiklerinin yapiimasi ve patoloji olmadiginin gosterilmesi hedeflenir.

Patofizyolojide BOS emilimine artmis direncin rol aldigi dustndlmektedir. Olgularin %90'iInda MRG'de gorulen bila-
teral distal transvers sinis stenozunun etyolojik neden mi, artmis basinca sekonder mi oldugu net degildir. iiH'li hastala-
rnin %901 obezdir. Adipoz dokunun iiH'da endokrin organ benzeri fonksiyon gérdigi disinilmektedir. Tedavide 6n-
celikle hastanin kilo vermeye zorlanmasi gereklidir. Medikal tedavinin ilk secenegi asetazolamiddir. Furosemid, topira-
mat diger tedavi secenekleridir. Medikal tedaviye ragmen gérmenin bozuldugu veya bastan itibaren optik sinir etkilen-
mesinin mevcut oldugu hastalarda; optik sinir kilifi fenestrasyonu (ONSF), BOS diversiyon yontemleri ve vendz sinUs
stentleme etkin girisimsel ve cerrahi yontemlerdir. Standart medikal tedaviye yanitsiz, gérmesi hizla bozulan olgularda
cerrahiye hazirlik doneminde kisa sureli 1g/g intraven6z metil prednizolon kullanilabilir. Bunun disinda tedavide steroid
kullaniminin yeri yoktur. Sant cerrahileri hem BA hem gorme bozukluklar Uzerine etkilidir, ancak basarisizlik ve kompli-
kasyon riski yuksektir. ONSF gorsel prognoza olumlu etkili, ancak basagrisina etkisi sinirlidir. Vendz stentleme ise hem
BA hem gorsel prognoza olumlu etkide bulunmakla beraber az da olsa ven perforasyonu ve kanama riski gibi ciddi risk-
ler akilda tutulmalidir. Hastalarin ilk ay haftada bir, hastalik stabilize oluncaya kadar 2-4 haftada bir, stabilizasyon sonrasi
2-3 ayda bir gérme alani ve optik koherans tomografisi ile izlemi dnerilmektedir. Hastallk suresi bireyseldir. Rekurrens
%40 civarinda bildirilmistir. Kalici godrme alani defektleri sik olup, olgularin %40'inda iimli, %9'unda ciddi gérme alani de-
fektleri ve %5'inde kalici gorme kaybi gelismektedir.

KotU prognostik faktorler olarak erkek cinsiyet, sistemik hipertansiyon, anemi varligl, geng yas veya pubertede bas-
langic, ileri obezite veya yakin zamanda kilo alimi, LP de yuiksek basing ve baslangicta siddetli papil 6dem varlig
sayilabilir.

intrakraniyal Hipertansiyon ve Gebelik: iiH en sik dogurganlik cagindaki obez kadinlarda gorulur. Hamilelik, iiH'nin
gelisimi icin bagimsiz bir risk faktort olmasa da, her iki durumun es zamanli olarak ortaya ¢ikmasi nadir degildir. Gebelik
déneminde 1iH'nin tedavisi karmasiktir. Minimal semptomlar ve normal gérme alani ile basvuran gebe hastalar LP son-
rasl, baska bir tedavi olmadan duzelebilir. Genel olarak gebe kadinlarda tedavi birkag istisna disinda gebe olmayan ka-
dinlarin tedavisi ile benzerdir. Gebe hastada tedavide; kilo kontrolt (nonketotik diyet), medikal tedavi (asetozolamid (ka-
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Vesile Ozturk

tegori C), furosemid (kategori C), klortalidone (kategori B), tiazid ditretikleri (kategori D), topiramat (kategori D), steroid-
ler (kategori B), seri lomber ponksiyonlar, ONSF, lumboperitoneal / ventrikiloperitoneal sunt uygulanabilir. Ozellikle bi-
rinci trimesterde, gebelikte asetazolamidden kacinilmasini destekleyen ¢ok az klinik kanit bulunmaktadir. Cok sayida ya-
yin, gebelik déneminde iiH'de asetozolamid kullaniimasini 6nermektedir. Topiramatin teratojenitesi gosterilmistir, aktif
olarak gebe kalmayi planlayan veya gebe olan kadinlarda kullanimindan kacginilmalidir. Gebelik kilo alimina neden olur ve
sonuc olarak iiH'yi aleviendirme riski tasir. iiH'li hamile kadinlara gebelikte kilo alimina nasil yaklasilacagl konusunda ka-
nita dayali kilavuzlar bulunmamakla birlikte tavsiye verilmesi ¢cok dnemlidir. Diger bir tedavi secenegi olan tekrarlayan
LP'ler genellikle iiH tedavisi icin ®nerilmemektedir, gebelikte bazen kisa streli iyilesme saglayabilirler. iiH olumsuz gebe-
lik sonuglart ile iliskili degildir ve normal dogum mUmkinddr. Bu hastalarda her ne kadar herhangi bir spesifik dogum
sekline ihtiyag olmasa da, teorik olarak endise verici durum, dogumun ikinci agamasinin uzamasl ve buna bagl olarak
valsalva manevrasinin optik sinir iskemisini siddetlendirebilmesidir. Bu nedenle hastalara sezeryan énerilmektedir. iiH'"-
nin seyri gebelikte degiskendir. ilac ve kilo kaybinin gézden gecirilmesi gebelikte komplikasyonlari azaltmaya yardimci
olacaktr. iiH'i gebe kadinlar yénetmede multidisipliner yaklasim énemlidir.

GA defekti yok Ilimli GA defekti Siddetli, progresif GA
defekti
Asetozolamid Asetozolamid 1500-4000mg/g VP sant, ONSF, Vendz stent
1000-1500mg/g + Topiramat/Furosemid

Diyet, yakin néro-oftalmolojik izlem

Sekil 1. idiopatik intrakraniyal hipertansiyonda tedavi algoritmasi.
*Tanidan Tedaviye Basagrisi. Oztiirk M, Bicakar S, Dora B, Gékeay F, Karli N, Uludiiz D, Saip S (Editérler). Tirk Noroloji Dernegi
Yayinlari, Akademisyen Kitabevi, Ankara. 2022 Sayfa 379, Nese Celebisoy'dan alinmistir.
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Papil Odemsiz intrakraniyal Hipertansiyon
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Papil Odemsiz intrakraniyal Hipertansiyon

Aysin Kisabay Ak (=]

Calistigi Kurum: Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dal

40 yasinda, kadin.

Yakinma ve Oykii: Hasta BA sikliginda ve siddetinde artma olmasi nedeni ile klinigimize basvurdu. Ozgecmisinde
olan basagrilari sorgulandiginda; 25 yasindan beri olan epizodik gerilim tipi BA ve 30 yasindan beri olan menstruasyonla
iliskili migren tipi BA oldugu 6grenildi.

Son 6 aydir BA sikliginda (haftada 1 kez iken, 2 kez olmaya baslamis) ve siddetinde artma (VAS 7-8 iken, 8-10 olmus)
nedeni ile basvurdu. Bu dénemde kilo artisi (son 6 ayda vicut agirliginda yaklasik 8-9 kg artma olmus) olan olgunun bas-
ka merkezde norolojik muayene ve g6z dibi bakisi normal olarak degerlendirilmisti. Son 6 ayda bircok kez kraniyal bilgi-
sayarli tomografi (BT) ve MRG cekilmis, sonuclarin normal oldugu sdylenmisti. Agrisina yonelik olarak venlafaksin 75
mg/gln baslanmis, ancak ilaci dtzenli kullanmamisti.

Ozellikle son 1-2 ay icerisinde basagrisinin cok siddetli oldugunu ve ek semptomlarin ortaya cikugini belirtiyordu.
Ayda en az 15-20 gun, bazen sag goze, bazen sag hemikraniyuma, bazen de tum basina lokalize, sikistirici-zonklayici
tarzda, bulanti’kusma fotofobi ve fonofobinin eslik ettigi, VAS 8-10 siddetinde BA oldugunu belirtiyordu. Son zamanlarda
basagrisinda ozellikle sabahlar belirgin artis oldugu, valsalva ile kismen arttigy, tinnitusun eslik ettigi ve hareketle ortaya
¢ikan gecici gérme kaybinin olmaya basladigr ogrenildi. Basagrisi ile zaman zaman boyun agrisi mevcuttu. Basagrisinin
ila¢ icmedigi zaman neredeyse butlin gun devam ettigini ifade ediyordu.

Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykiisi: Menstriiel sikluslarda zaman zaman duzensizlik s6z konusuydu. Oral kontraseptif
ve/veya hormon replasman tedavisi kullanimi yoktu.

Fizik ve Norolojik Muayene: Beden kitle indeksi (BKi) 28 kg/m? olmasi disinda anormal bulgu yoktu. Goz dibi bakisl,
gorme keskinligi ve konfrontasyonla yapilan gérme alani normal sinirlardaydi. Boyun hareketlerinde kisithilik mevcut de-
gildi. Perikraniyal kas hassasiyeti yoktu. Psikiyatrik bakisinda depresyon ile uyumlu bulgular saptanmadi.

( Klinik Nérolojik Sendrom: Kronik Gunluk Basagrisi + Obesite + Tinnitus )

On Tani: intrakraniyal Hipertansiyon

Ayirici Tant: Eski epizodik basagrilari olan, son aylarda gelisen, progresyon gosteren ve ek semptomlar eklenen kro-
nik glinlUk BA tablosundaki hastada 6ncelikle sekonder nedenler disdnuldu. Hasta, gerilim tipi basagrisi ve migren bir-
likteligine eklenen;

idiopatik intrakraniyal hipertansiyon?

Serebral ven6z tromboz?

Kronik migren?

ilac asin kullanim BA?

Servikojenik BA ?

Psikiyatrik hastaliga bagli BA, 6n tanilariyla néroloji servisine yatirildi.
incelemeler:

Rutin biyokimya, hemogram, hormon tetkikleri: Normal sinirlarda
Kraniyal MRG, MRA, MRV: Anormal bulgu saptanmadi

Servikal MRG: Anlamli patoloji saptanmadi

Bu olgu 16. Basagrisi Kis Okulu, Tedavi Gecesinde
sunulmustur
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Intraokuler basing: Normal sinirlarda

Lomber ponksiyon: Agilis basinci 280 mm H5O idi. BOS bakisinda (direkt, biyokimyasal parametreler, patoloji, kultur)
patoloji saptanmadi.

GO6rme alani: Bilateral imli konsantrik daralma saptandi (Sekil 1).

Sekil 1. Gérme alaninda konsantrik daralma (ilk gérme alani)

( Tani: Migren + Papil Odemsiz idiopatik intrakranyial Hipertansiyon J

Klinik Seyir ve Sonug: Migren 6zellikleri baslangicta daha ¢cok menstriasyonla iliskili migren 6zelliginde iken son za-
manlarda kronik migren ozelliklerini almisti. Ancak vicut agiriginda artisla birlikte, progresyon gésteren basagrisinin sa-
bahlari daha cok olmasi, valsalva ile artmasi, eslik eden tinnitus ve gérme kayiplari, papil 6dem olmasa da intrakraniyal
basing artisinin olabilecegini dustindtrdu. Néroradyolojik géruntilemelerde anormallik gozlenmeyince LP yapildi ve int-
rakraniyal basing artisi dogrulandi. Papil 6demsiz intrakraniyal basing artisi tanisiyla tedavi plani yapildi. Tabloya ilag asiri
kullanimi da eslik ediyordu. Hastada ayda 15 gtinden fazla analjezik ve triptan kullanimi mevcuttu.

Olgumuz ilk bir ay 10 glinde bir BA polikliniginde izleme alindi. Venlafaksin 75 duzenli kullanimi saglandi. Daha son-
ra 150 mg/gun cikarildi. Asetazolamid 1000 mg baslandi, tedricen giinde 1500mg'a ¢ikarildi. Uyusmalarina yonelik ola-
rak potasyum tablet baslandi. Agrisi oldugu dénemde sadece parasetamol icmesi dnerildi. Asiri analjezik kullanimindan
kacinildi. Basagrisi gunlUgu verildi. Menstruasyon sikluslarindaki duzensizlik nedeniyle kadin dogum hastaliklar tarafin-
dan degerlendirdi, hormon tetkiklerinde, batin ve pelvik ultrasonografi (USG) incelemesinde patoloji saptanmadi ve ta-
kip 6nerildi. Kilo vermesi icin diyetisyene yonlendirildi.

Uc ay sonra kontrolde sikayetlerinde belirgin azalma (haftada bir glin ve VAS 5-6 siddetinde BA) oldugunu ifade edi-
yordu. Eslik eden gecici gorme kaybl, tinnitus yakinmalari da belirgin bir sekilde azalmisti. Néro-oftalmolojik bakisi nor-
mal sinirlarda idi. Kontrol gérme alani normal sinirlardaydi (Sekil 2).

Sekil 2. Kontrol gérme alani normal sinirlarda
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Venlafaksin 150 mg/gun devam ederken asetazolamidin kademeli olarak ginde 1000 mgca azaltiimasina karar ve-

rildi. Uc ay icerisinde kilo da vermisti (BKI: 26kg/m?).

Dorduncy ay sonra kontrolinde sikayetlerinde belirgin azalma vardi (ayda 2 kez, VAS: 3-4 siddetinde BA). Agri kesi-

ciye ihtiyac duymadigini belirtiyordu. Nérooftalmoloji bakisi (gorme keskinligi gorme alani ve gbz dibi) olagandi. Bu arada

kilo vermeye devam ediyordu (BKI:ZSkg/mz)‘ Asetazolamid kademeli olarak giinde 500 mg'a dusurulup, agri gunlugu ve
norooftalmolojik baki esliginde asetazolamidin kesilmesine karar verildi, Venlafaksin 150 mg/gin devam edildi. Semp-
tomlarina gore 6-12 ay kadar kullanmasina karar verildi. Kilo vermeye devam etmesi dnerildi.

r

Olgudan Ciktilar

% Kronik gtinliik BA olan hastalarda éncelikle sekonder nedenler dislanmalicir.

% Kronik glinliik BA olan hastalar géz dibinde édem olmasa da, ézellikle obez hastalar, basagrisinin progresyo-
nuyla es zamanii hizli kilo alimi olan hastalar kafa ici basin¢ artisi BA yondinden ayrintili sorgulanmalidir.

K Basagrisinin progresif seyri, sabah BA ile uyanma, yatinca artan BA, agrinin valsalva ile artmasi gibi ézellikler ve
tinnitus, gorme kaybi ataklari gibi agriya eslik¢ci semptomlar dikkatle gbzden gecirilmelidir.

K Hangi tip agri olursa olsun, kronik BA olan hastalarin, akut tedavileri sik kullanabilecegi unutulmamali, hastalar
IAKBA yéntinden de sorgulanmalidir.

Y Kronik agrisi olan hastalarda gérme alani defektinin olmasi durumunda ise olayin fizyolojik oldugunu éne siir-
meden énce, BOS basincinin élgtilmesi ve papil ddemsiz liH tanisinin dislanmasi gerekmektedir.

J

10.
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34 yasinda kadin, ev hanimi.

Yakinma ve Oyku: Uc yildir ayda 4-5 kez olan tek tarafli, zonklayici, fotofobi, fonofobi, bazen de bulantinin eslik ettigi,
ilac almazsa bir gun suren, menstruasyon donemlerinde belirginlesen basagrilari olan hasta, son 2 aydir agrilarinin her
gun olmasi nedeni ile tarafimiza basvurdu. Her gtin olan bu basagrilari, dnceki agrilarindan farkli olarak goz ve alin cev-
resinde her iki tarafta zonklayici 1sik ve sesin rahatsiz ettigi agrilar olarak tarif edilmekte idi. Bu agrilarina son 1 haftadir
bulanik gdrme ve kulaklarda ¢inlamanin eslik etmeye baslamasi Uzerine tarafimiza basvurmustu.

Tibbi Ozgegmis ve Aile Oykuisu: Ozellik yok

Fizik ve Norolojik Muayene: Obez (BKi:35 kg/m?). Bilateral papil 6dem, gérme alaninda konsantrik daralma saptand.

( Klinik Nérolojik Sendrom: Basagrisi + Tinnitus + Papil 6dem ]

On Tant: intrakraniyal hipertansiyon

Ayirici Tani: Oncesinde aurasiz migren ataklari tanimlayan hastada, son 2 ayda yeni ve strekli bir BA baslamisti. Has-
tanin obez olmasi, agri 6zellikleri ve eslik eden ek semptomlar intrakraniyal basing artisini distindirdd. intrakraniyal ba-
sing artisinin sekonder nedenleri néroradyolojik goruntulemelerle dislandi. Beyin MRG bulgulari idiopatik intrakraniyal
hipertansiyon ile uyumluydu. Lomber ponksiyonda BOS basincinin yiksek olmasiyla tani kesinlesti. Hasta IiH tanisiyla
takip ve tedaviye alind.

inceleme Sonuclart:

Beyin MRG: Sagda daha belirgin olmak Uzere her iki optik sinir cevresinde subaraknoid mesafede genisleme, optik
sinirlerde hafif tortiozite (Sekil 1).

Sekil 1. Her iki optik sinir ¢evresinde subaraknoid mesafede ge-
nisleme, optik sinirlerde hafif tortiozite
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Lomber Ponksiyon: BOS basinci 37 cm H,O saptandi. Direk bakida hicre gorulmedi.

( Tani: Aurasiz Migren + idiopatik intrakraniyal Hipertansiyon J

Klinik Seyir ve Sonug: idiopatik intrakraniyal hipertansiyon tanisiyla asetozolamid baslanan hasta, 2 hafta sonra po-
liklinik kontroltine ¢agrildi. 3 ay kontrole gelmeyen hasta, ilk basvurusundan 3 ay sonra yakinmalarinin arttigini belirterek
poliklinigimize geldi ve 5 haftalik gebe oldugu i¢in ilaclar kullanmadigini belirtti. Hastaya riskler anlatilip, onam alinarak
tekrar asetozolamid baslandi. Ancak yine kontrollere gelmeyen hasta, 6. ay basvurusunda 17 haftalik gebe oldugunu, ila-
cal kullanmadigini, BA ve gorme kaybinin arttigini, kulak ¢inlamasinin ve hafif isitme kaybimnin oldugunu belirtti. Norolojik
muayenesinde bilateral papil 6demi devam ediyordu. ik basvurusuna gore gérme alanindaki konsantrik daralma art-
misti. Hastaya LP onerildi. LP'de acilis basinci 35 cm H,O saptandi LP sonrasinda basagrisinda azalma, bulanik gérme-
sinde, gbrme alaninda belirgin diizelme oldu. ilac kullanmak istemeyen hastaya, riskler tekrar anlatildi ve diyet énerildi.
25. gebelik haftasina kadar yakinmalarinda ve gérme alaninda kotulesme olmadi. 25. gebelik haftasinda yakinmalarinda
artis ve gorme alaninda kottlesme Uzerine tekrar LP yapildi. LP'den sonra hastanin klinigi ve gérme alani yine duzeldi.
38. haftasinda spinal anestezi altinda sezaryen ile dogum yapan hastanin dogum sonrasinda yakinmalari belirgin azald!.
Dogum sonrasinda kontrollU bir sekilde diyet yaparak kilo veren hastanin bulanik gérmesi yoktu, géz dibi normaldi. Do-
gum sonrasinda ayda 2 kez migren atag| ile takip edildi.

Dogumdan 13 ay sonra hastanin bas agrilari tekrar basladi. Her gtin, goz ve alin ¢evresinde, iki tarafli, zonklayici-si-
kistirici 6zellikte, orta siddetli, ara ara bulantinin, zaman zaman da bulanik gérmenin oldugu BA tarif ediyordu. Gérme
alani bozulan ve bilateral papil 6demi olan hastada tekrarlayan iiH distnildi. Hastaya asetozolamid baslandi. Genel
durumu stabil olan, basagrilar ve bulanik gérmesi dizelen hasta tarafimizca halen takip edilmekte ve dizenli kontrolle-
re gelmektedir.

( N\
Olgudan Ciktilar

% Dogurganlik yasinda BA ile gelen hastada tedaviyi planiarken, hamilelik olasiligr her zaman akla gelmelidir.

* Ozellikle, gebelikte kullaniimas yiiksek riskli ilaglarla tedavi discindliiyorsa, hastaya gebe kalmasinin riskleri an-
latilmali, bu stirecte etkin bir dogum kontrol yontemi kullanmasi gerektigi konusunda bilgilendirilmelidir.

* Gebe bir hastada, cogu ila¢ tam glivenli olmadigindan, fayda-zarar orani ddsintilerek kullanilimali ve hastaya
ayrintil anlatilmaldir.

Y [diopatik intrakraniyal hipertansiyonlu hasta, diizenli kontrole gelip, etkin tedavi almadiginda gérmesini kaybe-
debilecegi konusunda bilgilendirilmelidir.

% ldiopatik intrakraniyal hipertansiyonun tekrar edebilecegi, ézellikle obezitenin bu konuda bliyiik risk olustur-
dugu akilda tutulmali ve hastalar bu konuda bilgilendirilmeli, liH semptomlari diizelmis olsa da obezite tedavi
edilmelidir.
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Intrakraniyal Hipotansiyon Basagrisi

Vesile Ozturk (0

Beyin omurilik sivisi (BOS) basing degisikligine bagli bas agrilari, ICHD'de 7.bolumde vaskuler ol-
mayan intrakraniyal hastaliklara bagli BA grubu icinde, dustk BOS basincina bagli bas agrilari 7.2 alt
basliginda incelenmektedir. Bu alt baslk altinda; 7.2.1. Post-dural ponksiyon BA 7.2.2. BOS fistll BA
7.2.3. Spontan intrakraniyal hipotansiyon BA yer almaktadir. Her 3 grupta da basagrisinin ozellikleri
benzerdir. Tani 6lcttleri Tablo 1'de verilmistir.

Tablo 1. Dustik BOS basincina bagli bas agrilari ICHD-3 tani kriterleri

7.2. DUsUk BOS basincina bagl bas agrilari

A. C'deki kriterleri karsilayan BA

B. Asagidakilerden biri veya ikisi:

BOS basinci <60 mm H,0

Goruntileme yontemleri ile BOS gollenmesinin kanitlari

C. BAile BOS gollenmesi veya dusuk BOS basinci olusumu arasinda zamansal iligkisi vardir
D. BA ICHD-3'teki diger BA tanilarini karsilamaz

Post-dural ponksiyon BA: Tipik olarak LP ve spinal anesteziden sonra gelisir. Epidural anesteziye bagli dural yirtik
riski 91,5 olup, dural yirtik olanlarin yaklasik yarisinda post-dural BA gelismektedir. Onceden BA olanlarda, kadinlarda,
genclerde ve zayif kisilerde daha sik ortaya cikmaktadir. Genellikle islem sonrasi 1-7 gtinde gelisir, islemden sonraki 1-7
gunde duzelir. Riski azaltmak icin; atravmatik ve ince igne kullanilimasi, igne girisinin longitudinal aksa paralel olmasi, ig-
nenin koruma mili takilarak geri cekilmesi onerilir.

BOS Fistul BA: BOS gollenmesine yol acabilecek bir girisim veya travma 6ykusu vardir. BOS fistuld spontan duzelir
veya epidural kan yamasi ile tedavi edilir. Travmalarda cerrahi tedavi gerekebilir.

Spontan (idiopatik) intrakraniyal hipotansiyon (SiH): Prevalansi 2-5/100.000 olarak bildirilmis olup, semptomlar sik-
likla 4-5. dekatta baslar, kadinlarda 2 kat daha siktir. SiH'da araknoid membranda ve/veya spinal sinirin kok cikisindaki
dural yirtiga bagli olarak BOS gollenmesi nedeniyle BOS araliginin hidrodinamigi ve beynin BOS icinde ylzebilmesi bozu-
lur. Bunun sonucunda beyin posterior fossadan asagl dogru sarkar ve beyin sapinin baslya ugramasina ve serebellar
tonsillerin asagl dogru sarkmasina yol acar. Hasta dik pozisyona gecince bu sarkma beyin sapini ve agriya duyarli yapilari
komprese eder. Subdural mesafede kopru venlerin traksiyonu serebrum konveksitesi Uzerinde ve/veya tentorium
ve/veya beyin sapinin ¢evresinde subdural hematoma neden olabilir. Hastalarin bir kisminda BOS basinci normal oldu-
gundan "BOS hacminde azalma teorisi" BOS basincinda azalma teorisinden daha anlamlidir. Hastalarin yaklasik yarisin-
da kalca Ustune dusme, ani donme veya gerinme, cinsel iliski, hapsirik veya dksurtk, egzersiz, raketli sporlarda zorlanma
gibi mindr travmalar olabilir. Altta yatan konnektif doku hastaligl ve genetik faktorler kolaylastirici rol oynayabilir.

intrakraniyal hipotansiyona bagli basagrisinin tipik ortostatik- postural ézellik gostermesi beklense de, bu dzellik her
zaman cok net olmayabilir ya da zamanla kaybolabilir. SiH'In en sik gorilen tipik dzelligi ortostatik-postural basagrisidir.
Bu agri, hastanin basi kalbinden yiksek pozisyona geldiginde, oturdugunda, ayaktayken saniyeler veya dakikalar icinde
baslar. Yatip dinlenince genelde 30 dakika icinde duzelir. Basagrisinin baslangic paterni genellikle akut degil, progresif
seyirlidir. Genellikle bilateral diffiiz, zonklayici nitelikte, fronto-temporal veya oksipital bolgeye lokalizedir. Sikistirici veya
bas-boyun ¢ekilme hissi seklinde BA da olabilir. Nadiren egzersiz BA, gin sonunda ortaya ¢ikan BA, paradoksal BA, kro-
nik gunluk BA, ani gok guraltist BA seklinde olabilir. BOS kagagl aralikli oluyorsa, BA haftalar-aylar-yillar gibi araliklarla
ortaya cikabilir.

Eslik¢i bulgular; beyin dokusunun asagiya dogru yer degistirmesi nedeniyle kraniyal sinir ve beyin sapi yapilarina
basi ile iliskilidir. Komaya kadar gidebilen biling bozukluklari, denge- isitme problemleri, izole/multipl kraniyal sinir parezi-
leri ve parkisonizm gelisebilir. 2, 3, 4, 5, 6, 7 (motor ve korda timpani), 8 ve 9. sinir etkilenmeleri rapor edilmistir. Baslan-
gic semptomlari kohlea-vestibiler semptomlar (tinnitus, hipoakuzi, kafada gariplik hissi) olabilir. Sersemlik, bas donmesi,
bulanti ve daha az siklikla fotofobi, fonofobi olabilir. Az sayida hastada ataksi, serebellar hemoraji, demans, interskapular
agr1, kuadripleji, st ekstremitede radikuler semptomlar ve galaktore gdzlenebilir.
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Vesile Ozturk

Tanida oyku, fizik muayene ve MRG incelemesi esastir. Norolojik ve fizik muayene genellikle normaldir. Norolojik
bulgu ve semptomlar beyin gagalasmasi, subdural kolleksiyon veya kanama, posterior fossa subdural kanamasina bagli
ortaya cikabilir. Ayinci tanida primer bas agrilarindan; yeni gunlik stregen BA, kronik migren ve kronik gerilim tipi BA,
primer oksurtk BA, primer egzersiz BA, primer seksUel aktivite iliskili BA, primer gok glrultisu BA, servikojenik BA, rever-
sible serebral vazokonstriksiyon sendromu akla gelmelidir. Diger ortostatik semptomlarla prezente olan hastalarda ayiri-
cl tanida persistent postural algisal dizziness, postural ortostatik tasikardi sendromu dislanmalidir.

Kontrastl beyin MRG bulgulart tipik ve taniya yardimcidir. Pakimeningeal kontrast tutulumu, venéz yapilarin belirgin-
lesmesi ve konjesyonuna ait bulgular, hipofizer hiperemi, beynin asagl sarkmasi-yer degistirmesi ile ilgili bulgular, midb-
rain-pons agisinin kapanmasi, galen veni ve straight sinus arasindaki a¢inin daralmasi, pons duzlesmesi, Chiari 1'i taklit
eden tonsiller herniasyon, posterior fossa kalabaliklagmasi gérulebilir. Ayirici taniya girecek metastazlar, enfeksiyoz ya da

karsinomatéz menenijitlerden ayirmada en dnemli nokta diffiz, homojen ve noduler olmayan kontrastlanma paterninin
gorulmesidir.

Beyin MRG bulgularini akilda kolayca tutmak icin bulgularin bas harflerinden 'SEEPS' hatirlaticisi olusturulmustur.
Acilimi su sekildedir:

-Subdural sivi koleksiyonu

-"Enhancement of pachymeninges" (pakimeningeal kontrastlanma)
-"Engorgement of the venous sinuses" (vendz yapilarda belirginlesme)
-"Pituiter hiperemi"

-"Sagging of brain" (beyin sarkmasi)

Konvansiyonel T2 agirlikli spinal MRG'de; epidural BOS gollenmesi (dural yirtiklardan sizintidan ekstravaze BOS),
meningeal divertikdller, epidural ve intradural venlerin genislemesi, dural kontrastlanma gorulebilir. Yuksek servikal
alanlarda retrospinal BOS toplanmasi sik gortlen bir bulgudur ancak yanlis lokalizasyon isaretidir ve varligi dural yirtikla-
rin yerini gostermez. Tedaviden sonra tum MRG bulgularinin dizelmesi 3-6 ayI bulabilir.

BT miyelografi, gbllenmeyi, sizinti yerini gosterebilir.

BOS incelemesi: LP'de BOS basinci <60 mm H,O tani koydurucudur. Hastaligin taninmasi ve néroradyolojik gérun-
tdleme yontemlerinin duyarlihgl arttikca biriken veriler, hastalarin %65'inde BOS basincinin >60 mm H,0 oldugunu gos-

termistir. BOS basinal diisiik olmayan hastalarda SiH dislanamaz. BOS incelemesi genellikle normaldir, ancak dilate me-
ningeal damarlarin gecirgenliginin artmasina bagl olarak lenfositoz ve yiksek protein icerigi olabilir.

Tedavi:

Mutlak yatak istirahati: ilk tercih olmali ve 6zellikle komplike olmayan hastalarda mutlaka denenmelidir. Hastanin ya-
taktan hi¢ kalkmamasi, basini ve boynunu dahi hareket ettirmemesi gerekir. Boylece dural membran defektine karsi
olan hidrostatik basing azalir. Mutlak istirahat, epidural anesteziye bagli post-dural ponksiyon basagrisinda ¢ok etkin
olsa da SiH'da daha az etkili bir yéntemdir. Bu farklilik muhtemelen dural defektin daha genis ve diizensiz olmasina,
uzun suredir var olmasina ve/veya altta yatan dural defekte bagli olabilir.

Metilksantin deriveleri (kafein ve teofilin vs): Adenozin reseptérlerini bloke ederek serebral vazokonstriksiyon yapip
BOS gollenmesine bagli serebral vazodilatasyonun etkisini yok edebilir. Na-K pompasini uyararak BOS Uretimini arttira-
bilir. Hafif veya orta vakalarda semptomatik fayda saglayabilir. Ancak genellikle pek ¢ok ¢alisma bu etkinin gecici oldugu,
epidural kan yamasi (EKY) yapilmasini azaltmadigl yonindedir

Epidural kan yamasi: Komplikasyonlu durumlarda veya yatak istirahatine yanit vermeyen olgularda EKY yontemi uy-
gulanmalidir. EKY, 10-20 mL hastanin kendi kaninin epidural araliga verilmesiyle karakterize bir yontemdir. EKY ile dural
tamponat olusur, kan-BOS akimi yavaslar, BOS volum artisi olur ve BOS absorbsiyonu artar. Hastalarin Ggte biri 10-20
cc'lik epidural kan yamasi tedavisinden fayda gorur. Hasta rahatlamiyorsa 100 mL'ye kadar daha ytksek volimler dusu-
ndlmelidir. BA diizelmediyse 5 glin sonra tekrarlanabilir. ilk EKY hastalarin %65 inde faydali olmaktadir. Kan volimi art-
tikga tedavinin etkinligi artmaktadir. Dural yirtik bolgesi bulunamadiysa, kdr yamanin kacak bolgesi veya yakinina yapilan
yama kadar etkili oldugu gosterilmistir. Serviko-torasik ve lomber bolgede en az iki ayri yere EKY uygulamasi yapilarak, iyi
sonuclar alindigr gosterilmistir. EKY'nin komplikasyonlari nadir olmakla beraber isleme bagli enfeksiyon (lokal veya me-
nenjit), araknoidit, spinal epidural hematom gelisimi, paraspinal/radikuler/ligamentlerde agri, tekrar dural yirtik ve sinUs
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trombozu olabilir. Floroskopik girisimler komplikasyonu azaltmaktadir. intratekal salin veya fibrin, EKY tedavisi yetersiz
oldugunda kullanilabilir.

Cerrahi tedavi: Semptomlar ¢ok siddetliyse, gollenmenin lokalizasyonu saptandiysa, blyUk ve kalici gbllenmeler var-

sa uygulanabilir. Kopuk-jel ve fibrin ile kicuk yirtiklar tamir edilebilir. Kompleks divertikullerde sutur ligasyonu ve kliple-
me yapilabilir. Cogu hastada subdural hematom ve higroma EKY'den fayda gorur. Hematom fizyolojik olarak reabzorbe
olabilir. Diger durumlarda subdural hematomda standart nérocerrahi yontemler uygulanmalidir.

Spontan intrakraniyal hipotansiyon altta yatan bir konnektif doku hastaligina bagli degilse, rekirrens beklenen bir

durum olmamakla beraber, %10 hastada raporlanmistir. Bazi hastalarda %2 oraninda rebound intrakraniyal hipertansi-
yon veya dural sinlis trombozu gelisebilir.
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Isil Baytekin ®

Doktora: Gazi Universitesi Tip Fakultesi- Ingilizce

Uzmanlik Egitimi: Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Saghgl ve Sinir Hastaliklari Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi

Galistigl Kurum: Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sagligi ve Sinir Hastaliklart Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Noroloji Klinigi

48 yasinda erkek, cay ocaginda calisiyor.

Yakinma ve Oyku: Bir hafta 6nce is yerinde cay tasirken bir anda enseden baslayip basin sag tarafina dogru yayilim
gosteren ve ilerleyen dakikalarda sag temporal bolgeye lokalize olan, zonklayici, ¢cok siddetli (VAS:10/10) BA ile acil servi-
se basvurdu. Sorgulandiginda agrinin saniyeler-dakikalar icerisinde en siddetli diizeyine ulastigl, hayatinda daha once
hi¢ benzer dzellikte BA yasamadigl ve hastaneye ulasana kadar yolda bir kez kustugu 6grenildi. Otururken daha rahat
etmesi disinda agriyr arttirip azaltan bir 6zellik belirtmedi.

Tibbi Ozgegmis ve Aile Oykiisu: Son (g yildir, haftada 1-2 kez, bilateral, sikistirici 6zellikte, giinltik islerini yapmasina
engel olmayacak duzeyde basagrilarinin oldugu ancak bu agrilarin 500 mg parasetamol alip dinlendiginde gectigi
ogrenildi.

5 yil 6nce C5-6 araligindaki disk hernisine yonelik operasyon dykusu

10 paket yili sigara icme 6ykusu disinda ek bir 6zellik belirtmedi.

Fizik ve Norolojik Muayene: Acilde basvuru sirasinda arteriyel kan basinci: 215/100 mmHg. Biling acik, agri nedeniyle
huzursuz, koopere, oryante. Ense sertligi, Kernig ve Brudzinski bulgulari pozitif. Yirumesi olagan, tandem yldrimede
zorlaniyor. Diger norolojik muayene bulgulari olagan.

( Klinik Nérolojik Sendrom: Gok Gurdltist Basagrisi + Meninks irritasyon Bulgulari J

On Tani; Subaraknoid Kanama

GOk gurultisu BA ile gelen ve muayenede meninks irritasyon bulgulari saptanan hastada, enfeksiyon bulgularinin
olmamasi ve hiperakut baslangic nedeniyle oncelikle subaraknoid kanama dustnuldl. Ayirici tanilar Tablo 1'de
Ozetlenmistir.

Bu olgu 14. Basagrisi Kis Okulu, Tedavi Gecesinde
sunulmustur
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Tablo 1. Ayirici Tanilar

Aniden baslayip 1 dakikadan kisa sure icerisinde maksimum siddetine ulasan BA. Kendiliginden olabilecegi gibi
Valsalva manevrasi, efor, emosyonel stres ve cinsel aktivite gibi uyaranlarla da tetiklenebilir.
Dislama tanisidir.

Primer Gok
gurdltisd BA

Ani, gok gurultusu tipi baslangi¢ gostermesi yaninda hemorajinin subaraknoid mesafeye sizmis olmasina bagli

Non-travmatik olarak meningismus, sirt agrisi ve radikuler zellikler gorulebilir. Bulanti- kusma, gérme kaybi, motor ya da duyusal

SAK bulgular eslik edebilir. Olguda bu 6n taniya yonelik yapilan beyin BT ve LP tetkiklerinde hemoraji saptanmadi.

Viral- Basagrisinin ayirt edici bir ¢zelligi olmamakla birlikte ates ve yeni baslangicli BA ile basvuran olgularda ayirici tanida
bakteriyel mutlaka akla gelmelidir. Muayenede mental durum degisiklikleri, ense sertligi ve meninks irritasyon bulgulari
enfeksiyonlara  saptanabilmekle birlikte bu bulgularin olmadigl vakalar mevcuttur. Olgunun atesinin olmayisi ya da enfeksiy6z
sekonder parametrelerinin normal saptanmasi bu 6n taniyi dislamak icin yeterli degildir, stiphe olustugu takdirde ivedilikle LP
menenjit incelemesi yapilmalidir.

: ileri yas >50, antiagregan ya da antikoagUlan kullanimi, travma 6ykuisi, BA yaninda nébet ve hemiparezi ile basvuru.
Intraserebral - - : ) o . D L
hemorajiler Olgunun 6zgecmisi ve muayenesinde bahsedilen faktorlerin olmamasi yaninda beyin BT gérunttlemesi bu 6n

tanidan uzaklastirabilir.

Siklikla iki yanli, oksipital alana lokalize olabilen, pulsatil karakterde ve fiziksel aktivite ile tetiklenebilen agrilardir. Kan
Hipertansiyona basinc élculdtglnde sistolik>160 ya da diastolik>120 mm Hg olmali ve kan basinci normalize olduktan sonra
bagh BA basagrisinin geriledigi gbzlenmelidir. Olgunun antihipertansif tedavi ile kan basinci normalize olmasina ragmen
basagrisinin gerilememis olmasi bu 6n taniyla uyumsuzluk gostermekte.

Basagrisinin tanimlanmis bir karakteri olmamakla birlikte gokglrultist benzeri dzellik gdsterebilir. Biling
bozukluklari, epileptik nébetler, fokal nérolojik defisit ve papil dem tabloya eslik edebilir. Olgunun sadece Klinik

serebral ven dzellikleri ve muayene bulgulari bu taniyr dislamak icin yeterli degildir, kontrastl beyin MRG'de vendz yapilardan

trombozu akim patent izlenmistir. Ancak bazi SiH olgularinda BOS basina cok distince ventz akimin staza ugramasina bagli
venoz tromboz komplikasyonunun gelisebilecegi akilda tutulmalidir.
intrakraniyal Iki yanli, frontalde ve basing seklinde basagrilari olur, gegici gdrme kayiplari, pulsatil tinnitus eslik edebilir.

Muayenede papil 6dem ve gérme alani defektleri yaninda izole abdusens felci saptanabilir. Olgunun basagrisinin

hipertansiyon ozellikleri ve norolojik muayene bulgular bu 6n taniyr dislamaya yonlendirebilir.

Postural ¢zellikli BA, difftz, zonklayic karakterde siklikla fronto-temporal ve oksipital bolgelere lokalizedir. Ancak
bazi olgularda migren, gokgUrultusu tipi, egzersiz BA ya da kronik ginltk BA seklinde gorulebilir. Olgunun klinik
ozellikleri tipik uymasa da kontrastl beyin MR bulgulari bu olasi taniyl distndirmustar.

intrakraniyal
hipotansiyon

inceleme Sonuclart:

e Hemogram: BKH: 13.580/uL, Notrofil:9.180/pL, C reaktif protein (CRP): 20.16 mg/L

¢ Biyokimya incelemeleri: Normal sinirlarda

e Beyin BT, BTA: Anormal bulgu saptanmadi

¢ Kontrastl beyin MRG: Bilateral yaygin pakimeningeal kontrastlanma

e Lomber Ponksiyon: BOS berrak gorinimde, lateral dekuibit pozisyonda agilis basincr 110 mm H,O. Hucre sayi-
minda 10 eritrosit izlendi, I6kosit yoktu. BOS protein: 66,3 mg/dL (15-45), diger BOS biyokimya belirtecleri ve en-
feksiyon paneli normal sinirlar icerisinde saptandi.
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Resim 1. Olgunun kontrastli Beyin MRG incelemesinden aksiyel FLAIR (sol Ust),
aksiyel kontrastl T1 (sag Ust), koronal T2 (sol alt) ve kontrastl koronal T1 kesit-
leri (sag alt)

Iki yanli dural araliklarda belirginlesme ve kalinlasma (kirmizi oklar), kontrast tutulumunun be-
lirgin oldugu yerler (mavi oklar)

( Tani: idiopatik intrakraniyal Hipotansiyon + Arteriyel Hipertansiyon J

Klinik Seyir ve Sonug: Arteriyel kan basinci ytksek olan hastaya kaptopril 25 mg oral tablet verip kan basinci takibi
yapildi. Klinik, néroradyolojik bulgular ve BOS bulgulari ile santral sinir sistemi enfeksiyonu da dislandiktan sonra idiopa-
tik intrakraniyal hipotansiyon tanisi kondu. Tam yatak istirahati ve glnliik 2000 cc IV ve oral sivi destegi ile 3x1 paraseta-
mol 500mg/kafein 30 mg/kodein fosfat 10 mg oral tablet verildi. Agrisi 2-3 gun icerisinde yok denecek kadar azaldiktan
sonra poliklinik kontroltine gelmek Uzere taburcu edildi. 6 aydir poliklinik takibinde olan olgunun takibinde benzer 6¢zel-
likte BA tekrarlamadi.

e A
Olgudan Ciktilar

* GOk glirtiltiisti BA ile gelen hastada éncelikle sekonder nedenler dislanmalidir.

% intrakraniyal hipotansiyon, gok gtiriiltiisti basagrisina neden olabilir. BA bir tarafa lateralize olabilr.

s intrakraniyal hipotansiyon travma ya da spinal girisim olmadan, spontan olarak da gelisebilir.

Y Lomber ponksiyonda BOS basinci normal élctilebilir.

* Klinik ézellikler ve MRG bulgulari tani koydurucudur.

% intrakraniyal hipotansiyon basagrisinin tedavisinde siki yatak istirahati, sivi ve kafein aliminin arttirilmasi temel
tedavi yaklasimidir.

Yk Her BA hastasinin arteriyel kan basinci mutlaka él¢tilmelidir. Cok yiksek kan basinci basagrisina neden olabile-
cegi gibi, cok siddetlj, 6zellikle gokgtirdltiisti BA gibi akut baslangicl agrilar da arteriyel tansiyonun ylkselmesine
neden olabilir.

. J

BOS Basing Degisikligine Bagli Basagrilari

93



94

Spontan intrakraniyal Hipotansiyon

10.

11.

12.

13.

KAYNAKLAR

Assarzadegan F, Asadollahi M, Hesami O, Aryani O, Mansouri B, Beladi Moghadam N. Secondary headaches attributed to arterial
hypertension. /ranJ Neurol. 2013;12(3):106-110. http://www.ncbi.nim.nih.gov/pubmed/24250915

Bell D, Kang O. Intracranial hypotension (mnemonic). In: Radiopaedia.Org. Radiopaedia.org; 2019. doi:10.53347/rID-66107

Bond KM, Benson JC, Cutsforth-Gregory JK, Kim DK, Diehn FE, Carr CM. Spontaneous Intracranial Hypotension: Atypical Radiologic
Appearances, Imaging Mimickers, and Clinical Look-Alikes. American Journal of Neuroradiology. 2020;41(8):1339-1347.
doi:10.3174/ajnr. A6637

Chang T, Rodrigo C, Samarakoon L. Spontaneous intracranial hypotension presenting as thunderclap headache: a case report. BMC
Res Notes. 2015;8(1):108. doi:10.1186/513104-015-1068-1

Cortelli P, Cevoli S, Nonino F, et al. Evidence-Based Diagnosis of Nontraumatic Headache in the Emergency Department: A Consen-
sus Statement on Four Clinical Scenarios. Headache: The Journal of Head and Face Pain. 2004;44(6):587-595. doi:10.1111/j.1526-
4610.2004.446007.x

Dodick D. Diagnosing Secondary and Primary Headache Disorders. CONTINUUM: Lifelong Learning in Neurology. 2021,27(3):572-
585. doi:10.1212/CON.0000000000000980

Grimaldi D, Mea E, Chiapparini L, et al. Spontaneous low cerebrospinal pressure: a mini review. Neurological Sciences.
2004;25(S3):5135-5137. doi:10.1007/5s10072-004-0272-x

Headache Classification Committee. Headache Classification Committee of the International Headache Society (IHS) The Internati-
onal Classification of Headache Disorders, 3rd edition. Cephalalgia 2018;38(1):1-211.

Kranz P, Tanpitukpongse T, Choudhury K, Amrhein T, Gray L. How common is normal cerebrospinal fluid pressure in spontaneous
intracranial hypotension? Cephalalgia. 2016;36(13):1209-1217. doi:10.1177/0333102415623071

Michali-Stolarska M, Bladowska J, Stolarski M, Sgsiadek M. Diagnostic Imaging and Clinical Features of Intracranial Hypotension - Re-
view of Literature. Pol / Radiol. 2017;82:842-849. doi:10.12659/PJR.904433

Schievink W, Wijdicks E, Meyer F, Sonntag V. Spontaneous Intracranial Hypotension Mimicking Aneurysmal Subarachnoid Hemorr-
hage. Neurosurgery. 2001,48(3):513-517. doi:10.1097/00006123-200103000-00009

Tanidan Tedaviye Basagrisi. Oztiirk M, Bicaka S, Dora B, Gokcay F, Karli N, Uludiz D, Saip S (Editérler). Turk Néroloji Dernegi Yayinla-
ri, Akademisyen Kitabevi, Ankara. 2022.

Wang S. Spontaneous Intracranial Hypotension. CONTINUUM: Lifelong Learning in Neurology. 2021;27(3):746-766.
doi:10.1212/CON.0000000000000979

BOS Basing Degisikligine Bagli Basagrilari



Travma Sonrasi intrakraniyal Hipotansiyon
BOS Basing Degisikligine Bagli Bagagrilar DOI: 10.55697/OlgularlaBasagrisi.2023
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Uzmanlik Egitimi: Gaziantep Universitesi Tip Fakultesi Noroloji Anabilim Dali
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48 yas erkek, cay ocaginda calisiyor.

Yakinma ve Oyku: 06.09.2021 tarihinde arac ici trafik kazasi geciren hastanin, yurt disinda bir hastanede batin ici ka-
nama ve lomber vertebra fraktirt (L2-3) nedeniyle acil kosullarda opere edildigi (Sekil 1), ancak mandibula kinginin du-
zeltilemedigi, mandibula rekonstriksiyonu igin hastanemize yonlendirildigi ve operasyon yapildigr 6grenildi. Operasyon
sonrasl hastanin ayaga kaldinlmasinin planlandigl, ancak hasta oturur pozisyona getirilmeye calisilinca kendisini yataga
geri atmaya calistigl icin oturtulamadigl ve ayaga kaldirlamadigl bildirildi. Muayeneler sirasinda bakis paralizisi fark edil-
digi icin norolojik konsultasyon istenmisti. Anemnez alinirken hastaya neden oturmadigl soruldugunda, dogrulmaya ca-
istiginda tarif edemedigi bir agirlik hissi oldugunu ifade etti. Bahsettigi agirlik hissini tam tanimlayamadigini, eger otur-
maya ya da ayaga kalkmaya devam ederse ¢ok siddetli bir basagrisinin da ortaya ¢iktigini, hemen yatarsa rahatladigini
belirtti. Hasta bu yakinmasinin kazadan yaklasik 1 hafta sonra basladigini ve arkasindan da cift gdrme eklendiginin belirt-
ti. Bulanti veya kusmasi olmadigl, daha 6nce basagrisinin olmadig 6grenildi.

Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykusu: Ozellik yok

Fizik ve Norolojik Muayene: Travmalara bagli cenede, karinda, bacakta ve belde morluklar ve operasyon izleri mev-
cut. Disa bakis bilateral tam kisitli.

( Klinik Nérolojik Sendrom: Ortostatik basagrisi + Bilateral 6.Kraniyal Sinir Tutulumu )

On Tanilar;

e Kafa travmasina bagli BA ve bilateral 6. kraniyal sinir (KS) paralizi

e Dusuk beyin omurilik sivisi (BOS) basinci

e Fasiyal travma / Kaverndz sinus travmasi / Kafa kaidesi kirigina bagl bilateral periferik 6. KS etkilenmesi
e Serebral venoz tromboz (SVT)

Ayirici tani Tablo 1'de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Travma sonrasi basagrisi ve 6.KS tutulumunda ayirici tani
On Tani

Ciddi yUz travmasl olmasi nedeniyle kafa travmasi dislanamaz. Radyolojik

Kafa travmasina bagl olarak kup-kontrkup travmasi bulgusu olmayan kafa travmalarinda bilateral 6. KS paralizisi olabilir.

Fasiyal travma / Kaverndz sinUs travmasi / Kafa kaidesi  Beyin ve orbita radyolojik gérunttlemelerinde bu yonde herhangi bir

kingina bagl bilateral periferik 6. KS etkilenmesi patolojik bulgu izlenmedi (Sekil 2 ve 3).
Serebral venoz sints trombusu (SVT) Gorunttlemelerde SVT bulgusu izlenmedi (Sekil 2).
Distik BOS basingi Spinal travma ve/veya cerrahi nedeniyle BOS kacgagina bagli ortostatik

(postural) bas dénmesi, BA ve bilateral 6. KS tutulumu olabilir.

Laboratuvar: Tam kan ve rutin biyokimya degerleri normal sinirlarda.
Kontrastli Beyin ve Orbita MRG: Anormal bulgu saptanmadi (Sekil 2,3).

Lomber MRG (04.10.2021): Solda daha belirgin koleksiyon boyutlarinda artis (9.5x8x9 cm), tekal saka posteriordan
basi, L2-L3 seviyesinde spinal kanal capinda daralma (Sekil 4).

Bu olgu 57. Ulusal Néroloji Kongre'sinde
sunulmustur.
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Sekil 1. Lomber BT (23.09.2021): L2-3 seviyesinde operasyona
sekonder degisiklikler ve metalik fiksatore ait gorantm.

Sekil 3. Orbita MRG (29.09.2021): Anormal bulgu saptanmadi.

( Tani: Travmatik intrakraniyal Hipotansiyon + Bilateral 6.KS etkilenmesi )

Klinik Seyir ve Sonug: Klinik bulgular distk BOS basincina bagli BA ve bilateral 6. KS paralizisini dustndirdd. Hasta
nororadyoloji konseyinde degerlendirildi. Hastanin ilk basvurusu sirasinda cekilen torakolomber bilgisayarli tomografi-
sinde (BT) L2-3 seviyesinde operasyona sekonder degisiklikler ve metalik fiksatore ait gérintm mevcuttu (Sekil 1). Ciddi
multipl kafa ve vicut travmasi olmasl, lomber fraktidr nedeniyle opere edilmesi sebebiyle, BOS kacaginin kaynaginin ope-
rasyon bolgesi olabilecegi dusunuldi. BOS kacaginin yerinin tespit edilmesi amaciyla kontrastli spinal MRG yapildi. Boyu-
tu artmis oldugu gorulen koleksiyon, beyin cerrahisi tarafindan aspirasyonla bosaltildi. Yatak istirahati, hidrasyon ve
analjezik tedavisi baslandi (30.09.2021). Takibinde parapleji ve idrar retansiyonu gelisen hasta beyin cerrahisi tarafindan
opere edildi, koleksiyon temizlendi ve dura tamir edildi (04.10.2021).

Uc hafta sonraki kontroliinde hastanin basagrisinin ve mesane kontrolinin diizeldigi ¢grenildi. Nérolojik muayene-
sinde bilateral 6. KS paralizisi, paraparezi (sag alt ekstremite kas glict 2-3/5, sol alt ekstremite kas glict 1/5) mevcuttu.
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Olgudan Ciktilar

% Kafa ve viicut travmalarindan sonra bas, yliz ve servikal bélgede kemik, yumusak doku, kraniyal sinir ve venéz
sindis yapilarinda doku blitdnligindn bozulmasina bagl BA ve kraniyal sinir felcleri goriilebilir.

% Travma ve iliskili durumlara bagl dura yirtiklarinda BOS kagagi gelisebilir ve diistik BOS basinci ortaya ¢ikabilir.

% DUslk beyin omurilik sivisi basincina bagli ortostatik 6zellikte BA, bilateral 6. KS paralizisi, vertigo goérdlebilir.

*Anemnez 6zellikleri (basagrisinin karakteri, travmayla zamansal iliskisi vb.) ve nérolojik muayene bulgulari ayiri-
¢l tanida onemlidir.

K BOS kacaginin tespiti icin kontrastl spinal MRG ¢ekimi uygundur.

Arag ici trafik kazasina bagli - Batin, lomber, yiiz/kafa? travmasi - Her biri igin operasyon
basagrisi

L 4 v

Kafa travmasi (kup-kontrkup, Diisiik BOS basinci

kavernéz siniis travmasi) SVT

[ ] v 4

Kontrastli Beyin ve Orbita MRG

l ‘ Kontrastli Lomber MRG - Operasyon lojunda koleksiyon

Klinigi agiklayacak patoloji
saptanmadi

Algoritmik yaklasim
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llac Asiri Kullanim Basagrisi

Vesile Ozturk (0

Epizodik migren 4-72 saat sdren; karakteristik olarak unilateral, pulsatil, orta-agir siddette ve fi-
ziksel aktivite ile tetiklenen; bulanti ve/veya kusma, foto ve fonofobinin gozlendigi primer basagrisidir.
Kronik migren ise son 3 ay icerisinde ayda 15 glnden fazla basagrili giintn izlenmesi ve bunlardan
en az 8'inin migrendz karakterde olmasi durumudur. Kronik migren hastalari tim migren hastalarinin
%10'unu, toplumun da %2'sini olusturmaktadir. Kadin cinsiyet, bastaki agrili gin sayisinin ¢oklugu,
artmis beden kitle indeksi (BKi), allodini, distik sosyoekonomik duizey, yetersiz farmakolojik profilaktik
tedavi ve komorbid psikiyatrik tablolar kronik migrene dontsum risk faktorleridir. Epizodik migren zaman icinde kronik
migrene donusebildigi gibi uygun farmakoterapi ile kronik migrende de epizodik migrene dénustm beklenebilir. Kendisi
ayrica bir kronik migren risk faktori olan ilag asin kullanimi, 6zellikle migrenlilerde ilag asin kullanim basagrisi (IAKBA)'na
neden olabilir.

Tablo 1. Madde kullanimi veya birakilmasina baglanan basagrisi (ICHD-3)i

8.1 Bir madde kullanimi ya da maruz kalmaya bagli BA
8.2 ilac asirt kullanimina bagli BA
8.2.1 Ergotamin asiri kullanim BA
8.2.2 Triptan asiri kullanim BA
8.2.3 Basit analjezik asiri kullanim BA
8.2.3.1 Parasetamol (asetaminofen) asiri kullanim BA
8.2.3.2 ASA asirt kullanim BA
8.2.3.3 Diger NSAIi asir kullanim BA
8.2.4 Opioid- asiri kullanim BA
8.2.5 Kombine analjezik asiri kullanimina baglh BA
8.2.6 Tek tek asiri kullanim degil, cok sayida farkli sinif ilacin asir kullanimina bagli BA
8.2.7 Verifiye edilmemis ¢ok sayida ila¢ grubunun asirt kullanim BA
8.2.8 Diger medikasyonlarin asiri kullanim BA
8.3 Madde yoksunluguna bagli BA

ilac asir kullanim basagrisi ICHD-3'de sekonder basagrilari icinde 8. grupta siniflandiriimistir (Tablo 1). IAKBA; mig-
ren akut atak tedavisinde kullanilan ilaglarin uzun sure, duzenli olarak, sik ve asiri dozda kullaniimasiyla ortaya ¢ikan kro-
nik (hemen her gin) basagrisi (BA) olarak tanimlanabilir. Genellikle yillar icinde gelisen bir stre¢ olup, en kisa surede
triptan kullanimi, en uzun strede de analjeziklerin asirt kullanimi ile gelisir. Kronik basagrisi (en az 3 aydir, ayda 14 gun-
den fazla BA) ceken insanlarin yaridan fazlasinin kronik agri kesici kullanimi oldugu bildirilmistir. IAKBA basagrisi, cogun-
lukla 6nceden var olan migren veya gerilim tipi basagrisi Uzerinde gelismekle birlikte, hastalarin ¢ok ktcuk bir kisminda
énceki BA kronik kiime basagrisi veya yeni ginlik israrci basagrisidir. IAKBA sikligl, Avrupa ve Amerika calismalarinda
%71-2, Ulkemizde 2008 yilinda yapilan calisma 18-65 yas aralil toplumda sikligl %2,1 olarak bulunmustur. Ulkemizde, ke-
sin migren tanili hastalarda bu oran %8,2 iken, kesin gerilim BA tanili hastalarda %1,9 olarak bulunmustur. Genel top-
lumda siklik %3-5 iken, BA polikliniklerinde %50-80 kadar yuksek olabilir. IAKBA gelisiminde sik gorilen patern su sekil-
dedir; dnceleri epizodik olan ataklar giderek siklasir, atak ilaclarina yanit azalir, ilacin etkisi hem daha az olur, hem daha
kisa sUrer. Hastalar kullanilan ilacin dozunu arttirir, baska bir ilaca gecer, giderek daha fazla cesit ilaci, daha sik kullanir
hale gelirler. Boylece kisa sire icin az da olsa ilagla rahatlayan hastalar, kisir bir dénglye girer, tam fayda gérmeseler de
akut tedavi ilaclarini giderek daha fazla kullanir hale gelirler. Migren hastalarinin cogunda bu kroniklesme stirecinde BA
Ozellikleri de degisime ugrar; onceleri tek yanl olan migren agrilar giderek daha yaygin, iki yanh olur, agrilarin siddeti
azalir, migrendz eslikciler (bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi) daha az belirgin hale gelir, hatta ortadan kalkabilir. Sagl
deri allodinisi varsa, atak aralarinda da olmaya baslayabilir (interiktal allodini). Ozetle, migren ataklari, gerilim tipi BA
ataklarina benzer hale gelir. Artik hastanin agrisi daha az siddetlidir, ama sureklidir. Agrilardaki ilag asiri kullanimiyla bir-
likte olan bu dénustm "migren transformasyonu" olarak tanimlanmistir. Agrilarin kroniklesmesiyle birlikte genel halsizlik,
yorgunluk, dikkat eksikligi, unutkanlik gelisebilir.

Asiri kullanilan ilaca gére, IAKBA'nin alt gruplan vardir. Ancak siklikla, ayni hastada birden fazla ilacin asin kullanimi
oldugunu goririiz. Aspirin, parasetamol, nonsteroid antiinflamatuar ilaclar (NSAIi) (ibuprofen, naproksen, indometazin
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gibi) gibi analjezikler ayda 15 glin veya daha sik alinirsa IAKBA'na neden olur. Kafein, aspirin, parasetamol, NSAI ilaclarin
cesitli kombinasyonlari yani kombine analjezikler ayda 10 giin veya daha sik alinirsa IAKBA'na yol acar. Triptan ve ergota-
min gibi migren spesifik ilaglar ve oksikodon, tramadol, butorfanol, morfin, kodein ve hidrokodon gibi opioidler ayda 10
guin veya daha sik alinirsa IAKBA'na neden olurlar. Glinde 200 mg'in tzerinde kafein alimi ilag asin kullanimi riskini artti-
rir. Asir ilac kullanimi; BA ekzaserbasyonuna, profilaktik tedavi etkinliginin azalmasina, renal, hepatik toksisiteye, tole-
rans, aliskanlk ve bagimliliga neden olur. Patofizyolojisinde santral agri inhibisyonunda azalma, periferal nosiseptorlerin
aktivasyonu birlikte etkilidir.

ilac asirt kullanim basagrisi tani élctleri tablo 2'de verilmistir. Onceki BA siniflamalarda IAKBA tanisi icin, asiri kulla-
nilan ilag kesildikten sonraki 2 ay icinde agrilarin azalmasi sarti yer almaktaydi, oysa son siniflamada bu sart kaldinimistir.
Bu da asin ilag kullanimi ¢l¢utlerini karsilayan migrenlilerin tdmunde agrilarin ilag asirt kullanimina bagli olmayabilecegi-
ni, bir kisminin dogrudan migrenin kroniklesmesi olabilecegini diistindrir. IAKBA'nda kronik migren disinda ayirici tani-
da oncelikle distntlmesi gereken baslica hastaliklar; intrakraniyal hipertansiyon, intrakraniyal hipotansiyon, intrakrani-
yal neoplazm, kronik menenijit ve psikojen basagrisidir.

Tablo 2. lla¢ asir kullanim BA tani élcutleri (ICHD-3)

A. Onceden basagrisi olan hastada, ayda 215 giin basagrisi olmasi

B. Basagrisinin akut ve/veya semptomatik tedavisi icin alinabilecek ilaglarin bir veya daha fazlasinin, 3 aydan uzun stre dizenli
olarak asiri kullanimi

C. Baska bir ICHD-3 tanisiyla daha iyi agiklanamamasi

Tedavide hastalarin bilgilendirmesi, asiri kullanilan analjezik ve migren atak ilaglarinin kesilmesi, hidrasyon ve profi-
laktik tedavinin hemen baslanmasi temel yaklasimdir. Geri ¢ekilme semptomlarina yonelik semptomatik tedavi (metok-
lopramid ya da domperidon gibi antiemetikler, anksiyolitikler, néroleptikler gibi) kullanilir. Asiri kullanilan ilaglar yavas ya-
vas ya da birden kesilebilir. Asir kullanilan ilag yavas yavas azaltilip kesilirken, ayni anda etkin profilaksi hemen baslanir
ve hizla titre edilir. Siddetli basagrisi ataklart icin, sinirli sayida kullanilmak kosuluyla, kurtarici atak ilaci belirlenir. Bu atak
ilaci tercinen hastanin asiri kullanmadig etkin bir grup veya grup kombinasyonundan ve yine tercihen uzun etkili olmali-
dir. Bu amacla triptan tek basina veya NSAIi ile birlikte kullanilabilir. Eger tedaviye yeterli yanit alinmadiysa 3-5 guin gibi
kisa sureyle deksametazon 3x4 mg/g gibi kullanilabilir. Ani ila¢ kesiminde asiri kullanilan ilag veya ilaclar ilk gtin timduyle
kesilir. Bu durumda 6-10 gun sureyle kdpru tedavisinin baslanmasi faydali olur. 6 giin prednisone (ilk 2 gtin 60 mg/gun,
sonraki 2 gtin 40 mg/gun ve sonraki 2 gtin 20 mg/gun; 5-10 gun antiemetik (domperidon ya da metoklopramid), triptan
veya ergotamin asir kullanimi varsa uzun etkili NSAI (Naproksen 500 mg 2x1/g), NSAll veya opioid asiri kullanimi varsa
triptan 5-10 gtn sureyle kullanilabilir. Her iki kesilme seklinde de profilaktik tedaviye hemen, asir kullanilan ilag kesilir
kesilmez, kopru tedavisiyle birlikte baslanir. Periferik sinir bloklari da hem koprii déneminde, hem profilakside kullanila-
bilen tedavilerdir.

Profilaktik tedavide migren profilaksisinde kullanilan tum ilaglarin (@amitriptilin, topiramat, valproat, 3-blokerler, kalsi-
yum kanal blokerleri) daha yuksek dozda ve daha uzun sure kullanilmalari gereklidir. Hastanin tolere edebilisine gore
ila¢ hizl titre edilmelidir. Ayrica PREEMPT calismasi, Onabotulinum toksin A 155-195 Unite injeksiyonunun kronik migren
yani sira, IAKBA tedavisinde de etkili oldugunu gostermistir. 3 ay ara ile en az dort kez injeksiyon énerilmekte olup, ilk in-
jeksiyondan 3 ay sonraki ikinci injeksiyonda daha yuksek etkinlik gozlenmistir. Onabotulinum toksin A injeksiyonu ile bir-
likte diger profilaksi ilaglar paralel olarak surdurulebilir.

GUnumuzde kalsitonin gen iliskili peptid (CGRP) monoklonal antikorlarinin, sik epizodik ve kronik migren, kime tipi
basagrisina ek olarak kronik migren ve IAKBA tedavisinde de faydali oldugu gosterilmistir. ilac asin kullanimi olan ve ol-
mayan kronik migren hastalarinda gerek plasebo kontrollt ¢alismalarda gerekse gercek hayat calismalarinda anti-CGRP
monoklonal antikor injeksiyonlarinin basarili oldugu gosterilmistir. Bu alanda kullanimlari giderek artmaktadir. Oral profi-
laksi ilaglarindan farkli olarak titrasyon surecine gerek kalmadan, tedavi etkilerinin ilk haftadan baslamasi nedeniyle, agri
kesici birakiminda kisa sureli bir kdprt tedavisine ihtiya¢ kalmadan tedavide tek basina kullanilabilirler. Monoklonal anti-
korlar, varsa halen kullanmakta oldugu profilaksi ilaglarina ek olarak ya da profilaksi ilaci dogrudan kesilerek veya doz
azaltilip kademeli kesilerek ila¢ asir kullaniminin oldugu kronik migrende basarili olarak kullanilacak bir secenektir. IAK-
BA hastalarinda, anti-CGRP monoklonal antikorlarla tedavi imkani varsa, tlkemizde de kullanimda olan erenumab ve gal-
kanezumab ilk profilaksi tercihlerinden olabilir. Burada ayrica Gzerinde durulacak konu monoklonal antikorlar arasi de-
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gisimdir. Daha 6nce 2020 yilinda Amerikan Basagrisi Birligiin 62. yillik toplantisinda sunuldugu ve ayrica 2022 yilinda
yapilan farkli bir calismada bildirildigi Gzere CGRP reseptor monoklonal antikoruna yanitsiz hastalarin %30'unda CGRP
monoklonal antikoruna gecis yapmak yan etki profili olusturmadan agrili glin sayisinda belirgin azalma saglamistir. Bu
nedenle uzun sureli profilaktik tedavi planlanan hastalarda bu farmakoterapdtik degisim makul gorulebilir.

ilac asirn kullanimi basagrisinin tedavisinde baslangicta kisa bir stire agrilarin kotilesebilecegi ama sonrasinda iyiles-
me beklendigi bilinmeli, bu konu da hasta da bilgilendirilmelidir. Tam bir iyilige ulasma bazen uzun, hatta aylarca surebi-
lir. llaclar disinda énemli bir konu da hastanin agir ve ilag giinligt tutmasina 6zendirilmesi, boylece ataklarin siklasmasi-
nin fark edilmesinin saglanmasidir. Bunu izlemek icin de hastalarin dizenli araliklarla, nceleri sik, sonralari en fazla 3 ay
arayla kontrolt énemlidir.

ilac asirn kullanim BA gelisip tedavi olan hastalarda rélaps riski yiiksek (%30-50) oldugundan esas énemli olan IAKBA
gelisiminin onlenmesidir. Bunun igin; dzellikle sik atakli migren hastalarinin BA sikligi ve akut tedavi kullanimimnimn monito-
rizasyonu i¢in, BA guncesi ile izlemi ve zamaninda profilaktik tedavinin baslanmasi, ilag asirn kullanimi gelismeden 6nce
durumun fark edilmesi énemlidir. IAKBA'dan korunmada, etkin atak tedavisi (atakta bir defada etkin dozda, etkin bir ilag
ile tam tedavi, ayni atakta tekrar tekrar ila¢ alinmasindan kaginma) ve zamaninda etkin profilaksi en ¢nemli konulardir.
Sik BA olanlarda asirt ila¢ kullanimi mutlaka sorulmalidir. Sik atagl olan hastalara (> 3 atak/ay) etkin profilaktik tedavi,
atakta dogru ilag secimi, atak ilacin doz ve kullanim sikligini sinirlama, migren spesifik ilaclarin yalnizca migren BA icin kul-
lanimi, kombine analjezik kullanimindan kaginma, akut tedavi ilaclarinin profilaktik olarak alinmasinin énlenmesi, hastala-
rn ve birinci basamak hekimlerinin AIKBA konusunda bilgilendirilmesi ve egitimi dnem tasimaktadir.
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Doktora: istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakuiltesi- ingilizce

Uzmanlik Egitimi: Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sagligi ve Sinir Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi
, Noroloji Klinigi

Calistigl Kurum: Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Saghgi ve Sinir Hastaliklar Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Noroloji Klinigi

46 yasinda, kadin, dermatoloji uzmani.

Yakinma ve Oyki: Hasta, 26 yasinda baslayan basagrilarindan yakiniyordu. Basagrisi, genellikle sagda olmakla birlik-
te kimi zaman solda da olabilen; 4-5 saat ile 2 gln arasi strebilen; bulanti ve kusmanin, 1sik ve ses hassasiyetinin eslik
ettigi, zonklayici ve siddetli, vizel agri skalasi (VAS) 8-10 olan bir agri idi. Hasta, hareket ettiginde artis gosteren bu agri-
larin, ayda 6-7 kez tekrarladigini belirtiyordu. Aura tanimlanmiyordu. Bu sikayetleri icin zaman zaman tedavi alan hasta,
son 4-5 aydir ayni tip basagrilarinin ayda 15'ten fazla olmasi ve kullandigl tedaviye yanitsizlik nedeniyle poliklinigimize
basvurdu. Son aylarda analjezik ve triptanlara yanitsiz bu agri ataklari nedeniyle isini yapmakta glclik cektigini ifade edi-
yordu. Tek tarafli agrilarina, otonom bulgu eslik etmiyordu.

Hasta daha once poliklinigimizde degerlendirilmis, fizik ve nérolojik muayenesinde patoloji saptanmamisti. Beyin
manyetik rezonans gorunttulemesi (MRG) normal olarak degerlendirilmisti. GUnlik yasam aktivitelerini etkileyen ve iki
gline kadar uzayabilen, ayda ortalama 7 agri atag tarif eden hastaya, epizodik migren on tanisi profilaktik tedavi olarak
serotonin-noradrenalin gerialim inhibitdru (SNRI) baslanmisti ve hasta fayda gérmemisti. Yillar icindeki takibinde flunari-
zinle motivasyon kaybi ve depresif duygu durum, topiramatla belirgin kilo kaybi yasamasi Gzerine valproik asit tedavisi
denenmisti. 4 aylik tedavi sonrasi atak sikliginda azalma olmasina karsin, sa¢ dokulmesi gelismesi Uzerine tedavi propra-
nolol'e degistirilmisti. Propranolol giinde 160 mg'a kadar ¢ikilmasina ragmen son 3 ay icerisinde yasadig agrili glin sayisi
ayda 15'den fazlaydi. Basagrisi, ayda 15 glnden fazla aldig) basit analjezik ve triptanlara yanitsizdi.

Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykusu: B hiicreli kiitandz lenfoma (remisyonda). Anne ve anneannede epizodik migren
Bykusu

Fizik ve Norolojik Muayene: Beden kitle indeksi 28.0 kg/m?olmasi disinda, anormal bulguya rastlanmad.

( Klinik Nérolojik Sendrom: Kronik Basagrisi +Asiri ilag Kullanimi )

On Tani: Aurasiz Migren + ilac Asiri Kullanim Basagrisi

Ayirici Tant: Klinik 6zellikler norolojik gorantulemeler ayirici tanida yardimaidir (Tablo 1).

Tablo 1. Kronik Basagrisinda Ayirici Tani
Primer Basagrilar

Unilateral, zonklayici, 4-72 saat, bulanti/kusma, foto ve fonofobi, isglictind kisitlama

Epizodik Migren gorulebilir. Ataklarin %10'una otonom bulgu eslik edebilir.

Bir ayda en az 15 glnun agrili olmasi ve agrilardan en az 8" inin migrendz karakterde olmasi

Kronik Migren
onkMigre durumudur.

. - y Unilateral, orbito-temporal bolge, 15-180 dakika, oyucu karakterde, otonom bulgular, 1-8/

Kime Tipi Basagrisi . P,
gln atak sayisi karakteristik ¢zellikleridir.

Yeni GUnlUk Israrci Basagrisi Belirgin hatirlanan baslangic tarihi, basagrisinin 3 aydan uzun sureli olmasi durumudur.

Sekonder Basagrilari

YUksek beden kitle indeksi, pozisyonel basagrisi, tinnitus, diplopi, papil 6dem beklenen klinik

Idiopatik Intrakraniyal Hipertansiyon Sellikleridir.
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Tablo 1. Kronik Basagrisinda Ayirici Tani

50 yas Ustl baslangic, progresif seyir, fokal norolojik defisit, valsalva ile tetiklenme

Yer Kaplayici Lezyonlar gorilebilir.

Kafa yaralanmasi 6ykusu, travmanin gorintilenme yontemleriyle gosterilmesi+ agrinin

Kafa Travmas| travma ile yakin iliskisi ve daha iyi bir taniyla agiklanamama durumudur.

Son 3 ay icerisinde ayda 15 glinden fazla basit analjezik, 10 glinden fazla kombine preperat

lla¢ Agint Kullanimi Basagrsi ya da triptan veya ergo alkaloidi kullanilmasi ile iliskilendirilir.

Primer Basagrilari

Migren: Hastamizin klinigi basta epizodik migren tani kriterlerini karsilasa da zaman icinde kroniklesme strecine gir-
misti. Kadin cinsiyet, ila¢ asirt kullanimi, yetersiz profilaktik tedavi ve beden kitle indeksinin yuksekligi gibi faktorler bu du-
rumda etkili bulunmustur.

Gerilim Tipi Basagrist: Klinik ¢zellikler gerilim tipi basagrisina uymadigindan kronik formu da dustuntlmemistir.
Ktme Tipi Basagrisi: Klinik dzellikler kime tipi basagrisina uymadigindan kronik formu da dustntlmemistir.

Yeni Gunluk Israrci Bagagrisi: Yeni gUnlUk 1srarci basagrisi belirgin bir baslangic tarihi ile en az 3 aydir araliksiz olarak
var olan basagrisini tanimlamaktadir. Ayirici tanisinda ¢zellikle migren/ gerilim tipi basagrisinin kroniklesme sureci ve
IAKBA bulunmakta olup, bazen tim bu tanilarin ic ice gectigi sdylenebilir. Yeni glinliik stiregen basagrisi daha 6nce mig-
ren ya da gerilim tipi basagrisi gibi primer basagrili hastalarin klinigine eklenebilmektedir. Bu durumda belirgin hatirla-
nan baslangic tarihi ve araliksiz stiregen basagrisi alti cizilen noktalar olmalidir. Hastada belirgin bir baslangic tarihi izlen-
memesi bu tanidan uzaklastirdi.

Sekonder Basagrilari

Yer Kaplayici Lezyonlar: Oykiide baska fokal nérolojik semptom ve bulgularin olmamasi, progresif bir seyir olmama-
sive beyin MRG'nin normal olmasi yer kaplayan olusumu dislatmistir.

Kafa Travmasi: Oykiide kafa travmasinin olmamasi, baska fokal nérolojik semptom ve bulgularin olmamasi ve beyin
MRG'nin normal olmasi post travmatik basagrisini dislatmistir.

idiopatik intrakraniyal Hipertansiyon: Hastamizin BKi ytiksek bir kadin olmasi akla idiopatik intrakraniyal hipertansi-
yonu (psodotumor serebri) da getirmekteydi. Pozisyonel basagrisi, vizyon kaybi ve papil ddem, pulsatif tinnitus gibi ka-
rakteristik semptomlar yoktu. Her ne kadar risk faktorlerine sahip olsa da hastamizin basagrisi ¢zelliklerinin uyumlu ol-
mamasl, papil 6dem gdérulmemesi ve beyin MRG'sinde patoloji izlenmemesi bu tanidan uzaklastirmisti.

ilag Asir Kullanimi Bagagrisi: ilac asir kullanimi basagrisi, primer basagrisi olan hastalarda ilag asiri kullanimi ile iliski-
lendirilen agri karakteristigi degisimi ya da énceki agrinin progrese olmasidir. ila¢ asiri kullanimi ise en az 3 ay basit anal-
jeziklerin ayda 15 kereden fazla, kombine preparat, ergo alkaloidlerinin ve triptanlarin 10 kereden fazla kullaniimasi ola-
rak tanimlanmistir. Hastamizin 3 ay icerisinde yasadigl agrili gin sayisi ayda 15'%e ¢lkmisti ve ayda en az 15 gun basit
analjezik ve triptan aliyor, kullandigl hicbir ila¢ agrisina iyi gelmiyordu. Hastamiz bu ozellikleri ile ilag asiri kullanim basag-
risina uyuyordu.

inceleme Sonuclart:
Tam kan sayimi, biyokimya ve seroloji: Normal Sinirlarda.

Kontrastsiz beyin MRG: Normal sinirlarda

( Tani: Kronik Migren + ilac Asiri Kullanim Basagris! )
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Klinik Seyir ve Sonug: Serotonin-noradrenalin geri alim inhibitory, kalsiyum kanal blokeri, beta bloker ve antiepilep-

tik gruplardan denenen pek ¢ok oral tedaviye kimi zaman yan etkileri nedeniyle devam edemeyen, kimi zaman basagrisi
ilaca direncli olan hastaya kronik migrene eklenen IAKBA tanisi koyuldu. Hastaya “wash-out” periyodu sonrasi hematolo-

jiden de CGRP reseptdr monoklonal antikoru olan erenumab baslandi. Basagrisili giin sayisi 15'ten 7'ye kadar gerileyen,

ancak agrili dénemlerde yasam kalitesi dustkltgunden yakinan hastada erenumab tedavisi, CGRP monoklonal antikorla-
rindan galkanezumaba degistirildi. Atak sayisi 3'e kadar gerileyen ve ataklari basit analjezikle kontrol altina alinabilen
hasta basagrisi poliklinigi takibine alindi.

Hastamizda kronik migren ve ila¢ asiri kullanimi basagrisi tanisiyla baslanan erenumaba yeterli yanit alinamamasi

Uizerine galcanezumab denemis ve sonuc alinmistir. Ozet olarak, hastada kronik migrene eslik eden IAKBA tanisi sonrasi,
NSAli ve triptanin kesilmesi ve CGRP monoklonal antikorunun tedaviye eklenmesi ile yasam kalitesini biyik dlctide du-
zeltecek agrili giin sayisinda azalma hedefine ulasiimistir.

r

Olgudan Ciktilar

* Kronik BA ile gelen hastalarda, basagrisinin sekonder nedenleri gézden gecirilirken, 6zellikle gecmisinde epizo-
dik migren gibi primer bir BA tanimlaniyorsa, akut tedavilerin asiri kullanilip kullaniimadigr mutlaka sorgulanmalidir.

* Epizodik migren belirli risk faktérleri durumunda kroniklesebilmektedir. flag asiri kullanimi bu risk faktérlerin-
den biri olmakla birlikte bagimsiz bir BA olarak da ele alinmaktadir. ic ice gecebilen bu tanilarin ayriminda anemnez
ve ayrintill nérolojik muayene 6n plana ¢cikmaktadir.

* Hekimler arasinda bile AIKBA farkindaligi yiiksek degildir.

K AIKBA olan hastalarda, hastanin bu konuda bilgilendirilmesi, tedaviye uyum ve tekrar riskini azaltmada buiytik
6nem tasimaktadir.

* AIKBA olan hastalar, asiri kullanilan ilag kesilmezse tedaviden, 6zellikle klasik migren profilaksi ilaclarindan fay-
da gormeyebilirler ve direncli kronik hastalar olarak karsimiza gelirler.

K CGRP antagonistleri epizodik/ kronik migren ya da kiime tipi basagrisinda (galcanezumab) oldugu gibi ila¢ asiri
kullanimi basagrisinda da kullanilabilmektedir.

K CGRP reseptér monoklonal antikorlarina yeterli yanit alinamayan hastalarda CGRP monoklonal antikoruna ge-
cilmesi secili hasta poptilasyonunda makul bir secenek olabilir.
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Homeostaz bozukluguna bagli olan basagrilari ICHD-3 kriterlerine gére 10. maddede yer almaktadir. Bu grupta 7 alt
baslik bulunmaktadir. ilk alt basliktaki, hipoksi ve/veya hiperkapniye bagl BA grubunun altinda yer alan basagrilary; yiik-
sek irtifa BA, ugak yolculuguna bagl BA, dalis sirasinda olan BA ve uyku apne sendromuna bagli gelisen BA'dir (Tablo 1).

Tablo 1. Homeostaz bozukluguna bagli basagrisi (ICHD-3)

10. Homeostaz bozukluguna baglanan basagrisi
10.1. Hipoksi ve/veya hiperkapniye baglanan BA
10.1.1. Yuksek irtifa BA
10.1.2. Ugak yolculuguna baglanan BA
10.1.3. Dalis BA
10.1.4. Uyku apnesi BA
10.2. Diyaliz BA
10.3. Arteriyel hipertansiyona baglanan BA
10.4. Hipotiroidizme baglanan BA
10.5. Acliga baglanan BA
10.6. Kardiyak BA
10.7. Diger homeostaz bozukluklarina baglanan BA

Yiiksek irtifa Basagrisi: Genellikle iki tarafli, hafif ya da orta siddette ve 2500 metrenin (izerine cikilinca ortaya cikan
efor, hareket, zorlanma, ékstrme ile agirlasan bir basagrisidir. Yiksek irtifa BA, dagcilarin %30'undan fazlasinda ortaya
cikar.

Yikselmenin devam etmesiyle BA siddetlenir. inis sonrasi 24 saat icinde kendiliginden diizelir. Bulanti, anoreksi,
yorgunluk, fotofobi, bas dénmesi ve uyku bozukluklari ile birlikteligi olabilir. Tedavisinde asetazolamid dnerilmektedir.

Ucak Yolculugu Basagrisi: Ozellikle inis 6ncesinde baslayan, inis sonrasinda 30 dakika icinde kendiliginden gerileyen
tek tarafl, fronto-orbital yerlesimli, batici-saplanici tarzda, bazen zonklayici olabilen basagrisidir. Genellikle otonomik
bulgular eslik etmez. Parasempatik semptomlar, bulanti ve/veya fotofobi/fonofobi olgularin %5'inden azinda tanimlan-
mistir. Nadiren nazal konjesyon, konjonktivitada kizariklik, pitoz da eslik edebilmektedir. Ucak yolculugu BA olan hasta-
larda zamansal acidan degerlendirme yapildiginda; basagrisinin ucagin kalkmasindan sonraki yukselisle ve/veya ucagin
inisinden onceki alcalmasiyla kotulesmesi, ugagin yukselisi veya inisi tamamlandiktan sonra basagrisinin 30 dakika icinde
kendiliginden duzelmesi kriterler arasindadir. Ucak yolculugu basagrisini kolaylastiran nedenler arasinda hastalarin 6z-
gecmislerinde migren tipi basagrisinin olmasi, ucak yolculugu sirasinda emosyonel etkilenme (ucaga binmek istememek,
anksiyete varlig) olmasi, akut sinUzitin eslik etmesi ve ara verilmeden uzun sureli yapilan yolculuklar yer almaktadir.
Ucak yolculugu sirasinda ucagin kalkisi sirasinda da olabildiginden, yuksek irtifa BA ile karisabilir.

Ozellikle uzun ucuslar sirasinda ortaya ¢ikan bu BA tipinde diger nedenlerin yanisira paranazal sinls patolojilerinin
dislanmasi énemlidir. Sinds patolojileri arasinda, akut rinosindzitin neden oldugu BA da aklimiza gelmelidir. Akut rinosi-
nuazit ile iliskili klinik, nazal endoskopik ve/veya gortunttleme kaniti olmalidir. RinosinUzitin kotulesmesine paralel olarak
basagrisinin belirgin sekilde kdtulesmesi, rinosintzitin dizelmesi ile de basagrisinin belirgin sekilde duzelmesinin goste-
rilmesi dnemlidir. Paranazal sintslere Uzerine uygulanan baskiyla BA siddetlenir. Ucak yolculugu BA patofizyolojisinde;
ucagin inis ya da kalkisi esnasinda olusan ani basing degisikliklerinin-ani oksijen degisikliklerinin neden oldugu barotrav-
ma, paranazal sinls mukozasinin ve etmoidal arterlerdeki nosiseptorlerin duyusunu tasiyan etmoidal sinirin etkilenme-
si, trigeminovaskuler sistemin aktivasyonu ve inflamasyonu yer almaktadir.
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Migrenoz tip BA yakinmasi olan hastalara triptan, ucak yolculugu sirasinda anksiyetesi olan hastalara anksiyolitik ve-
rilmesi ve nonfarmakolojik tedavi yontemleri (agrili bolgeye basing uygulama, bilissel davranissal tedavi ve relaksasyon
metodlari) 6nerilen diger tedavi ydontemlerindendir.

Dalig Bagagrisi: On metrenin altindaki dalislardan sonra ortaya ¢ikan, yuzeye ¢ikana kadar devam eden ve basincin
ortadan kalkmasi ile duzelen basagrisidir. Dalis BA patofizyolojisinde karbondioksit intoksikasyonu rol oynar. Tedavide
yUz maskesi ile %100 oksijen uygulanmasi siklikla basagrisini duzeltir. Herhangi bir tedavi uygulanmazsa, agrinin 3 gun
icinde duzelmesi beklenir. Basagrisi gelismesini dnlemek icin dalgiclarin yavas ve devamli nefes alip vermeleri, dipte de-
rin nefes alma ve uzamis gereksiz egzersizden kaginmalari énerilir.

Uyku Apnesine Bagli Basagrisi: Sabahlari, siklikla bilateral ve dort saatten kisa sure ile devam eden basagrisidir.
Uyku apne basagrisinin patofizyolojisi bilinmemektedir. Hipoksi, hiperkapni veya uyku bozukluklari bu durumda etkili
olabilir. Beyin kan akiminin otoregulasyonunda bozulma, kafa ici basing artisi, uykuda solunum bozuklugu ile birliktelik
gosteren, cene hareketleri ve dis sikma, eslik eden depresyon, sik uyanma reaksiyonlarr ile uyku buttinliguntn bozuldu-
gu durumlarin basagrisinin ortaya cikisinda etkili olabilecegi dusunulmustir. Uyku apne sendromu sik rastlanilan bir
hastaliktir. Orta yas eriskinlerde prevalansi %20'dir. Uyku apne sendromu olan kisilerde sabah BA sikligl %10-30 arasin-
da bildirilmistir. Sabah BA, kafa ici basing artisi basta olmak Uzere, baska patolojilere bagli da gelisebileceginden, ayirici
tanisi titizlikle yapilmalidir. Tedavide ana yaklasim uyku apnesinin tedavisidir. Strekli pozitif havayolu ile basin¢ uygula-
masil ile, tedavinin ilk ayinda sabah BA neredeyse tama yakin duzelir.

Homeostaz Bozukluklari ve Basagrisi



Ucak Yolculuguna Bagli Bagagrisi
Homeostaz Bozukluklari ve Basagris DOI: 10.55697/OlgularlaBasagrisi.2023

Ucak Yolculuguna Bagli Basagrisi

Aysin Kisabay Ak (=]

Calistigi Kurum: Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dal

35 yasinda, erkek.

Yakinma ve Oyku: Daha énce benzer yakinmasi olmayan hastamiz, son (¢ aydir basin sag tarafina lokalize, alin bol-
gesinde ve gozUnun arkasina dogru yayilim gosteren, ¢ok siddetli, vizUel agri skalasi (VAS) 9-10, suresi 30 dakika ile 180
dakika arasinda degisen, genellikle zonklayici bazen basic-oyucu tarzda, hatta deliniyor gibi bir hissin de eslik ettigi BA
yakinmasi ile basvurdu. basagrisinag, agrili tarafta gbozde yasarma ve kizarma ile burun akintisinin eslik ettigi 6grenildi.
Basagrisina bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi, osmofobi, bas dénmesi, burun tikanikligl, yizde ve alinda terleme gibi
semptomlar eslik etmiyor, pozisyonla degisiklik gdstermiyordu. Ajitasyon ve huzursuzluk hissi de mevcut degildi. basag-
risinin periyodisite gostermedigi (mevsimsel ve/veya gin icerisinde), glin icerisinde ataklar halinde gelmedigi ve alkol kul-
lanimi ile iliskili olmadigl da 6grenildi. Yorgunlukla ve aclikla basagrisinin gordlme sikhginin artmasi da dikkati
cekmekteydi.

Basagrisi yakinmasi sadece ucak yolculugu sirasinda ortaya ¢ikmaktaydi. Son Ug¢ ayda sekiz kez ucak yolculugu ya-
pan olgunun, bu yolculuklarin besinde 6zellikle ucak inise gecmeden yaklasik 30 dakika kadar once baslayan, belirtilen
ozelliklerin eslik ettigi BA vard!. ik iki BA ataginin ucagin inisinden 30 dakika &nce basladigini ve inisten sonra 60 dakika
daha devam ettigini, toplam 90 dakika kadar strdugunu belirtti. Diger U¢ basagrisinin ise daha kisa sureli ve siddetinin
daha az oldugunu ucagin inisinden 20 dakika dnce basladigini ve inisten 10 dakika sonra azalarak gectigini, toplam 30
dakika kadar surdtgunud vurguladi. Basagrilari, olgunun seminerler ve toplantilari icin uctugu sabah saatlerinde meyda-
na geliyordu. Olgunun ucakta alkol kullanma 6ykisu yoktu. Ucuslar arasinda BA yakinmasi tekrarlamamisti. Basagrisinin
achkla, yorgunlukla ve ayrica daha uzun suren ucak yolculuklarinda olmasi da dikkat cekiciydi. Ucak yolculugu ile ilgili
korkusu-anksiyetesi yoktu.

Ozgecmis ve Aile Oykist: Stresli dénemlerinde ortaya cikan epizodik gerilim tipi BA ile uyumlu yakinmalari mevcut-
tu. Alerjik rinit ile ilgili yakinmasi olmayan olgunun soy gecmisinde de herhangi 6zellik yoktu.

Fizik ve Nérolojik Muayene: Normal sinirlarda. Vital bulgulari ve boyun hareketleri normal sinirlardaydi.

Klinik Nérolojik Sendrom: Ucak Yolculugu Sirasinda Ortaya Cikan, Trigeminal Otonomik Semptomlarin Eslik

Ettigi Basagrisi

On Tani: Ucak Yolculuguna Bagli Basagrisi

Ayirict Tani: Bu yakinmalarla basvuran olguda, dncelikle yeni baslangicli BA disunulmekle birlikte (son Ug¢ aydir diye
ozellikle belirtildigi icin), migren, trigemino-otonomik basagrilar (kiime tipi BA, konjonktival kizariklik ve gbz yasarmasinin
eslik ettigi, kisa sureli unilateral nevraljifom agrilar (SUNCT) ve konjonktival kizariklik ve g6z yasarmasinin olmadigl ya da
sadece birinin oldugu, kisa sureli unilateral nevraljifom agrilar (SUNA), glokom, sintzite bagli BA da dustnulmesi gereken
tanilar arasindaydi. Yeni baslangich BA yapan nedenler arasinda vaskuler nedenler (anevrizma), yer kaplayici olusum ve
serebral ven trombozu dncelikle yer almaktaydi. Hastamizda anemnezde ve incelemelerde dikkat etmemiz gerekenler
algoritma seklinde 6zetlenmistir (Sekil 1).

inceleme Sonuclart:

Laboratuvar: Hemogram, rutin biyokimya (aclik kan sekeri karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, tiroit fonksiyon
testleri ve elektrolitler), eritrosit sedimentasyon hizi, seroloji testleri normal sinirlarda.

Kraniyal manyetik rezonans gorinttleme (MRG) (kontrastsiz, kontrastl), MRA, MRV: Anormal bulgu saptanmadi
Paranazal SinUs BT: Anormal bulgu saptanmadi.

Kulak Burun Bogaz Bakisi: Patoloji saptanmadi

Bu olgu 55. Ulusal Néroloji Kongre, Basagrisi Tedavi
Gecesinde sunulmustur
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Gdz Hastaliklari Bakisi: Anlamli patoloji saptanmadi. intraokuler basing normal sinirlarda (sag goz 11 mmHg/ sol goz
12 mmHg)

( Tani: Ucak Yolculuguna Bagli Gelisen Basagrisi J

Klinik Seyir ve Sonug: Son 3 aydir sadece ugak yolculugu sirasinda BA ataklari yasayan hastada, sekonder nedenler
gerekli muayene ve tetkiklerle dislandiktan sonra, ucak yolculuguna bagli gelisen BA disinuldu. Hastaya agri kesici ola-
rak naproksen sodyum onerildi. Yolculuk dncesi agri kesiciyi icmesi, bol sivi almasi ve burun tikanikligr yakinmasi oldugu
donemde nazal dekonjestan kullanmasi onerildi. Klinik takibinde ilaci kullandiktan sonra agri sikliginda ve ozellikle sidde-
tinde belirgin azalma oldugu 6grenildi.

Sonug olarak ucak yolculugu BA tanisi alan hastamizda, otonomik bulgularin eslik etmesi ve BA sUresinin uzun ol-
masi farkli olan 6zelliklerindendir. Taninin net olarak konulabilmesi icin ayiric tanida yer alan tim nedenlerin arastiriima-
st ve dislanmasi gereklidir. Sinus patolojileri ile birlikteligi akilda tutulmalidir. Tedavisinde sadece semptomatik ilag teda-
visinin degil, zamaninda nonfarmakolojik yaklasimin da énemli oldugu unutulmamalidir.

( N\
Olgudan Ciktilar

% Sadece bazi 6zel durumlarda ortaya ¢cikan basagrilari olabilir.

% Vlicudun homeostazini bozan durumlar, basagrilarina neden olabilir.

% Ucak yolculugu sirasinda, ézellikle inis ve kalkis sirasinda BA yasanabilir.

Yk Her hastada, BAnin ézellikleri ve eslikci semptomlar farkiilik gosterebilir.

 Basitce ucusa bagl demeden dnce, basta sintis patolojileri olmak (izere, bu durumlarda BA kolaylastirabilecek
sekonder nedenler arastiriimalidir.

A de sorgul gereken ozellikler:
Bagadrisi tipi, pozisyonla degisimi, eslik eden
gérme bulanikhidi varligi, otonomik bulgular, agri

kesici cevabi, zamani, periyodisite gosterip

gostermemesi, atak sikligi
Yeni baglayan BA ile basvuran
hasta Ozgegmis: Glokom, siniizit, alerjik hastaliklar,

migren gerilim tipi BA, SVT dustndurebilecek

faktorlerin sorgulanmasi

Hipertansiyon sorgulanmasi

L V| Soy gecmis: Ozgegmiste sorulan dzelliklerin

sorgulanmasi

Norolojik ve sistemik muayene: Eslik eden

Serebral ven fokal norolojik defisitlerin, intraokiler basincin,
trombozu yer
kaplayici olusum,
vaskiler nedenler
(anevrizma) ve akut
dar acili glokom

vital bulgularin (arteriyel kan basinci)

degerlendirilmesi

Beyin MRG-MRA ve MRV: Yeni
baslayan BA nedenlerini dislamak
Paranasal Siniis BT: Sinis patolojilerini
dislamak

intraokuler basincin élgiilmesi: Akut
patoloiileri dislamak

b

o " . Ugak Yolculugu
basagrilari (KBA, Siniis Basagrilari Yiksek Irtifa BA BA

SUNCT, SUNA)

Trigeminootonomik

Sekil 1. Yeni baslayan basagrisina yaklasim algoritmasi

Homeostaz Bozukluklari ve Basagrisi
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Ortostatik intolerans

Vesile Ozturk (0

Ortostatik intolerans; ayaga kalkmakla ortaya ¢ikan, anormal otonomik cevaptir. Dik pozisyona
gecildiginde sersemlik, goz kararmasi, BA, konsantrasyon guclUgu, yorgunluk, egzersiz intoleransi, go-
gus agrisi, anksiyete, bulanti, kusma, dispne, senkop-presenkop seklinde gorulebilmektedir. Ayakta
durma nedeni ile olan venoz gollenme, vendz dolusun azalmasina yol acarak sempatik desarjin artisi
ve tasikardiye neden olmaktadir. Bazi hastalarda BA rahatsiz edici bir semptom olabilir. Ortostatik in-
tolerans; ortostatik hipotansiyon, vazovagal senkop, kronik izole ortostatik intolerans ve postural or-
tostatik tasikardi sendromu (PoTSynda gorulir (Tablo 1). Ozellikle genc kadinlarda sik karsilasilan bir durumdur.

Acliklanamayan senkop/disme durumlarinda; bas dénmesi, dizziness, kronik yorgunluk, konftzyon, yirime bozuk-
luklari, boyun agrisi, gorme bozuklugu gibi tipik semptomlarin varliginda; 6zge¢cmisinde nérodejeneratif hastalik, diyabet,
bobrek yetmezligi, amiloidoz, kalp hastaligl, hipertansiyon, otoimmun hastalik varliginda, geng yasta; vazodilatorler, di-
dretikler, alfa ve beta blokerler, trisiklik antidepresanlar gibi ilaclarin kullaniminda ortostatik intoleranstan kuskulaniimali-
dir. Ortostatik kan basinci 6lcimund (supin pozisyon/ayakta 1-3-5 dakika sonra) de iceren fizik ve norolojik muayeneden
sonra, ilgili hastaliklari dislamak icin gerekli laboratuvar incelemeleri, kardiyak degerlendirme (EKG, Holter-EKG, ekokardi-
yografi, egzersiz-EKG, kardiyak hastalik varliginda endike ise koroner anjiografi) ve serebral vaskUler yapilari da iceren
nororadyolojik gérintileme yapiimalidir. ileri kardiyak ve otonomik degerlendirme icin; néroendokrin degerlendirme
(sirtdstl ve ayakta epinefrin/norepinefrin; renin, endotelin-1, vazopressin, natrilretik peptidler gibi biyobelirteclerin du-
zeyi) ve 24 saatlik ambulatuvar kan basinci izleme, kardiyak sempatik nérogorintileme (positron emisyon tomografisi-
PET ve metaiodobenzilguanidin- MIBG sintigrafisi) bir grup hastada gerekebilen diger inceleme yontemleridir.

Dehidratasyondan kacinmak, tuz ve alkol tiketiminin azaltiimasi, ayaga kalkarken yavas ve kademeli kalkmak, egzer-
siz, vendz donusy arttiracak fiziksel manevralar ortostatik intolerans semptomlarini azaltabilir. Bu énlemlere ragmen
semptomlari devam eden hastalara medikal tedavi olarak fludrokortizon, midodrin, beta bloker 6nerilir. Tedavide bu du-
ruma yol acacak sekonder nedenlerin arastiriimasi ve bunun icin multidisipliner yaklasiimasi gerekliligi unutulmamaldir.
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Tablo 1. Ortostatik intolerans cesitleri, patofizyoloji ve tedavileri

Ortostatik

sendrom Patofizyoloji

Adrenerjik vazokonstriksiyonda yetersizlik;

NGrojenik OH parasempatik disfonksiyon

Nonnorojenik

OH Kan volimunde azalma, vazodilatator ilaglar

Noropatik

POTS Vazokonstriksiyonda yetersizlik

Hiperadrenerjik

POTS Adrenerjik yuk

Vazokonstriksiyonda yetersizlik,
Postural WS Akut geri donusumlU barorefleks
disfonksiyonu

Vesile Ozturk

Tedavi

Gomelme, uzanma, oturma, bacak caprazlama gibi vendz donusu
arttirici fiziksel manevralar, destek giysi

Tuz ve su yUklemesi

Droxidopa, fludrokortizon, midodrin, atomoksetin + yohimbin

Problemi duzeltme

Comelme, uzanma, oturma, bacak caprazlama gibi ven6z dontist
arttinci fiziksel manevralar, destek giysi

Tuz ve su yUklemesi

Midodrin

Vendz donUsU arttiran fiziksel manevralar,
B-blokerler, angiotensin-Il tip 1 reseptor blokerler, ivabradine,
fludrokortizon

GOomelme, uzanma, oturma, bacak caprazlama gibi vendz donusu
arttirici fiziksel manevralar,

Tuz ve su yuklemesi

Midodrin

OH=0Ortostatik hipotansiyon, POTS=Postural ortostatik tasikardi sendromu, VWWS=Vasovagal senkop
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Ortostatik Intolerans Basagrisi

Derya Ozdogru @

Doktora: istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakuiltesi ingilizce
Uzmanlik Egitimi: Cukurova Universitesi Tip Fakultesi, Noroloji Anabilim Dali

Galistigl Kurum: Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigj,

16 yasinda, kadin, 6grenci.

Yakinma ve Oyku: Son bir aydir, haftada birkac kez tekrarlayan, basin her iki tarafinda, zonklayici, yaklasik bes dakika
sdren agrilar nedeni ile poliklinigimize basvurmustu. Basagrisina bulanti, carpinti, goz kararmasi, sersemlik eslik etmek-
teydi. Agrilarin buytk kismi efor sonrasi ve ayakta iken olmaktaydi. Ortalama haftada birkac¢ kez tekrarliyordu. Nonstero-
id antiinflamatuar ilac (NSAII) kullanimi yoktu.

Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykuisi: Ozellik yok.

Fizik ve Norolojik Muayene: Anormal bulgu yok

( Klinik Norolojik Sendrom: Basagrisi + Sistemik Otonomik Semptomlar J

On Tani: Ortostatik Basagrisi

Ayirici Tanilar:

Ortostatik Arteriyel Hipotansiyon

Ortostatik intrakraniyal Hipotansiyon

Norovaskuler Hastaliklar

Sistemik Hastaliklar (Dejeneratif, Endokrinolojik, Metabolik hastaliklar, Hematolojik Hastaliklar)
inceleme sonuclart:

Rutin Biyokimya, Hemogram, Vaskiilit Testleri: Normal Sinirlarda
Katekolamin ve stirrenal hormon diizeyleri: Normal sinirlarda

Beyin MRG, beyin ve boyun MR anjiografi: Anormal bulgu saptanmadi
Ortostatik Hipotansiyon: Saptanmadi

Tilt testi: Negatif

Holter EKG (24 saat); Sinus tasikardisi

( Tani: Ortostatik intolerans Basagris J

Klinik Seyir ve Sonug: Hasta, ¢zellikle efor sonrasi ayaga kalkinca ortaya ¢ikan kisa sureli BA ve es zamanli bulant,
carpinti, goz kararmasi, sersemlik ve bulanti gibi otonomik semptomlar tanimliyordu. Ortostatik intolerans ve buna ne-
den olabilecek sekonder patolojiler yoninden yapilan incelemeler normal sinirlarda bulundu. Vaskulitik, metabolik, he-
matolojik, hormonal, kardiyak, nérovaskuler nedenler dislandi. Hastada semptomlar 10 dakikadan kisa surdyor, bu ne-
denle postural ortostatik tasikardi sendromu (POTS) tani dlcutlerini karsilamiyordu. Ortostatik tasikardi olmasi nedeni ile
ortostatik intolerans dusinuldu ve 50 mg metoprolol baslandi. Tedavi sonrasi hastanin atak yasamadigl 6grenildi.
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Derya Ozdogru

~
Olgudan ciktilar
 Ortostatik 6zellikte kisa stireli BA, ortostatik intoleransin bir belirtisi olabilir.
Yk Hastalar, ortostatik intoleransin diger semptomlari yondnden ayrintili sorgulanmalidir.
* Ozellikle adolesan dénemde ortostatik basagrilarinda bu sendrom akla gelmelidir.
% Genel énlemler yaninda, tasikardisi belirgin olan hastalarda beta blokerlere iyi yanit alinir.
J
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Periorbital Basagrilari

Sebnem Bigakal (=]

Trigeminal sinir, duranin genis bir kisminin innervasyonu saglamaktadir. Birinci dali 6zellikle g6z
ve orbitaya dal verir, korneada dal yogunlugu en yuksektir. Aktivasyonu goz agrisina neden olur. GUn-
cel basagrisi siniflamasida (ICHD-3) pratigimizde Tablo 1'de adi gecen Ug grup igerisinde periorbital
lokalizasyonda sik¢a karsilastigimiz basagrilari yer almaktadir.

Tablo 1. Periorbital Basagrilari ICHD-3

a. Primer Basagrilar

1. Migren

3. Trigeminal otonomik basagrilari

b. Sekonder Bagagrilari

11. Bas, boyun, goz, kulak, sinds, dis agiz ve diger kraniyal bozukluklarla iligkili
¢. Kraniyal nevraljiler, santral ve primer ylz agrisi ve diger bas agrilari

13. Agrili kraniyal noropatiler ve diger yuz agrilari

:
Periorbital agn ile basvuran hastada oncelikle agrinin karekteri, daha dnceden benzer ataklarin
olup olmadigy, bilinen gdz hastaliklari (6rn. korneal enfeksiyon, Uveit, glokom), gdrme kaybl, sistemik
veya topikal okuler ilag, kontakt lens ve duzeltici gdzIUk kullanim, fiziksel ya da kimyasal temas, yakin zamanda veya gec-
miste okuler travma, cerrahi ve sistemik hastaliklar sorgulanmalidir. intraokuler cerrahi gecirmis hastalar, yiksek goz ici
basing, intraokdler inflamasyon (6r.lveit) ve postoperatif enfeksiyon (6r.endoftalmi) kaynakli periorbital agri ile basvura-

bilirler. Bazi ilaglar drnegin topiramat ya da antikolinerjik dzellikteki ilaclar aci kapanmasi glokomuna neden olabilir Cok
sayida ilacin kuru géz semptomlarini arttirabilecegi unutulmamalidir.(Tablo 2)

Periorbital agri ile basvuran hastada gozun inspeksiyonu ¢ok degerlidir. Kirmizi goz, purdlan akinti, konjesyon, pupil
asimetrisi, pitozis, goz deviasyonu varligr dikkatlice degerlendirilmeli ve kaydedilmelidir. Temel nérolojik muayene cogu
norolog tarafindan 1sik kaynagi ve direkt oftalmoskop ile ayrica parmak saydirma, konfrontasyon ve okuler motor siste-
min muayene yontemleri kullanilarak kisa sure icinde yapilabilir. Globun, periokdler yapilarin, stperfisial temporal arte-
rin palpe edilmesi, gorme keskinligi, rolatif afferent pupil defekti, gorme alani, renkli gérme, pupil degerlendirmesi, fun-
dus, goz hareketleri, g6z kapaginin ve trigeminal sinirin (kornea refleksi dahil) muayenesi yapilalarak degerlendirme
tamamlanir.
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Periorbital Basagrilari

Tablo 2. Periorbital Agrida Oyki
Baslangi¢ ve seyri

Lokalizasyon

Sure

Siklik

Agri karakteri

Siddeti

Tetikleyici faktorler

Akut, subakut veya kronik, atakli ya da ilerleyici.

GOz igi, retrobulber, periokuler baslangic.

Saniyeler, dakikalar, saatler, gunler ya da surekli.

GUn iginde, haftalik, aylik ya da mevsimsel donguler.
Zonklayici, keskin, kunt, saplanici, batici, yabanci cisim hissi vs
VAS* (zerinden(1-10) ya da hafif, orta, siddetli.

Stres, aclik, uykusuzluk, bazi gidalar, basing degisikligi, sigara, alkol, yorgunluk, g6z hareketleri,

11k

Lokal/sistemik analjezikler, lokal anestetikler, uyku, gdzu dinlendirmek, soguk/sicak

Azaltan faktorler
kompresyon, dus vs.

iliskili semptomlar Gorme kaybi, Cift gorme, yasarma, kizariklik, bulanti, kusma, FFB™*

Atakli seyir Var/yok (migren ya da trigeminal otonomik basagrilarinin varligi)

Oftalmolojik hastalik ya da girisim

Bykiisi Var/yok (korneal enfeksiyon, Gveit, glokom 6ykusu, topikal)

*VAS:Viziel analog skala, **FFB:Fonofotofobi

Bu bolumde noroloji pratiginde dikkatten kagan okuler basagrilarindan, tani ve tedavi zorlugu yasadigimiz agrili of-
talmoplejilerden bahsedilecektir. Periorbital lokalizayonda ¢ok sik karsilasilan primer basagrilari ve olgu ornekleri ilgili
bolimde anlatilmaktadir.

OKULER BASAGRILARI

Genelde konsultasyon akisiicinde karsilastigimiz, bir kismi oftalmolojik acille icinde yer alan ve kisa zaman icerisinde
mudahele edilmesi gereken durumlardir. Akla gelmelidir. Akut glokom bunlardan biridir.

AKUT GLOKOM

Akoz himorun drenajinin bloke olmasi goz ici basincinin hizla yikselmesine neden olur. Goz i¢i basinci 30mmhg
Uzerine cikar. Tedavi edilmedigi takdirde optik noropatiye ve gérme kaybina yol acan bir dizi okuler bozukluktur. Nadir
gorulur, ancak dramatik bir durumdur. ileri yas, kadin cinsiyet, aile ve okiler travma ykisi, Asya kokenli olma ve hiper-
metropi varliginda daha sik gorilmektedir. Ozellikle migren profilaksisinde yaygin kullanimda olan topiramat, bazi ditire-
tikler, antidepresanlar, antihistaminikler ve antikolinerjikler tetikleyebilir. Olgularin %90'l tek taraflidir. Hasta akut baslan-
gicl, siddetli, periorbital agri, kirmizi gdz, bulanik ve isiklar etrafinda halolar gérme nedeniyle basvurur. Bulanti, kusma
karin agrisi, ritm bozuklugu eslik edebilir. Gorme keskinligi azalmistir. Pupil middilate ve isiga karsi cevapsizdir. Siddetli
basagrisi ve dilate pupil, 3. kranial sinir felci, anevrizma basisi ya da subaraknoid kanamayi dustndurebilir. Pitoz ve oftal-
mopleji olmamasi ile ayirt edilir. Konjuntivada hiperemi, korneal 6dem gozlenir. Acik acili veya kapali acili ve primer veya
sekonder olarak siniflandinimistir. Buradaki aci 6n kamaradaki iris ile kornea arasindaki yapisal olarak tikanabilen agiyi
ifade eder. Primer glokom bilinen okuler veya sistemik bozukluklarla iliskili degildir ve genellikle her iki g6z de etkiler.
Akut a¢i kapanmasi glokomu, primer a¢l kapanmasi glokomunun bir alt kimesidir. Sekonder glokomlar okuler veya sis-
temik bozukluklarla iliskili ve siklikla tek taraflidir. Farkedilip hizla dogru yonlendiriimelidir. GOz ici basincinin yuksek olgul-
mesi tani koydurucudur. Herhangi bir gortntuleme calismasina gerek yoktur. A¢l kapanmasini dogrulamak i¢in bir goz
doktoru tarafindan yapilan gonyoskopik muayene kesin taniyr koyar.

Tibbi tedavi akdz himor dretimini bloke ederek, akéz humarun disari akisini artirarak ve akdz humaor hacmini azal-
tarak goz ici basincini distrmeyi amaclamaktadir. intravendz asetazolamid 500 mg, eger kontrendikasyon yoksa intra-
ven6z mannitol 1-2 gr/kg, topikal beta bloker (timolol %0,5), topikal alfa 2-agonist (apraklonidin %1) tedavide kullanil-
maktadir. Kesin tedavi, akut atak gectikten sonra periferik iridektomidir. Burada amag akdz humorun farkli bir yoldan
arka ve 6n kamara arasindaki basinci azaltmaya kisina izin vermektir. Lazer iridektomi tercih edilen bir tedavi ydntemidir.
Lazer iridektominin gerceklestirilemedigi durumlarda cerrahi iridektomi endikasyonu sdz konusudur.

Goze Lokalize Basagrilari
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Goze Lokalize Bagagrilari



Akut Glokom
Goze Lokalize Basagrilar DOI: 10.55697/0lgularlaBasagrisi.2023

Akut Glokom

Nermin Tepe (=]

Doktora: Osmangazi Universitesi Tip Fakdiltesi
Uzmanlik Egitimi: Gazi Universitesi Tip Fakultesi, Noroloji Anabilim Dali
Galhstigl Kurum: Balikesir Universitesi Tip Fakultesi

70 yasinda, erkek, emekli

Yakinma ve Oyku: Hastanin yakinmalari bes giin énce aniden sag goz etrafinda orta siddette agri ve bulanik gorme,
basagrisina eslik eden bulanti ve karin agrisi seklinde baslamisti. Bu nedenle acil servise basvurmus, karin agrisi ve bu-
lantiya yonelik bir neden bulunamamis, basagrisi icin NSAIi verilmisti. Poliklinige basvuru sirasinda NSAIl sonrasi agri 2-3
gun icinde azalirken bulanik gormesi devam etmekteydi.

Tibbi Ozgegmis ve Aile Oykiist: 30 yil sigara kullanmis ve bes yil 6nce birakmisti. Ug yil 6nce kanser nedeniyle esini
kaybetmis sonrasinda gelisen kaygl bozuklugu nedeniyle psikiyatri uzmani tarafindan SSRI kullanimi dnerilmisti. Ayni za-
manda 2 yildir antihipertansif tedavi (amlodipin 5 mg) aliyordu. Anne ve babasi vaskuler hastalik nedeniyle kaybedilmisti.

Fizik Muayene: TA:130/90 mmHg, ekstrasistol (+), sag gdzde hiperemi.

Norolojik Muayene: Gorme keskinligi bilateral tam, aydinlikta belirgin anizokori (sag> sol), sagda direkt ve indirekt
1sik refleksi alinmiyor, optik disk soluk, periferik alan defekti mevcuttu.

( Klinik Nérolojik Sendrom: Periorbital agri+ Kirmizi goz+Bulanik gorme )

On Tanilar:

1. Adie pupili
2. TOBA
3. Migren
4. Retina dekolmani
5. Glokom
6. inflamatuar optik néropati
7. Orbital ve retroorbital inflamatuar hastaliklar
8. iskemik optik néropati
9. Anevrizma
10. Karotid diseksiyon

Ayrici Tani: Ayiricl tani Tablo 1'de dzetlenmistir.

Tablo 1. Ayirici Tani

Tani
Adie Geng kadin olgu, agrisiz, anizokori, genis pupilde DIR-YRY +, Pilokarpin testi +
Karotid diseksiyonu YUze yanslyan agri, pitoz , miyozis
TOBA Siddetli basagrisi ve otonomik bulgular
PitUiter apopleksi Akut siddetli basagrisi, gorme kaybi, oftalmopleji
Retinal Migren Ozellikle geng kadin olgu, tetikleyiciler, eslikciler, cizilebilir gdrme alani defekti

Arteritik iskemik optik néropati > 50 yas, gorme kaybi, temporal agri, CRP ve sedim yuksek

Nonarteritik iskemik optik Akut gorme kaybi, agrisiz,diskromatopsi, afferent pupilla defekti, siklikla alt yarida gérme alani
ndropati defekti
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Tablo 1. Ayirici Tani

Tani
Glokom Kirmiz goz, basagrisi, karin agrisi, midriyazis, gérme kaybi
inflamatuar optik néropati GOz hareketleriyle ortaya ¢ikan agri, subakut, unilateral gorme kaybi
Retina dekolmani Spontan 1sik cakmasi, siyah nokta ugusmasi, agrisiz, géorme alani defekti
Anevrizma Retroorbital agri, anizokori, diplopi, pitoz
intraorbital/ intrakranial kitle Papil 6dem, anizokori, hemiparezi/ hemihipoestezi, basagrisi
Kaverndz sints sendromu Goklu kranial sinir tutulumu (3,4,6,5V4,5), ekzoftalmus, basagrisi, gorme kaybi

inceleme Sonuglari: Anormal patolojik bulgu saptanmadi

Sekil 1. Orbital MR géruntuleri

Klinik Seyir ve Tedavi:
Hasta mevcut bulgularr ile acilen gbz bolimune konsulte edildi, sag goz ici basinci 27 mmHg

(10-21 mmHg), sag kornea hafif ddemli, 6n kamara derinligi artmis, matir katarakt olarak degerlendirildi. USG:
Retina yapisik, OCT: pRNLF tabaka kalinliginda artis saptand. (Sekil 2)

Sekil 2. Hastanin OCT goérintuleri.

Hastaya medikal tedavi baslanip (Mannitol 1X300 mg ve diazomid 3X1 tb) sonrasinda lens ekstraksiyonu yapildi.
Bas- agrilarinda belirgin dizelme gozlendi.

( Tani: Akut Glokom )
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Akut Glokom

e N
Olgudan Ciktilar

K >50 yas olgularda yeni baslayan tim basagrilari uyarici olmalidir.

% Glokom oftalmolojik bir acildir.

% Unilateral periorbital basagrisina kirmizi g6z eslik ediyorsa glokom mutlaka akla gelmelidir.
% Bulgular agri siddeti ile korele degildir. Gérme kaybr hizli ilerleyebilir, kalici olabilir

Y Anizokori ve papil 6dem, yani sira bulanti ve karin agris gibi otonom bulgulara yol acabilir

Akut tek tarafli gorme kaybi

(o

[ kornea (keratopati) ] / * :
/ [ Iskemik atak ] [ vitreus ]

[etkilenmis ] [etkilenmemis ]

‘ \ retina dekolmani
retinal arter/ ven okllizyonu
[ fix dilate pupil ]

: iskemik optik noropati
temporal arterit (akut dar agih glokom)

glokom

demyelinizan hastalik

idiopatik

iki tarafli akut gérme kaybi
Gegici iskemik atak Bilateral oksipital lob iskemisi
Posterior reversible ensefalopati Temporal arterit
Atherosklerozis (internal Malignite (lenfoma)
karotid arter okliizyonu) Posterior iskemik néropati
Oksipital lob epilepsisi Akut agi kapanmasi glokomu
idiopatik
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Periorbital Basagrilari

Sebnem Bigakal (=]
OKULER NEDENLI BASAGILARI

Konjonktivit, episklerit/sklerit ve Uveit bu baslik altinda yer alir. Agri inflamatuar surecin bir parca-
sidir ve inflamasyon arttikca agri siddetlenir. Basagrisi gbz bulgulari ile birlikte ortaya cikar. Palpas-
yonla goz kdresi agrilidir. Muayenede kolaylikla fark edilebilir. Ayirici tanida topikal anestetik uygula-
ma ile agrinin azalmasi énemlidir. Ani baslayan tek tarafli periorbital agri, fotofobi, gbzde sulanma, ki-
zariklik ve bulanik gorme klasik bulgularidir. Lyme, ankilozan spondilit, romatoid artrit, juvenil romato-
id artrit, psoriatik artrit, Behcet hastalig), sistemik lupus eritematozus, sarkoidoz, tuberkuloz, sifiliz,
AIDS, toksoplazma ve varicella zoster virlis enfeksiyonu én Uveite neden olabilir. Uveit ve HLA-B27 arasinda guicld bir ilis-
ki bilinmektedir ve Uveite bagli kalici gorme kaybi gelisebilir. Sklerit goz hareketleri ile artan basagrisina neden olabilir ve
tekrarlayicidir, analjezige direnclidir. Keratit, korneanin inflamasyonudur, enfeksiydz veya nonenfeksiydz nedenler bagli
olabilir. Kontakt lens kullanimi, travma ve immunsupresyon risk faktorleri icerisindedir. Baslica bulgulari, siddetli okuler
agr, fotofobi, yabanci cisim hissi, sulanma, akinti, kizariklik ve gérme kaybidir. Goz kapag ¢demi olabilir. Gegirilmis her-
pes enfeksiyonu ya da varisella zoster virusu keratite yol acabilir. Varisella zoster vesikilleri trigeminal sinirin oftalmik
dalina yerlesir, agrilidir ve orta hatti gecmez. Konjonktiva enfeksiyonu, gbz agrisinin yaygin bir nedenidir. Adenovirus en-
feksiyonu cok bulasicidir ve sik gortltr. Hastalar genellikle kirmizi, akintili, huzursuzluk hissi olan ve agrili bir goz ile bas-
vururlar. Purdlan akinti ve sistemik enfeksiyon bulgulari vardir. Agri cok siddetli degildir. Diger enfeksiyon kaynakli peri-
orbital agri nedenleri arasinda endoftalmi ve hordeolum yer almaktadir. Hasta yakin zamanda okuUler cerrahi gecirmisse
endoftalmi, g6z kapaklarinda agrili gz yas! bezi iltihabr durumu varsa hordeolum (arpacik) periorbital agriya neden ola-
bilir. Ayrica ¢zellikle asimetrik refraksiyon kusuru varliginda, teknolojinin hayatimiza girip bagimlilik haline gelmesinin ar-
dindan sik karsilastigimiz, dijital bagimhligin ya da calisma sartlarinin yarattigl dijital g6z yorgunlugunun, 6zellikle dncesin-
de okuler cerrahi yada inflamasyon yasamis olgularda kronik goz agrilarina yol acacagi unutulmamalidir.

iZOLE OPTIK SINIR TUTULUMU

inflamatuar optik néropati; sarkoidoz, sistemik lupus eritematozus, sifiliz, Lyme gibi bircok sistemik veya enfeksiy6z
hastalikla iliskili olabilir. Multipl skleroz hastalarinin yasam boyu yaklasik %70'inde en az bir kez optik norit atagi izlen-
mektedir. %25'sinde optik ndrit ilk bulgu olarak ortaya ¢cikmaktadir. Kadinlarda ve genellikle 20-40 yas arasinda daha sik-
tir. Akut ya da subakut, tek tarafli, hafif-orta siddette agrili gérme kaybi ile ortaya ¢ikar. %92'sinde periokuler, %87'sinde
ise g0z hareketleriyle kotulesen agri mevcuttur. Gz dokunma ile hassastir. Agri tipik olarak 3-5 glin sonra gorme kaybi-
nin baslamasiyla duzelir.

iskemik Optik Néropati; optik siniri besleyen arterlerde perfiizyon bozuklugu iskemik optik sinir hastaliklarinin gelis-
mesine neden olur. Arteritik ve nonarteritik olarak iki gruba ayrilir. ileri yasta ortaya ¢ikip, gérmeyi tehdit eder. Goz bol-
gesine lokalize basagrisi gorulebilir. Arteritik formunda sacl derede hassasiyet, cenede cigneme sirasinda yorulma, kilo
kaybl, ates, kas agrisi, halsizlik eslik edebilir. Nonarteritik formunda nadiren agri eslik etmektedir.

AGRILI OFTALMOPLEJILER

Basagrisi pratigimizde tani, tedavi ve takip gucligu yasadigimiz ayrintili arastiriimasi gereken bir basliktir. Tani oykd,
inspeksiyon, norooftalmolojik muayenede elde edilen verilerin ve laboratuvar sonuclarinin iyi degerlendirilmesi, bazen
uzun sureli takip ile mamkundur. Etiyolojide pek ¢cok neden yer almaktadir.(Tablo1) Periorbial agri okdler hareketler ile
ortaya c¢ikiyor ve enfeksiyon bulgulari eslik ediyorsa incelemeler bu dogrultuda olmalidir. Kaverndz sintse dogru yayihm
sinlis trombozuna, karotid arter tutulumuna, coklu kranial sinir felcine yol acar. immun stiprese hastalarda gecmeyen
sinUs enfeksiyonu eslik ediyorsa mantar enfeksiyonu mutlaka arastiriimalidir.


http://orcid.com/
mailto:demo@gmail.com

128  Periorbital Basagrilari

Tablo 1. Agrili Oftalmopleji
Etiyoloji . Lab Radyolojik izlem

Rutin kan biyokimya

Neoplastik  Yas ve cinsiyet Kranial MRG (pre-post kontrastli) Kortikosteroid yaniti

Hemogram
Vaskuler ;ISt?m.lk hastalik Protein ve immun Orbita MRG (pre-post kontrastli) Klinik dizelme
Oykusu elektroforez
Enfeksiyoz \(ask.ulner hastalik Tro.\d fonksiyon testleri ve MRG Angio-venografi Radyolojik dizelme
dykusu antikorlari
infiltratif Enfeksiyon Kinigi Anjlyotensm dondstarict Boyun beyin BT angio ve Orbital Relaps
enzim dopler USG,
inflamatuar Agr ve bu!gu . Vaskulitik testler Toraks ve tim batin BT, Pelvik USG  Sekel bulgular
zamansal iliski
R ' . . Farkli sistemlere ait yeni
Otoimmdn  Seyir Enfeksiyon testleri SPECT ve PET
bulgular
TOLOSA HUNT SENDROMU

Kaverndz sinus veya superior orbital fissur lokalizasyonunda periorbital agri ve oftalmoplejiye neden olan nospesi-
fik (non-kazeifiye grantlomatoz veya non-grantlomatoz) inflamasyondur. Agr siddetli, siklikla unilateral, nadiren bilateral
periorbital, retroorbital, bazen frontal ya da temporal bélgeye yayilim gosterir. Agri baslangic semptomu olma egilimin-
dedir ve oftalmoplejiden 30 gtin kadar once gorulebilir. 3,4,6 ve 5.kranyal sinirin 1 ve 2.dalinin etkilenmesine bagli noéro-
pati ile kaverndz sintsde bulunan karotis arter duvarinin ve etrafindaki sempatik zincirin etkilenmesine bagli ipsilateral
otonom bulgular (Horner sendromu) saptanir. En sik sirasiyla, 3. (%90), 4. ve 6. kranyal sinir, daha seyrek olarak oftalmik
ve maksiller sinir tutulumu gorulebilir. Eger kaverndz sindsun sinirlarini asarsa optik sinir ve trigeminal sinirin V5 dalinin
tutulumu s6z konusu olabilir. Muayene énemli bir ipucudur. Fasiyal agrilarin nadir gérilen nedenlerindendir. iki farkli
agri tipi gorulebilir, kavernoz sinus, meningeal ve orbital apekse yayllan 6deme bagli orbital bolgede oyucu-bicak sapla-
nir ozellikte, digeri ise oftalmik ve maksiller sinirin etkilenmesine bagl simsek cakar tarzda saniyeler stren nevraljiform

agri seklindedir (sekonder trigeminal nevralji).

Tanricin, beyin ve orbitanin pre ve postkontrast BT, MRG 6zellikle kontrastli ve kontrastsiz koronal kesitler ve orbital
bolgelerin yag baskilanmis MRG goruntdleri tercih edilen yontemdir. Beyin ve orbita MRG'de etkilenen tarafta kavernoz
sinus veya superior orbital fissurde kontrastlanma ve infilamasyon gorulebilir. MRA veya DSA ise vaskiler yapilara ait
morfolojik patolojilerin ayrici tanisini saptamada onemlidir. Streoid tedavisi sonrasinda 72 saat icerisinde agrinin kontrol
altina alinmasi ve kranial néropatilerde dizelmenin gorilmesi taniyl desteklemektedir. Oftalmoparezide diizelme hafta-
lar ve aylar strebilir. Ayirici tanida 6nem tasir. Olgularin %40'1nda tekrarlayabilir. Klinik dizelme oluncaya kadar belirli bir
sure yUksek doz devam ettirilip zamanla ila¢ dozu azaltilarak kesilir. Relapslarin olmamasi icin uzun donem kortikostero-
id kullaniimasi onerilir. Eger kortikosteroid tedavisine yanit alinamaz ise tani bastan gozden gecirilmelidir. Steroid kulla-
nimina kontrendike durum var ya da uzun sureli steroid kullaniimasi gerekiyorsa tedaviye immunsupresif tedavi (Azati-
opurin, Metotreksat, Siklosporin) eklenmesi onerilmektedir. Uzun sureli dikkatli takip ve gdrintu kontrolleri altta baska
bir nedenin varliginin gosterilmesi acisindan énem tasir.
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Sebnem Bicakar 129

Orbita/Periorbital agn A) Orbita, Superior orbital fissir, Kavernz
+ siniisiin granilomatdz enflamasyonu

Oftalmopleji (Agn sonrasi 2 hafta icinde [:)

111, IV, VI kranial sinirlerden bir/birden fazlasi B) Dider nedenlerin dislanmas! (ayirci tani)
Kranial MR/CT A)Kortikosteroid: metilprednison 1 mq/kg
Lezyon yerinden biopsi B)Steroid kontrendike ise;

Talyum-201  sintigraf [> Immiinosupressif: Azatiopurin,methotrexat

Anjiografi siklofosfamid,siklosporin, infliximab
LP C)Radyoterapi
VEP D)Etyolojisi saptananlarda etyolojik tedavi,

Agrill Oftalmopleji ile Basvuran Hastaya Yaklasim *
*Dr Esra Ertilay'in olgu sunumundan alimistir.

REKURREN AGRILI OFTALMOPLEJiK NOROPATI

Tekrarlayan agri ve oftalmopleji ile seyreden nadir bir tablodur. Tekrarlayan siklikla oktlomotor (%77), daha az siklik-
ta abdusens (%15) ve troklear sinir (%1) paralizi gdzlenmektedir. Tek ya da ¢oklu tutulum olabilir. Tani benzer iki atak ge-
¢irmis olmasi ile konulmaktadir. Cocukluk ¢aginda ve geng yetiskinlik doneminde kadinlarda daha sik gérulmektedir. Ba-
sagrisi cogunlukla migrendz karekterde oftalmopleji gelisiminde 6nce baslamakta birkag gin ile bir hafta icerisinde son-
lanmaktadir (1-14 gun). Oftalmopleji 2-3 haftadan 2-3 aya kadar devam edebilir. MRG'de %75 olguda okulomotor sinirde
kontrastlanma artisi ve kalinlagma varligi dnemlidir. Goruntuleme ile orbital, parasellar veya posterior fossada lezyon ol-
madigl kanitlanmalidir. Spontan duzelmeler aylar strebilir, kortikosteroid tedavisi iyilesmeyi hizlandirir ancak bazen has-
ta bu tedaviden fayda gormemektedir.
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KAVERNOZ SINUS TROMBOZU

Kaverndz sinuUs icerisinde tromboz olusumudur. Morbidite ve mortalite riski yuksek, hizli progresif bir hastaliktir. Et-
moid, sfenoid veya maksiller sindzit, dis, kulak, burun veya goz cevresi enfeksiyonlari direkt yayilim yolu ile septik, post-
partum ve postoperatif dénem, polisitemi, trombositoz, hiperfibrinojenemi, orak htcreli anemi gibi nedenler aseptik
tromboza neden olur. Ates, basagrisi, kemozis, propitozis ve unilateral periorbital 6dem, 3,4,5 ve/veya 6. kranyal sinirle-
rin tutulumu s6z konusudur. Papilédem ve retinal hemorajiler, retinal vendz konjesyona bagl gorme kaybi gelisebilir. En
sik komplikasyonu meneniittir. Ayrica subdural, intraserebral ya da orbital abse, osteomiyelit, karotid arteritis ve buna
sekonder iskemik inme gelisebilir. Tanida tipik klinik ve enfeksiyon bulgular (hemogram, CRP, kan ve sints kdltart) se-
rebral MRG ve MRV internal karotid arterde deformite, tromboze sinUste intensite degisikliginin gosterilmesi ile konul-
maktadir. Tanida orbital venografi en iyi tercihtir.

VASKULER NEDENLER

En sik kaverndz hemanjiyom gortlmektedir. Karotiko-kavernoz fistul (KKF) karotid arter veya dallarinin kavernoz si-
nus icine rupture olmasi ile ortaya ¢ikar. Kaverndz sinus ve sintse drene olan venlerde genisleme olur. Genelde travma-
ya sekonder olmakla birlikte hipofiz, karotid arter veya sinus cerrahisine bagli olarak, bazen de spontan olarak gelisebilir.
Superior oftalmik venin genislemesiyle orbitanin vendz konjesyonu artar, konjonktivada damarlarda genisleme olur. Kli-
nik olarak pulsatil egzoftalmus, orbitada agri, okuler Gfurtim, kemozis, oftalmopleji, diplopi, gdrme keskinliginde azalma,
papil 6dem, retinal hemoraji ve goz ici basing artisi gorulebilir. KKF tanisinda serebral anjiyografi, orbital BT veya MRG
planlanmalidir

IMMUNGLOBULIN G iLiSKiLi HASTALIK

immunglobulin-G4 iliskili hastalik, herhangi bir organi ayni anda veya farkli zamanlarda tutabilen fibroinflamatuvar
bir hastaliktir. Hastalik genellikle bir timorU taklit ederek gdzyasi bezlerini, orbitalari, major tukurik bezlerini, pankreasi,
safra kanallarini, retroperitoneal alani, akcigerleri, bobrekleri, aortu, meninksleri ve tiroid bezini etkileyebilen organ bu-
yUmesi ile ortaya ¢clkmaktadir. immunopatogenez hentiz agiklanamamistir. Hastaligin histopatolojik ayirt edici 6zellikleri
arasinda IgG4 pozitif plazma hticrelerinin baskin oldugu yogun lenfoplazmositik infiltrasyonlar, storiform fibrozis ve obli-
teratif flebit bulunmaktadir. En énemli tanisal sorun, IgG4-iliskili hastaligin siklikla hem klinik hem de radyolojik olarak
maligniteyi taklit eden bulgularla ortaya cikabilmesidir. Spesifik bir klinik ve basit bir tanisal test yoktur. Karakteristik his-
topatolojik, klinik, serolojik ve radyolojik bulgularin kombinasyonuna dayanmaktadir.

¢ %60-70'inde yUksek serum IgG4 konsantrasyonu

¢ Nedeni bilinmeyen pankreatit.

e Sklerozan kolanijit, iki tarafli tuktruk ve/veya gbzyas! bezi bdylimesi
e Retroperitoneal fibrozis

¢ Orbital psodotumor veya proptoz

Bu kosullardan en az biriyle gelen hastalarda akla gelmelidir. Yuksek serum IgG4 seviyeleri, alerjik semptomlar
ve/veya diger fibrotik strecler de mevcutsa 6nemli 6lctde artar. Dogru tedavinin uygulanabilmesi icin IgG4-iliskili hastali-
gin etkilenen organin benzer inflamatuvar hastaliklarindan ayirt edilmesi gereklidir. Hastalik genellikle steroide iyi yanit
verir, ancak bazen 6zellikle ylUksek risk faktorleri taslyan hastalarda nuksler gorilmektedir. Bu nedenle, aktif hastalig
olanlarda rituksimab gibi B hiicre azaltici ajan denebilir. Uzun dénem prognoz belirsizligini korumaktadir. Hastalarin ¢ok
azinda tedavisiz izlem mumkundur. Pankreas tutulumuna bagli diyabet veya pankreatik yetmezlik, sklerozan kolanjite
sekonder siroz gelisimi, aort anevzimasi, retroperitoneal fibrozise bagl renal yetmezlik gibi kronik streclerin yonetimi iyi
yapiimalidir. Yapilan retrospektif ¢calismalar tani aninda serum 1gG4, IgE ve eozinofil dUzeyleri yUksek olan hastalarda re-
lapslarin daha sik oldugunu gostermektedir. IgG4-iliskili hastalik ve malignite arasindaki iliski net olarak ortaya konma-
mistir. Solid organ maligniteleri arasindaki iliski net degildir. Biyobelirtecelere ihtiya¢ duyulmaktadir.

KAYNAKLAR

1. Ertilav E, Akyol A. Tolosa- Hunt Sendromu. In Oztirk M, Bicakcr S, Dora B, Gokcay F, Karli N, Uludiiz D, Saip S (eds). Tanidan Tedaviye
Basagrisi. 1. Baski. Ankara Akademisyen Kitapevi.245-52.

2. Bodakgi E, YILDIRIM R. immiinglobuilin G4- iliskili hastalik . Ankara Egt. Ars. Hast. Derg., 2021 ; 54(1) : 135-144

3. Gokcay F. Rekkirren Agrili Oftalmoplejik Néropati. In Oztiirk M, Bicaka S, Dora B, Gokcay F, Karli N, Uludiz D, Saip S (eds). Tanidan
Tedaviye Basagrisi. 1. Baski. Ankara Akademisyen Kitapevi. 569-573.

4. Tolosa-Hunt Syndrome - StatPearls - NCBI Bookshelf (nih.gov)

Goze Lokalize Basagrilari



Tolosa Hunt Sendromu
Go6ze Lokalize Bagagrilari DOI: 10.55697/0lgularlaBasagrisi.2023

Tolosa Hunt Sendromu

Esra Ertilav’ @ @, Ali Akyol @ @
* Doktora: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiltesi

Uzmanlik Egitimi: Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi Noroloji Anabilim Dali
Calstigl Kurum: Adnan Menderes Universitesi Tip Fakultesi Noroloji Anabilim Dali Algoloji Bilim Dali

70 yasinda, kadin

Yakinma ve Oyki: Olgu 3 glin 6nce baslayan sagda periorbital bélgede batici 6zellikte basagrisi, ardindan bir giin
sonra gelisen sag gozde disa bakis kisitlihgl ve ¢ift gdrme yakinmasi ile basvurdu. Basagrisi frontoparyetal yayiim gosteri-
yor, goz hareketleriyle agrisi siddetleniyordu.

Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykisu: Diabetes melltus, hipertansiyon, koroner arter hastalig, kalp yetmezligi, meme Ca-
KT lumpektomi, tiroidektomi.

( Klinik Norolojik Sendrom :Periorbital agri+6. kranial sinir felci ]

Norolojik Muayene; Sagda 6.kranial sinir felci saptandi. Bu bulgu birkag gun icerisinde progresyon gosterdi ve sagda
total oftalmoplejiye gelisti.

On Tanilar:

e Tolosa-Hunt sendromu (THS)

e Parasellar / kaverndz sinUse ait kitle

e Parasellar / kaverndz sintste metastaz

e Wegener granulomatozu / sarkoidoz

¢ Firsatgl enfeksiyon (mantar, bakteriyel, spiroket)
e Kaverndz sinls trombozu

Ayirici Tant:

¢ Neoplastik: Sarkom, parasellar menenjiyom, kraniofaringiyom, nérofibroma, epidermoid tumorler, kordoma, dev
hicreli timor, lenfoma, hipofiz adenomu, norinom, leiomiyosarkom, kondrosarkom, lipom, retrobulber timor-
ler, metastazlar.

e Vaskiler: intrakaverndz karotis anevrizmasi, karotis-kaverndz fistll, karotis-kavernz tromboz.

¢ Enfeksiydz: Bazal meneniit, intrakraniyal tiberkuloz, aktinomikoz, sfenoid-frontal veya etmoid sintis mukoseli, si-
filiz, herpes zoster, periostitis ve orbital enfeksiyonlar,

e Sistemik infiltratif: Sarkoidoz, 1gG4 ile ilgili hastalik, lenfoma, lupus eritematoz, multipl miyelom, wegener granulo-
matoz, dev hlcreli arterit.

¢ Demiyelinizan hastalik: Multipl skleroz

« inflamatuar: THS, orbital psédotimor

* idiopatik: Rekiirren agrili oftalmoplejik néropati

* ilag; infliksimab, vinkristin

e Otoimmun: Tiroid oftalmopati

inceleme Sonuclart:
Laboratuvar: Normal sinirlardaydi

Beyin MRG: Sagda daha belirgin olarak her iki kaverndz sinUsde internal karotis arterleri cevreleyen, heterojen kont-
rastlanan yumusak doku lezyonlari. (Resim 1)

Hipofiz MR: Hipofiz makroadenomunu taklit eden TH lezyon, sagda kaverndz sinlsten sellaya ve hipofize uzanan,
IKA'y1 cevreleyen bulyiik capli lezyon ile sol kavernéz sinis stiperiorda daha kiictik capli lezyon mevcuttur. (Resim 2)

Bu olgu 5 Ekim 2022 tarihli webinarda sunulmustur
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Resim 2. Hipofizde makroadenomu taklit eden gérinum

( Tani; Tolosa Hunt Sendromu J

Klinik Gidis ve Tedavi: Oyku, muayene bulgulari ve yapilan incelemeler sonucunda otoimmun, vaskdlitik, infiltratif,
vaskuler, nedenler dislandi. THS &n tanisiile 5 gin 1 gr/g pulse steroid verildi. Hastanin takiplerinde steroid sonrasi 48.
saatte agri yakinmasi geriledi. Norosirurji gortsd alindi ve klinik olarak gerileme gosteren hastada ¢rnekleme ya da cer-
rahi onerilmedi. Onkoloji tarafindan yillik PET ile takip edilen ve uzun zamandir remisyonda olan hastada nuks
dusunulmedi.

e 1. ay lateral bakista ilmli kisithlik disinda diger gbz hareketleri normal
e 4. aynorolojik muayene bulgulari tamamen normal.
e 4. ay kontrol kontrastli beyin MRG saptanan patolojik gértnttler kaybolmustu.

Olgu 3 yildir izlenmektedir ve yeni gelisen bulgu, relaps saptanmadi.
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Olgudan ciktilar

K Agrili oftalmopleji etyolojisinde mutlaka sekonder nedenler dislanmalicir.

K Ayirici tanida nérogoriintileme zorunludur, ICHD-3'e gére MRG veya biyopsi ile kavernéz sindis, superior orbi-
tal fissdr veya orbitada grantilomatoz inflamasyonun varligi gosterilmelidir .

* MRG'de siklikla grantilomatéz inflamasyon gérilmektedir, ancak THS tanisi igin granlilomatéz inflamasyonun
gerekli olup olmadigi sorgulanmaktadir. Neoplastik veya enfeksiyoz sdreclerle de iliskili olabilir.

% Literatiirde MRG bulgularina gére primer ve sekonder MRG kriterleri belirlenmistir. Kavernéz sindiste lezyon
veya hacim artisi, dural sinirlarin genislemesi primer, superior orbital fisstr, orbital apeks, optik sinir, internal karo-
tid arter tutulumu ve kaverndz sindiste dural sinir kaybir sekonder olarak degerlendirilmistir.

K THS tani kriterlerini karsilayan hastalarin hemen hemen yarisinda (%48) goriintileme bulgulari normal bulun-
dugu akilda tutulmaldir.

K Atipik radyolojik lokalizasyon varliginda tani zorlugu ve hata orani artabilir. Bazi vakalar tani kriterlerini karsila-
mayabilir, ya da grantilomatdz inflamasyonu taklit eden MRG bulgulari varliginda hastalara yanlis THS tanisi kona-
bilir.

k Hipofiz adenomunu taklit eden THS bildirilmistir.

* Tipik kiinik ve atipik gérintdler dikkatli ve deneyimli ekipler tarafindan degerlendiriimelidir. Ozellikle nondiag-
nostik MRG ozellikleri olan ve steroid tedavisine yanit veren olasi THS olgulari tekrarlanan klinik ve radyolojik ince-
lemeler ile siki takip edilmelidir.
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27 yasinda, erkek

Yakinma ve Oyku: Olgu basvurudan 2 hafta dnce baslayan, sag periorbital ve frontal bolgede siddeti gittikce artan,
surekli kint karakterde basagrisi, ardindan 1 hafta sonra horizontal ve binokuler vasifta cift gorme nedeniyle basvurdu.
Basagrisina otonom semptom, dengesizlik, basdénmesi, bulanti kusma, konusma bozuklugu eslik etmiyordu. Bu olay-
dan 1 ay 6nce, 2. molar dis hizasinda agrili lezyon ve sislik gelismis, odontojenik enfeksiyon lehine yorumlanmis, dis ceki-
mi gerceklesmis, sislik ve agrida gerileme olmamisti.

Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykisu: 1 yildir edinilmis immun yetmezlik sendromu (AIDS) tanisi ile takip ediliyor, bu ne-
denle tenofovir, disoproksil, emtrisitabin, ritonavir ve darunavir ile ylksek aktiviteli antiretroviral (HAART) tedavi aliyordu.

Fizik Muayene: Normal sinirlardaydi.

Norolojik Muayene: Sag gozde ice, asagl, yukari parsiyel, disa bakis total kisitl. Trigeminal siniri V4,V, dalinda hipoes-
tezi saptandi.

( Klinik Norolojik Sendrom: Periorbital agri+5. ve 6. kranial sinir tutulumu J

On Tanllar:

o THS

e Antiretroviral tedavi ile iliskili oftalmoparezi

e Parasellar / kavernoz sinUse ait kitle

e Wegener grantlomatozu /sarkoidoz

e Firsatcl enfeksiyon (mantar, bakteriyel, spiroket)
e Kavernoz sinus trombozu

Ayirici Tan:

Ayirici tani Tablo 1'de sunulmustur.

Tablo 1. Agrili Oftalmopleji Ayirici Tani

Sarkom, parasellar menenjiyom, kraniofaringiyom, nérofibroma, epidermoid timaorler, kordoma,
Neoplastik dev hicreli timor, lenfoma, hipofiz adenomu, nérinom, leiomiyosarkom, kondrosarkom, lipom,
retrobulber timorler, metastazlar

Vaskuler intrakaverndz karotis anevrizmasi, karotis-kavernéz fistil, karotis-kavernéz tromboz

Bazal menenijit, intrakraniyal tiberkuloz, aktinomikoz, sfenoid-frontal veya etmoid sints mukoseli,

Enfekslyoz sifiliz, herpes zoster, periostitis.
: . Sarkoidoz, IgG4 iliskili hastalik, lenfoma, lupus eritematoz, multipl miyelom, Wegener
Infiltratif " Lo .
granUlomatoz, dev hicreli arterit.
Demiyelinizan Multipl skleroz
THS Kavernoz sinus veya sUperior orbital fissir lokalizasyonunda, siddetli periorbital agri ve

oftalmoplejiye neden olan nospesifik inflamasyon.

Rekdrren Agrili Oftalmoplejik Tekrarlayan agrili en az iki defa siklikla oktlomotor, daha az siklikta abdusens ve troklear sinir
Noropati paralizi, tek ya da ¢oklu tutulum
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Esra Ertilav, Ali Akyol

Tablo 1. Agrili Oftalmopleji Ayirici Tani
ilag infliksimab, vinkristin

Diger Orbital enfeksiyonlar, psddotimér, tiroid oftalmopati

inceleme Sonuclart:

Kontrastli Kraniyal MRG: Epifiz bezinin tektumun Ustiinde heterojen kontrastlanan kitlesel, sol kavernoz sindste si-
nirlar hipofiz bezi ile devamli olan karotis arteri cevreleyen ve Meckel kavitesine kadar uzanan heterojen opaklasmis yu-
musak doku lezyonu. Sag kaverndz sinuUs lokalizasyonunda 2x1 ¢cm boyunca sag Meckel kavitesine dogru uzanan benzer
gortndmlu lezyon (Sekil)

Sekil Hastaya ait MRG goruntuleri

Seroloji: VDRL % titrede pozitif
MRG Venografi: Normal
BT anjio: Normal

Lomber Ponksiyon: 740/mm3 hucre, %80 lenfosit hakimiyeti, BOS proteini: 56 mg/dl, glukoz: 8 mg/dl (eszamanli
kan sekeri: 96 mg/dl). BOS CMV PCR, toksoplazma IGG ve IGM, aside direncli bakteriler, kriptokokal antijen, mikobakteri
PCR, TPHA negatif.

BOS sitoloji: Benign.

Biyopsi: Oral kavitedeki lezyondan gingival biyopsi yapildi. Hematoksilen - Eozin Boyama, farkli mitotik indeksle tek
tip timor hdcrelerinin difuze infiltrasyonu ve apopitoz, ¢cok sayida makrofajinin varligi nedeniyle yildizli gékytzd modeli,
immunohistokimyasal olarak neoplastik lenfoid infitrasyon CD20, CD10, Bcl6, c-myc icin kuwvetli pozitif, Ki67 boyama ile
9% 100 civarinda ¢ok yuksek proliferasyon orani elde edildi. EBV ile kodlanmis kiictk RNA (EBER) hibridizasyon, EBV ile
tim neoplastik hicrelerin yaygin pozitifligini gosterdi.

( Tani: Agrili Oftalmopleji (Ety: HIV iliskili Burkitt Lenforma) )

Klinik Gidis ve Tedavi: Hastaya R-ARA-C Metotreksat kemoterapisi ve ardindan klinik yanit olmadigl igin 2 kir R-R
EPOCH kemoterapisi verildi. Santral sinir sistemi tutulumu ile hastaya R-IDAMAM kemoterapisi planlandi. Hastanin teda-
vi plani: Idrarubisin 100mg / m2 IV; Deksametazon 100 mg; Sitarabin 1000 mg/m2; Metotreksat 12,5 mg intratekal; site-
rabin 70 mg intratekal; Metotreksat 2 g / m2). Tedavi sUrecinde 3. ayda hayatini kaybetti.

Goze Lokalize Bagagrilari
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Olgudan Ciktilar

*AIDS'e bagl (% 3-8) optik néropati, papil 6dem ve okiler motor paralizisi gibi nérooftalmolojik bulgularin varl-
&1 bilinmektedir. Etiyolojide kronik ve firsatci enfeksiyonlara bagli menenjit (tiberkiiloz, sifiliz, kriptokok, Herpes
zoster, HTLV, Toksoplasmosis), lenfoma, antiretroviral tedavi, Wernicke ensefalopatisi gosterilmistir.

% BL, merkezi sinir sistemini nadiren etkilemektedir. Diplopi veya oftalmoparezi nedeni ile basvuran immun stip-
rese hastalarda akla gelmelidir.

K Immun yetmezlikle iliskili BL nadiren oral kavitede gelisebilir ve odontojenik enfeksiyonlarla karisabilir, gingival
sislik ya da hizla blydyen kitle en yaygin semptomudur. Kavernoz sinds ve oral kavite tutulumu nadir, ancak kotu
prognoza sahiptir.

K AIDS agrili oftamoparezi klinigi varliginda ayirici tanida ekarte edilmelidir.
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Tolosa Hunt Sendromu ve Trigeminal Nevralji
Birlikteligi

Dr. Aysin Kisabay Ak” @, or. Yagmur inalka¢ Gemici ®

Calistig Kurum: Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dal

42 yasinda, kadin

Yakinma ve Oyku: Hasta iki hafta énce baslayan solda frontoorbital bélgeye lokalize, zonklayici 6zellikte basagrisi ya-
kinmasi ile basvurdu. Bulanti, kusma, fotofobi ve fonofobi eslik etmiyordu. Basagrisi basladiktan 10 giin sonra ylzindn
sol yarisinda ¢enesini icine almayan elektrik carpmasl seklinde saniyelerle dakikalar arasinda stiren, bazen tetikleyicilerle
bazen de spontan olan nevraljiform agrilarin oldugunu ifade etti. Son iki/t¢ gtinden beri her iki gdzle uzaga bakis sirasin-
da ortaya ¢ikan ve gozUnu kapattiginda kaybolan ¢ift gorme eklenmisti.

Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykisi: Son 10 yildir glinde 10 adet sigara.
Fizik Muayene: Normal sinirlarda.

Norolojik Muayene: Sol gbzde disa bakis kisithligl ve V5 de hipoestezi disinda &zellik yoktu.

( Klinik Nérolojik Sendrom: Agrili oftalmoparezi+ Yizde nevralji form agri ]

Ayiricl Tani: Yeni baslayan basagrisi ve oftalmoparezisi olan olgumuzda ayirici tanida tekrarlayan agrili oftalmoplejik
noropati, kavernoz sinds sendromu, kaverndz sinuste anevrizma, serebral venoz tromboz, karotikokaverndz fistul, nazo-
farenks kanserine bagl 6. kraniyal sinir tutulumu, akut a¢l kapanmasi glokomu ve iskemik okuler motor paralizi dusunul-
dd. Nevraljiform agrinin ayirici tanisinda ise, israrli idiyopatik yuz agrisi, SUNCT, SUNA, trigeminal nevralji arastirimistir.

Rutin biyokimya (aclik kan sekeri, karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri, elektrolitler, tiroid fonksiyon
testleri) hemogram incelemesinin yanisira protein elektroforezi immun elektroforezi, anjiyotensin dondstirdct enzim
dizeyi, vaskulit ve viral belirtecleri dahil kan tetkikleri; kraniyal MRG (pre-post kontrasth) MRG Anjio-venografi, orbita
MRG (pre-post kontrastl), SPECT, boyun beyin BT anjio ve orbital Doppler USG, toraks ve tim batin BT, pelvik USG) ol-
mak Uzere gorintileme incelemeleri planlanmistir.

Sekil. Hastaya ait orbital gérinttleme

Bu olgu 20 Ocak 2022 tarihli webinarda
sunulmustur.
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inceleme Sonuclart:
Laboratuvar: Normal sinirlarda saptandi.

Kraniyal MRG-Orbita MRG incelemesinde: Solda kaverndz sinls saga kiyasla daha dolgundu. Lateral konturu hafif
konveksti ve ayni bolgede kontrast tutulumu mevcuttu.

( Tani: Tolosa Hunt Sendromu ve Sekonder Trigeminal Nevraji J

Klinik Gidis ve Tedavi : Kaverndz sinUsteki tanimlanan lezyon malignite agisindan yapilan kraniyal MRG spektroskopi
ve perflzyon MRG esliginde degerlendirildiginde malignite ile iliskili bulunmamis, olasi nazofarenks Ca tutulumuna bagli
6. kraniyal sinir tutulumu acisindan yapilan nazofarenks MRG ve kulak burun bogaz bakisi normal sinirlarda saptanmis-
tir. Ayrica maligniteye yonelik olarak tim vicut taramasinda (Toraks BT, TUm Batin BT, pelvik USG) anlamli patoloji bulu-
namamistir. Lomber ponksiyon yapilan hastanin BOS sonuglari normaldir.

Tedavide pulse steroid planlandi (1mg/kg/gln-5 guin boyunca) ve ardindan oral steroid ile devam edildi. Oral stero-
id tedavisi kademeli olarak azaltilarak alti ay icerisinde kesildi.

Nevraljiform agrilari icin ise karbamazepin tedavisi baslandi ve ilacin dozu basddnmesi, dengesizlik ve ¢ift gérme ya-
kinmalarindan dolayr 1000 mg/gtnden fazla artirlamadi. Baklofen tablet eklendi. Yakinmalarinda azalma olmamasi tze-
rine baklofen tablet kesilerek gabapentin (1200 mg/gtn) tedavisine gecildi. Kombine tedavi sonrasi nevraljiform tipte ag-
rilarin da ortadan kalktg gdzlendi. Bu tedaviye 12 ay boyunca devam edildi. Kademeli olarak azaltilarak ilaclari kesildi.

* 1 ay sonra yapilan kontrol muayenesinde noérooftalmolojik ve nérolojik muayenesi normal sinirlarda idi.
* (¢ ay sonra cekilen pre-post kraniyal ve orbita MRG incelemesi de anormal bulgu saptanmadi

* Olgumuz her yil dizenli olarak izlenmektedir THS relapsi gérdlmemistir. Nevraljiform agrilari ge¢cmistir

s D
Olgudan Ciktilar:

K THS; kavernoz sinus, fissura orbitalis superior ve orbitanin unilateral inflamasyonuna bagl olarak gelisen peri-
orbital ve hemikraniyal bolgede agri ve bu agriya eslik eden ipsilateral okuler motor sinirlerde néropati ile giden bir
oftalmopleji tablosudur.

* Beyin ve Orbita MRG'de etkilenen tarafta kavernoz sinus veya superior orbital fissurde kontrastlanma ve infla-
masyon saptanabilir. Ayirici tanida karotikokavernoz fistlil/anevrizma, karotis diseksiyonu, mukormikoz, hipofiz lez-
yonlar, vaskilit, sarkoidoz gibi bircok neden ddstindimelidir.

% Kortikosteroid baslanmasindan sonraki ilk 72 saat agri ve kraniyal néropatilerde dtizelme goértilmesi taniyr des-
teklemektedir. Onerilen kortikosteroid dozu 1mg/kg dir. Kiinik dtizelme oluncaya kadar yiksek doz devam ettirilip
zamanla fla¢ dozu azaltilarak kesilir.

% Trigeminal sinirin kavernéz segmentinde sadece oftalmik ve maksiller dallari bulunmaktadir. Burada yer alan
lenfoma, menenjiyom, schwannoma, hipofiz makroadenomu, nazofaringeal karsinom gibi timorler izole veya ka-
verndz sinus icindeki yapilari etkileyen oftalmopleji, Horner sendromu veya trigeminal nevraljiye yol acabilir.

% Bu hastalarda ilki kavernoz sinus, meningeal ve orbital apekse yayilan 6deme bagli orbital béigede oyucu-bi-
cak saplanir tarzda, digeri oftalmik ve maksiller sinirin etkilenmesine bagli saniyeler sdren, simsek ¢akar tarzda ol-
mak lzere 2 tip fasiyal agri gordilebilir.

. J
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Agrili Oftalmopleji Nedir? Ne Degildir?
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54 yasinda, kadin

Yakinma ve Oyku: Olgu yaklasik son 2 haftadir cok siddetli agri kesicilere yanit vermeyen, sag periorbital bélgede,
strekli devam eden ve cift gdrmenin eslik ettigi basagrisi sikayeti ile basvurdu.Yaklasik 12 yildir ayda 3-4 defa olan 10
saat suren zonklayic, tek tarafli, bulanti ve fotofobinin eslik ettigi migrendz basagrilari mevcuttu.

Tibbi Ozgecmis ve Soygecmis: Hastanin 6z gecmisinde 1999 yilinda hamile iken meme kanseri tanisi aldig 6grenildi.
Opere edildikten sonra kemoterapi uygulanmis ve kur olarak kabul edilmisti. DM ve HT nedeni ile tedavi gordugu ve an-
nesinin migren basagrilarinin oldugu 6grenildi.

Fizik muayene: Normal

Norolojik muayene: Sagda disa bakis kisitlhligl saptand.

( Klinik Norolojik Sendrom: Periorbital agri+Altinci kranial sinir felci J

On Tanllar:

e Travma

e Tolosa-Hunt sendromu (THS)

e Parasellar / kaverndz sintse ait primer kitle

e Parasellar/ kaverndz sinUs metastatik kitle

e Wegener grantlomatozu /sarkoidoz

e Firsatcl enfeksiyon ( mantar, bakteriyel, spiroket)

e Kaverndz sinUs trombozu

e Rekurren Agrili Oftalmoplejik Noropati (RPON) (ilk atak)
o |gG4 iliskili hastalik

Ayirici Tant:

Hastanin gecmisinde kanser ¢ykusdnun olmasi ve yeni gelisen basagrisina 6. kranial sinir néropatisinin eklenmis ol-
masl nedeniyle dncelikle olasi sekonder nedenlerin etiyolojide arastiriima planlanmistir.

Ancak yapilan tim incelemelerinde ve cekilen kontrastli kraniyal ve orbital MRG de objektif bulgu saptanmamistir.
MR (-) THS yada RPON (ilk atak) olarak dustnulerek kortikosteroid tedavisi uygulanmis sonrasinda ilk 24 saat icerisinde
agri duzelmis ve bulgulari gerilemistir.

Klinik Seyir ve Tedavi: THS? RPON? nedeniyle izlenen bir sure kortikosteroid kullanan ve tam duzelme tanimlanan
olgu, 6ykustnde DM varligi ve kan sekeri kontrol zorlugu nedeniyle kortikosteroid tedavisini yakinmalarinin baslangicin-
dan 3 ay sonra kendi istegiyle kesmis, devam eden ve atak tedavisine yanith migren basagrilar i¢in proflaksi amaciyla
propronolol verilmis takibi surddrtlmustar.

Mart-2014 bir yil sonra, hasta yeniden siddetli basagrisi, ¢ift ve bulanik gérme ve yaklasik 1 saat sonra eklenen bi-
lincte bozulma nedeniyle basvurmus ve bunun Uzerine hastaneye yatiriimistir. Norolojik muayenesinde yer ve zaman
oryantasyonu bozuk, sagda disa bakis kisithligi ve sagda papil sinirlari silik olarak saptanmistir. Laboratuvar testleri anor-
mal bulgu saptanmamis, MRG'de sag temporal lobta unkus duzeyinde noduler kontrastlanma saptanmistir(Sekil 1). Ya-
pilan lomber ponksiyonda BOS'da protein 71mg/dL bulunmustur. Enfeksiyon testlerinde anlamli bir sonuc elde edile-
memistir. Bilateral akciger orta ve alt zonlarda posterobazalde plevral ve peribronkovaskuler kalinlasma, siplenomegali
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ve troidde nodul saptanmistir. Troid biopsi sonucu malignite lehine yorumlanmamistir. Hastaya kortikosteroid tedavisi
baslanmis ve sikayetleri gerilemistir. Yinelenen MRG'de lezyonun boyutunun regrese oldugu gorulmustur (Sekil 2). Hasta
3 ay kontrollere gelmis sonra yakinmalari azalinca kontrole gelmemistir. Biyopsi dnerilmis hasta kabul etmemistir.

Sekil 1. 2014 Mart basvuru sirasinda MRG'de kavernoz sinus etrafinda ve sag
temporal unkus dizeyinde noduler kontrastlanma.

»S

Sekil 2. 2014 Mart basvurusu sirasinda ikinci MRG de sag temporal unkus du-
zeyinde onceki incelemeye gore regrese olmus noduler kontrastlanma

Haziran 2015'de sagda yaklasik iki hafta dnce baslayan gdrme kaybi, siddetli basagrisi ve sag gozU hareket ettireme-
me nedeniyle basvurmus, muayenede sagda optik diskte 6dem, isik refleksi kaybi, 1sik persepsiyonu (-), sagda total oftal-
mopleji saptanmistir. MRG'de sag orbita apeksinde, sag medial rektus kasinda, sag medial temporalde, hippokampus ve
unukusta, sag optik sinir cevresinde, sag tentoriyum ve sag dural yapilarda kontrastlanma tespit edilmistir (Sekil 3). PET
incelemesinde tutulum lehine bulgu saptanmamistir. Konsey tarafindan degerlendiriimis ve onkoloji tarafindan ek bir
Oneri getirilmemis biyopsi yapilmasina karar verilmistir.

Sekil 3. Haziran 2015 sag orbita apeksinde, sag medial rektus kasinda, sag me-
dial temporalde, hippokampus ve unkusta, sag optik sinir cevresinde, sag ten-
toriyum ve sag dural yapilarda kontrastlanma.

Biyopsi: Biyopsi sonucunda inflamasyon ile uyumlu lenfosit ve plazma hucre infiltrasyonu, dev hicre grandlomlar
ve fibroblast proliferasyonu tespit edildi.

Klinik Gidis- Tedavi ve Sonug: Sonug olarak, periorbital siddetli agri, gdorme kaybi ve diplopi ataklari, ataklar seklinde
coklu kraniyal sinir tutulumu, MRG de yaygin dural kontrastlanma, troid noddlleri, plevral kalinlasma, peribronkovaskuler
degisiklikler, diabetes mellitus, BOS protein artisl saptanmasi, biyopsi sonucunun inflamasyon ile uyumlu gelmesi ve kor-
tikosteroid tedavisine yanit nedeniyle ile dncelikle hastada nontimoral inflamatuar bir sdrecin varligl lehine dtsdnul-
mustdr. Amerikan Romatoloji Koleji ve Avrupa Romatizma ile Mucadele Birligi 1gG4iliskili hastalik icin siniflandirma
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kriterlerine gore (2019) 1gG4 iliskili hastalik agisindan (?) takibe alinmistir. Tedavide atak donemlerinde 3 guin boyunca
250 mg/gun prednizolon IV, ardindan 64 mg/gun oral tablet forma gecilmistir. Bu ataklarin agir seyretmesi nedeniyle
profilaksiye 50 mg azatioprin eklenmistir. 2019'dan sonra hasta kontrollere gelmemistir.

r

Olgudan Ciktilar

K Agril oftalmoplejiler genis bir tani spektrumudur.

% 1gG4 iliskili hastalik 6zellikle son 10 yildir dikkati cekmektediir.

% THS olarak tani verilen hastalarin %30-50'si 1G4 iliskili hastalik olarak dtistindlmektedir.

K Hastalarin iyi degerlendirmesi, yineleyen ataklarda bulgularin ve elde edilen sonuglarin ayrintili olarak yeniden
gozden gecirilmesi ok onemlidir.

K Agrili oftalmopleji ataklari ile basvuran hastalarda dural kontrastlanmanin varligi ve kortikosteroide yanit he-
kim acisindan bir uyari olmalidir.

K IgG4 degerinin yliksek olmasi daima kural degildir.

% Bu grup hastada uzun soluklu takiplerde yeni eklenen bulgulara dikkat edilmelidir.

svr ACiL A
KKF OFTALMOLOJIK
Periorbital agri Anevrizma

———> | Akut dar acili glokomu

4

MRG-MRA ve MRV
Nazofarenks MRG(milignite?)
Boyun ve Beyin BTA

+
Oftalmoparezi/pleji

Orbital Doppler Ultrasonografi

RPON Kss THS

Serebral MR normal MR . Oftalmoparezi/pleji+ TOBA

Tani kriterlerini saglamali Rutin biyokimya, vaskulit Basagrisi SUNCT, SUNA:
Migren tedavisine cevap testleri,ACE,serebral MRG, Steroid yanit + otonom semptom
vermeli MR spektroskopi, LP ile IgG4 iliskili hastalik disla degerlendir

* Prof Dr Aysin Kisabak Ak’in ilgili olgusundan uyarlanmstir.

SVT: Serebral Vendz Tromboz

KKF: Karotikokavernoz fistil

KKS: Kavernéz Siniis Sendromu

TOBA: Trigeminootonomik Basagrisi

RPON: Rekirren Painful Oftalmoplejik Noropati
THS:  Tolosa Hunt Sendromu

Yeni Baslayan Periorbital Agri ve Oftalmoparezi/Pleji
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Servikal Agrili Durumlar

Sebnem Bigakal (=]

ICHD-3'de bu baslikta servikojenik basagrilar, retrofaringeal tendinite ve kranioservikal distoniye
bagli basagrisi olarak Ug alt baslik yer almaktadir. Bu kitabin amaci geregi bu baslikta servikojenik ba-
sagrisi ve ozellikle primer ve psikojen basagrilarina eslik eden noroloji ve agri ile ugrasan meslektasla-
rimizin ¢ok sik karsilastigl ve genellikle dikkatinden kacan fibromyalji sendromu (FMS) kisaca gdzden
gecirilecektir.

SERVIKOJENIK BASAGRISI

Eriskin yaslarda (30-44) baslayarak, tek tarafli genelde taraf degistirmeyen basin arkasinda kulak Uzerine ve zigoma
bolgesine yayilan, mekanik manevralar ile uyarilabilen bu manevralardan saniyeler ve dakikalar sonra baslayarak birkac
gunden haftalar boyunca suren sikistirici ve bazen zonklayici dzellikte agrilardir. Nadir gortlen kronik bir basagrisidir
(%04-%4). Kadin ve erkekleri yaklasik olarak ayni oranda (K/E orani 0.97) etkiler. Baslangi¢ yasinin 30'lu yaslarin basi ol-
dugu saniimakla birlikte hastalarin tibbi yardim ve tani alma yasi daha gectir (49,4). Siklikla hareket kisithligina neden
olur. Bilateral olmaz, agr siddeti degisken, orta siddetli yogunluktadir, ancak dayaniimaz veya zonklayici degildir.

Boyunda genellikle boyun hareketinden sonra baslayan ve boynun kemikli yapilarindan veya yumusak dokularindan
yansilyan yaygin, kronik ve tekrarlayici bir basagrisidir. Boynun azaltilmis hareket araligina eslik eder. Migren, GTBA veya
diger primer basagrisi sendromlarini taklit edebilir onlarla karistirilabilir. Migren basagrilarinda oldugu gibi tipik eslik¢iler
gortnmez. Bulanti, kusma, 1s18a ve gurulttye duyarllik olabilir ama genelde beklenmez. Boynun hareket acikliginin azal-
masi ve ipsilateral boyun, omuz veya kol agrisi ile iliskili olabilir. Hastalar triptan, ergotamin veya indometasin ile agrilari-
nin gecmediginden yakinirlar. Otonom semptomlar beklenmez.

Agrinin kaynagl boyunda olmali, bas veya yuzde algilanmalidir. Boyunda bir agri kaynagina isaret eden klinik belirti-
lerin gosterilmesi, bir servikal yapinin veya sinir kaynaginin tanisal olarak bloke edilmesinin ardindan basagrisinin orta-
dan kalkmasi taniyl desteklemektedir. Agri, neden olan bozukluk veya lezyonun basarili tedavisinden sonra Ug ay icinde
duazelir. Bazi durumlarda, durum kroniklesebilir veya tekrarlayabilir.

C1-C3 omuirilik sinirleri tarafindan innerve edilen herhangi bir yapi, servikojenik bir basagrisinin kaynagi olabilir. Boy-
nun hareket acikliginin azalmasi ve ipsilateral boyun, omuz veya kol agrisi ile iliskili olabilir. Nosiseptif, ndropatik ve yansi-
yan agrilarin her birini iceren kompleks bir patofizyolojisi vardir. Sadece gértnttleme tani igin yeterli ve duyarli degildir.
Ayirici tani agisindan dnem tasir. MRG, BT ve/veya BT miyelografi gibi gorinttleme ydntemleri Chiari malformasyonlarini,
sinir kokU patoloji degerlendirmesini ekarte etmeye yardimcr olmak veya omurilik patolojisini belirlemek acisindan énem
tasir.

ICHD-3 kriterlerine gore veya goruntuleme yontemleri ile boyun yapilarinda bir bozukluk/lezyon (atlantoaksiyal ve
zygapofiziyal faset eklemler, C1-C2-C3 vertebra ve destek dokularinda dejeneratif veya travmatik degisiklikler) gosteril-
melidir. Basagrisi, lezyonun gorunumu veya servikal bozuklugun baslangici ile es zamanli olarak gelismis, servikal lezyon
veya bozuklugun iyilesmesi veya ¢ozulmesiyle birlikte dnemli dlctde iyilesmis veya duzelmistir. Servikal hareket agikhig
azalir ve tetikleyici manevralar basagrisini dnemli 6lcude kotulestirebilir. Basagris, bir servikal yapimin veya sinir kaynagi-
nin tanisal blokajinin ardindan ortadan kalkar. Tanisal anestezi bloklari bazen taniyl dogrulamak icin kullanilabilir, ancak
Ozel beceriler gerektirir ve rutin olarak uygulanmaz. Bulgular, baska bir ICHD-3 ile daha iyi aciklanamaz.

Eriskin yaslarda ortaya ¢ikan tek tarafli taraf degistirmeyen basin arka kismindan kulak ve zigomaya yayillan mekanik
manevralarla tetiklenebilen basagrisi 6ykusu servikojenik basagrilarina akla getirmelidir. Fleksiyon rotasyon testi olarak
adi gecen bas fleksiyondayken rotasyon hareketinde kisithlik olmasi bu basagrisi grubunda hassas bir tani ydntemidir.
Bu grup basagrilarinin tanisinda %91 spesiviteye, %91 sensiviteye sahiptir. Tetikleyicilerin, eslik¢ilerin varligl, indometazi-
ne, anti migren ilaclarina verilen yantt, girisimsel islemlerden fayda gérme, bu bogeye dair lezyonlarin klinik ya da gordn-
tdleme ile kanitlanmasi, agrilarin bu patoloji ile zamansal iliskisi, bu nedenin ortadan kaldiriimasi ile agrinin ¢oztmlen-
mesi tani agisindan onemlidir. GUncel tedavi secenekleri farmakolojik, non farmakolojik ve cerrahi girisimleri icermekte-
dir. Ayrintili bilgiye Tanidan Tedaviye Basagrisi kitabindan ulasilabilir.
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FIBROMIYALJi SENDROMU

Fibromiyalji Sendromu (FMS) diinya nUfusunun ortalama %2,1'ini, Avrupa nufusunun ise %2,3'Unu etkileyen, etiyolo-
jisi bilinmeyen, kronik yaygin kas-iskelet sistemi agrisiyla karakterize bir durumdur, bir kas-iskelet sistemi hastaligidir. Os-
teoartritten sonra en sik gérulen ikinci romatolojik hastaliktir ve prevalansi 20-50 yaslari arasinda daha yuksektir. Kadin-
lar arasinda yaygindir. Kisinin islevsel ve sosyo-duygusal durum Gzerinde énemli etkileri vardir. Agrili bir durum olmasina
karsin tek semptomu ve tek lokalizasyonu olmadigl icin ICHD-3 icinde yer almamakta, bircok basagrili duruma eslik et-
mektedir. Yorgunluk, kognitif bozukluk, psikiyatrik ve coklu somatik semptomlar siklikla FMS'ye eslik eder.

Yumusak doku agri semptomlarina ragmen inflamatuvar bir kanit yoktur. Siklikla santral sensitizasyon merkezi du-
yarllasma sendromunun bir tirt olarak kabul edilmektedir, bir agri dizenleme bozuklugudur. Bazi calismalarda genetik
yatkinhgin oldugunu gostermistir. Merkezi sinir sisteminde agri ve duyusal islemleme degisiklikleri mevcuttur. Hastalar,
saglikl kontrollerle karsilastirildiginda, daha dustk duzeydeki fiziksel uyarilarda, zararl uyaranlari agrili olarak algilamak-
tadirlar. Hizla tekrarlayan kisa zararl uyaranlarla, algilanan agr yogunlugunda normalden daha yuksek artislar yasanir.
Endojen analjezik sistemlerde eksiklik oldugu gorulmektedir. Fonksiyonel nérogorunttleme teknikleriyle beynin agriya
duyarli bolgelerinin aktivasyonunda farkliliklar oldugu goésterilmistir. Bu durumun tek bir olaydan kaynaklandigina dair
hicbir kanit yoktur. Enfeksiyonlarin yani sira ¢cok sayida fiziksel ve/veya duygusal stres etkeni tarafindan tetiklebilir veya
klinik kotulesebilir. Bu hastalarda kronik agr genellikle servikal omurga bolgesinde lokalize olur, suboksipital kaslarin,
trapezius kasinin es zamanli kas gerginligi durumlariyla iliskili akut ve uzun sureli servikal agri ataklarindan sorumlu kilar.
Bu genellikle boyun hareketindeki bozulma ile iliskilidir. Servikal agri cok yaygin bir semptomdur. Ozellikle modern top-
lum igin genellikle sosyal ve is aktivitelerinin kisitlanmasindan sorumlu olan endise verici bir sorundur. Hastanin psikolo-
jik-fiziksel-sosyal durumunun kottlesmesinde belirli bir rol oynar; azalan ¢alisma ve islevsel Uretkenlik ile ilgili sorunlar
g0z 6nlne alindiginda, hafife alinmamasi gereken bir ekonomik yukd anlamina gelmektedir. FMS siklikla hafife alinan ve
ihmal edilen bir durumdur.

FMS mevcut tedavisi multidisipliner ve asamali bir yaklasima dayanmaktadir. Mevcut tedavi yasam tarzi ve davranis
degisiklikleri, farmakolojik tedaviler (drn. antidepresanlar, kas gevseticiler ve antikonvilsanlar) ve farmakolojik olmayan
tedaviler olmak Uzere Uc¢ grupta degerlendirimektedir. Nonfarmakolojik tedaviler, aerobik egzersizler, esneklik egzersiz-
leri, esneme ve vUcut farkindaligl terapileri (6rnegin Feldenkrais terapisi) ve psikoterapi gibi ¢esitli mudahaleleri icermek-
tedir. Egzersiz, farmakolojik olmayan en uygun tedavi yontemidir bireysellestirilmeldir. Farkli alternatif tedavilerin faydali
oldugu ileri strtlmektedir.
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Servikal Agri ve Halsizlik

Nermin Tepe (=]

Doktora: Osmangazi Universitesi Tip Fakdiltesi
Uzmanlik Egitimi: Gazi Universitesi Tip Fakultesi, Noroloji Anabilim Dali
Galhstigl Kurum: Balikesir Universitesi Tip Fakultesi

40 yas kadin, ev kadini

Yakinma ve 6yku: Cabuk yorulma ve uykusuzluk nedeniyle basvuran olgunun yakinmalari Gg yil 6nce baslamis, ev isi
yaparken cabuk yoruluyormus. Yakinmalari giderek artis gostermis ve yaygin agrilar eklenmis. Ayrica uykuya dalmakta
zorluk ¢ekiyor, geceleri sik uyaniyor, sabahlari yorgun kalkiyormus. Bu nedenle dahiliye, beyin cerrahisi, kardiyoloji bo-
lumlerine bagvurmus, ilgili bélumlerin hastaya ait ek énerisi olmamis. iki yildir solda boyundan baslayip basinin tepesine
dogru yayilan ve agri kesici ile tam rahatlamanin olmadig hareket ile artan boyun agrisi eklenmis. Agri sirasinda isik ve
sesten etkilenmiyor, bulanti olmuyormus.

Tibbi Ozgegmis ve Aile Oykisi: Aurasiz migren (10 yil, ayda 2-3 atak), gastrit, uyku bozuklugu icin ketiyapin, mirtaza-
pin kullanimi.

Fizik Muayene: Normal sinirlarda

Norolojik Muayene: Boyunda yaygin spazm, sol paraservikal alanda tetik noktalari, boyun hareketleri ile tetiklenen
sol boyun agrisi, depresif durumu destekleyen mutsuz yiz gorinimu ve konusmama cabasi dikkati ¢cekiyordu.

( Klinik ndrolojik sendrom: Boyun agrisi+ Asteni )

On tanr;

e Somatizasyon bozuklugu

e Depresyon

e Hipotiroidi

e Myopati

e Demir eksikligi anemisi

e Kalp yetmezligi

e Primer basagrilarinda kroniklesme sureci
e Fibromiyalji + servikojenik basagrisi

e Romatolojik hastaliklar

Ayirici tani Tablo 1 icinde 6zetlenmistir.

Bu olgu 19. BAKO'da sunulmustur.
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Tablo 1. Ayirici Tani
OnTani:

Yaygin kas agrisi Semptom

+yorgunluk
Polimiyalji romatika  Sabahlari olan boyun- omuz ve kalca kusaginda agri ve tutukluk, hareketle azalma
Ankilozan Spondilit  Sirt agrisi ve tutukluk nedeni ile sirt hareketlerinde kisithlik

Kr. yorguniuk Strekli kendini bitkin ve mutsuz hissetme, dinlenmekle kendini iyi hissedememe

sendromu

Miyofasiyal agri Bolgesel bir veya birkac kas grubunda saptanan tetik noktalar ve bu noktalarin palpasyonu ile ortaya cikan

sendromu yanslyan agri

Spondiloartropati Sirt ve boyunda tutukluk ve hareketsizlik

Anemi Halsizlik, yorgunluk, basddénmesi, konjonktivada solukluk

Osteomalazi Yaygin eklem ve kas agrilari, kemik deformasyonlari

Somatoform 30 yasindan 6nce baslayan ¢ok sayida fizik yakinma 6ykusu, tedavi arayislari ya da toplumsal, mesleki ya da

bozukluk islevselligin diger alanlarinda bozulmasi

Boyun agrisi Semptom

E;ggﬁfmk Boyundan okulofrontotemporal bélgeye yayilabilen agri, boyun hareketleri ile artis olmasi

E;:T;i::gzﬂiya Okulofrontotemporal bolgede , stirekli cogunlukla tek tarafli agri

Migren Okulotgmporal / okspitalden kafa 6n bolgesine yayllma, siddetli, zonklayici ataklar bulanti, kusma, isik ses
hassasiyeti

GTBA iki tarafl, sikistirci, hareketle artis gdstermeyen, 30 dk- 1hafta, boyun hareketi ile artis gdstermeyen

Radikuler agri Boyundan baslayip kola yayillan uyusma, agri, karincalanma

VS Boyun ve/veya sirt kaslarinin etkilendigi, hareket kisithligina neden olabilen palpasyonda yaygin spazm ve

lokal agri alanlari

inceleme sonuclari: Vitamin D: 10 ng/ml,

Servikal MR : Lordozda azalma

( Tani: Fibromiyalji + Servikojenik basagrisi )

Klinik Seyir ve Tedavi: Hastada yaygin agri indeksi ve semptom siddeti 26 bulundu. Psikiyatri bolimunce depressif
semptomlari nedeniyle essitalopram onerildi, ancak on tanida FMS dusundldUgu icin psikiyatri ile gdrusulerek essitalop-
ram yerine duloksetin 30 mg baslandi. Boyundaki tetik noktalara bupivakain + serum fizyolojik ile tetik nokta enjeksiyo-
nu yapildi. Fizik tedavi bolimu konsultasyonu ile aerobik egzersiz destegi alindi. 1 ay sonra kontrolde fibromiyalji siddet
skalasi 21 olarak saptanmasi Uzerine tedavisi duloksetin 60 mg olarak duzenlendi. 3 ay sonra yakinmalari azalmisti. An-
cak siddet skalasi 18 olarak devam ediyordu. Tedaviye pregabalin 2x75 mg eklendi. 1 ay sonra istenilen etki yeterli degil-
di. 2x150 mg olarak devam etmesi onerildi. 3 ay sonraki kontrolde siddet skalasi 16'ya geriledi. Servikojenik basagrisi igin
uygulanan C3-C4 servikal epidural enjeksiyon sonrasinda agrida %50 azalma gozlendi.

4 )

Olgudan ¢iktilar

K En az 3 aydir stiren yaygin vicut agrisi, yorgunluk, uyku bozuklugu, kognitif degisiklikler, duygudurum bozukiu-
Su gibi semptomlarin varligi ayirici tanida FMS tanisini akla getirmeli, tedavi secenekleri gozden gegirilmelidir.

K Agrill durumlarda bazi skalalarinin kullanilmasi hastanin takibinde yol géstericidir.

* Servikojenik basagrilarinin tanisinda fleksiyon-rotasyon testinin sensivitesi ve spesivitesi yiiksektir (%91-90).

* Servikojenik basagrilarinda tedavi zorludur, cok yénlii tedavi yaklasimlari gerektirir.

Boyuna Lokalize Basagrilari
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SERVIKAL AGRILI DURUM

[ Yaygin yorgunluk, uyku bozuklugu, kognitif degisiklikler, duygudurum bzk ]
(=2 3 av)

kr. yaygin agriya eslik eden diger nedenleri dislanmali

(osteomalazi, myofasial ag";r||, kr. yorgunluk sendromu, spondiloartropati
v

Oyki, fizik ve nérolojik muayene, secici laboratuar testleri

v

Yaygin agri indeksi 27 + semptom siddet skoru =5 veya

Yaygin agri indeksi 4-6 + semptom siddet skoru =9
+
5 boélgenin 2 4 Unde agri olmasi (cene, gégls ve karin

dahil degil)

FMS

SERVIKOJENIK BASAGRISI

Boyun hareketleri ile

/ agri varligi (+) \
¥

l Basini sallayinca agr | | C1'in C2 Uzerinde rotasyonu ile agri | C3 kaynakli agri

¥

| Atlanto -oksipital eklem agrisi | | Atlanto- axial eklem agrisi | | 3. oksipital basagrisi I

| Konservatif tedavi |

| Atlanto- axial eklem enjeksiyonu ‘ | 3. Oksipital sinir blokaji

¥

| | Atlanto- axial eklem RFA ‘ | 3. Oksipital sinir RF |

‘ Atlanto -oksipital eklem enjeksiyonu
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Psikiyatrik Bozukluklara Bagl Basagrilari
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Basagrilari psikiyatrik bozukluklarda sik gorulmektedir. Yeni baslayan veya anlamli bir sekilde kotul
nen basagrisi ile psikiyatrik bozukluk arasinda nedensel bir iliski, yani sebep/sonuc iliskisi olabilir. Stres ydkine neden
olan 6nemli yasanmis travmalar, depresyon veya kaygl bozuklugu gelistirmek yerine bedensel sikayetleri yorumlamaya
sebep olabilir. Kisinin vicudunun bazi bolgelerinde olusan agrilardan yakinmasina neden olabilir. Basagrisinin psikiyatrik
nedenlerini destekleyen kanitlar yetersizdir. Bu nedenle, tani kategorileri, basagrisinin semptomatik olarak basagrisiyla
es zamanli ortaya ciktig bilinen bir psikiyatrik durumun varligl ya da dogrudan sonucu olarak tanimlanmaktadir. ICHD-3
bu basagrisi grubunu somatizasyon ya da psikotik bozukluklara bagli basagrisi olmak Uzere iki alt gruba ayirmaktadir.
Tani objektif tanisal biyobelirteclerle degil, olgularin 6yku, fizik, ndrolojik ve ruhsal degerlendirmesine dayanmaktadir.

Basagrisi herhangi bir nedensel baglanti olmadan da psikiyatrik bozukluklarla birlikte bulunabilir. Depresif bozukluk-
lar, anksiyete bozukluklari, travma ve stres ile iliskili bozukluklar, hipokondriazis-somatizasyon, fibromyalji-somatizasyon
birlikteligi s6z konusudur. Reaktif baglanma bozuklugu, akut stres bozuklugu, travma sonrasi stres bozuklugu ve uyum
bozukluklari gibi travma ve stresle iliskili bozukluklardada gortlmektedir. En énemli belirtec zaman, neden ve semptom
birlikteligidir. Teshis kriterleri yanlis pozitif vakalari icermeyecek kadar kisitlayici olmalidir. Nedensellik iliskisi kanitlanami-
yorsa hem basagrisi tanisi hem de ayri bir psikiyatrik tani konulmalidir.

Epidemiyolojik veriler basagrisi ve psikiyatrik bozukluklarin tesadtifen beklenenden daha sik birbirlerine eslik ettigini
gostermektedir. Altta yatan ortak faktorler her iki tip bozukluga neden olabilir veya bu bozukluga zemin hazirlayabilir;
alternatif olarak veya ayrica kafa karistinc faktérler, komorbiditenin oldugundan fazla tahmin edilmesine yol acabilir. Or-
negin herhangi bir tanisi olan hastanin belli araliklarla daha fazla tibbi incelemeye tabi tutulduklarr icin diger rahatsizlik-
larla teshis edilme olasiliklari daha yuksektir. Psikiyatrik bozukluga neden olan basagrisi, basagrisina neden olan psikiyat-
rik bozukluk veya basagrisi ile psikiyatrik bozukluk arasindaki karsilikl (cift yonla) etki ile gercek nedensel iliski de
mumkundur.

Kanitlar, eslik eden bir psikiyatrik bozuklugun migren ve GTBA seyrini kotUlestirdigini, basagrisinin sikligini ve sidde-
tini artrdigini ve/veya tedaviye daha az yanit verdigini gostermektedir. GTBA hastalarina psikiyatrik hastaliklar, myofasial
agri gibi kronik agrili durumlar, dfke kontrol bozukluklari ve kisilik bozuklugu eslik etmektedir. Bu nedenle, eslik eden
herhangi bir psikiyatrik durumun tanimlanmasi ve tedavisi, bu basagrilarinin uygun sekilde yonetilmesi icin dnemlidir.

Ozellikle cocuk ve ergenlerde migren ve gerilim basagrilar siklikla psikiyatrik bozukluklara eslik eder. Altta yatan
uyku bozuklugu, post travmatik strers bozuklugu, sosyal fobi,dikkat eksikligi/hiperaktivite bozuklugu, 6grenme bozuklu-
gu varsa enurezis ve tik bozuklugu gdzden gecirilmeli ve tedavi edilmelidir.

Bu baglamda, yalnizca depresif bozukluklar, anksiyete bozukluklari ve travma/strese bagli bozukluklar gibi sik goru-
len bazi psikiyatrik bozukluklarla iliskili olarak ortaya cikan basagrisinin bu bozukluklara baglanabilecegi dne surtlse de
nedensellik konusunda goreceli kanit eksikligi nedeniyle belirsizlikler devam etmektedir. Altta yatan mekanizmalarin net-
lesmesi belirsizliklerin aydinlanmasini saglayacaktir.

Bu grup basagrili hastaya yaklasimda temel unsur tedavi eden nérologun bu yonde farkindaliginin gelismis olmasi-
dir. Hastalar geleneksel bakis agisiyla bir psikiyatristten énce noroloji uzmanina basvurmayi tercih edeceklerdir. Basagri-
sinin psikiyatrik bir bozukluga bagli olup olmadiginin belirlenmesi igin dncelikle eslik eden bir psikiyatrik bozuklugun olup
olmadiginin belirlenmesi gerekir. Bu nedenle norolog, psikiyatrist ile isbirligi icerinde bulunmalidir. Basagrisi olan tim
hastalarin, depresif ve anksiyete bozukluklari gibi siklikla eslik eden psikiyatrik bozukluklarin semptomlari arastiriimalidir.
Basagrisinin olasi nedeninin psikiyatrik bir bozukluk oldugundan stpheleniliyorsa deneyimli bir psikiyatrist veya psikolog
tarafindan degerlendirilmesi 6nerilir.

Tedavide, psikososyal girisimler ila¢ tedavisi ile buttncdl uygulanmalidir. Ozellikle bilissel davranissal terapi eslik
eden psikiyatrik hastaliklar, kisilik degisiklikleri ve anksiyeteyi gidermek agisindan etkili bir tedavi yontemidir.
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Calistigi Kurum: Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dal

33yas, kadin

Oykii ve Yakinma: Olgu yasadigi basagrilarinin sikligi ve siddetinde artis nedeniyle basvurdu. 20 ile 30 yaslari arasin-
da migren+GTBA basagrisi tanisi ile bir merkezde izlendigi, bu dénemde miktari tam olarak belli olmamakla birlikte sik
agri kesici kullandigr 6grenildi. O donem icerisinde basagrisinin tetikleyicileri arasinda ozellikle sicak, rizgar ve stres ol-
dugunu dile getiriyordu. Profilaksi tedavisi uygulanmamisti. 30 ile 33 yaslari arasinda migren dzelliginde basagrilarinin
sikliginin ve siddetinin arttig (8-10 kez/ay) (VAS 7-9) ve her atakta 1-2 triptan kullandigl, GTBA ozelligindeki basagrilarina
(7-8 kez/ ay) (VAS :5-7) yonelik ise hemen her gtin agr kesici kullaniyordu. Son zamanlarda moral bozuklugu, keyifsizlik,
zaman zaman sikinti hissi, 6zellikle Gzuntu ile boyun kaslarinda ortaya cikan agrilarin da eklendigini vurguluyordu. Bu
basagrisindan bagimsiz olarak bulanti, sikinti ve nefes alamayacak gibi hissetme, basagrisinin yanisira yaygin kas, eklem
agrilari, vacut agrilari, vicuttaki agrilardan sonra sik tahlil yaptirma ve hastaligini arastirma istegi, uyku kalitesinde bozul-
ma, genellikle uykusuzluk ve sersemlik hissi/dizziness yakinmalarinin eklendigini belirtti.

Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykisu: Sigara:10 paket/yil , alkol kullanimi (ayda bir iki kez/ 1-2 bardak sarap), 2 yil énce tiro-
id papiller ca nedeniyle operasyon oykusU, Eutrox kullaniyor. Annede depresyon ve suisid girisimi ve migren oykusu
mevcuttu.

Fizik ve Norolojik Muayene: Normal sinirlarda.

Ruhsal degerlendirme: Daha énceden keyif aldiklari seyleri yapamama, sebepsiz aglama ataklari, sikinti hissi. Is ye-
rinde ve aile icinde sorunlarin olmasi nedeniyle yapilan Depresyon Skalasi (Beck Anksiyete Olcegi ve Beck Depresyon Ol-
cegi): Ihmli depresif duygudurumu ile uyumlu bulundu.

( Klinik Norolojik Sendrom: Basagrisi+ Depresif Duygu Durum J

On Tan::

e Psikiyatrik hastaliklara bagli basagrisi

e Mevcut primer basagrilarinin kroniklesme sureci
o ilac asirt kullanim basagrisi

o intrakraniyal yer kaplayan olusum

e Vaskiler patolojiler

« inflamatuar nedenler

e Hemikraniya kontinua

e Servikojenik basagrisi

Bu olgu 15. BAKO'da sunulmustur.
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Ayirict Tani

Kronik
Migren

Kronik GTBA

ilag Agiri
Kullanim BA

Psikiyatrik
Hastaliga
Bagli BA

Somatizasyon
Bozukluguna
Bagh BA

Depresif
Yakinmalara
Bagl Olan BA

Servikojenik
BA

Yeni ortaya
¢lkmis kalici
gunluk
basagrisi

Hemikraniya
kontinta

Epizodik migrenden gelisir. Son 3 aydir en az 8 glinU migren olmak Uzere ayda 15 glinden fazla basagrisini tanimlar.
ilac asin kullanimi kronik migren gelisiminin en énemli nedenlerinden birisidir

En az 3 aydir devam eden ayda 15 veya daha fazla sayida glinde ortaya ¢ikan ve gerilim basagrisi kronik GTBA olarak
kabul edilir

Triptan kullanimi 10/ay Nonsteroid agri kesici kullanimi 15/ay

Psikotik bozukluk veya somatizasyon bozukluguna bagli gelisen basagrisi Eslik eden anksiyete, depresyon,
fibromyalji, hipokondriazis, panik bozuklugunun varligi.

Somatizasyon bozuklugu, tibbi olarak aciklanamayan bedensel semptomlarin bulundugu psikiyatrik bir durumdur.
Somatik bozukluga bagl basagrisi olan olgularda, sadece basagrisi degil, diger kronik agrilar fiboromyalji de eslik
etmektedir. Kronik yorgunluk, depresyon ve insomni sikligr artmaktadir.

Depresyonla baslayip ve depresyon tedavisi ile depresyon sona erdikten sonra basagrisinin sonlanmasi, baska
dénemlerde basagrisi olmamasi

Agrilar tek tarafli ve taraf degistirmeyen, basin arka kismi ve boyundan, kulak Uzerine ve zigomatik bolgeye yayilan,
mekanik olarak manevralar ile tetiklenebilen, birkag ginden, haftalara dek stren sikistirici agrilar. Agriyla birlikte
boyun hareketlerinde kisitlilik beklenebilir. Eslik eden bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi gozlenebilir ancak sik
degildir.

Baslangic tarihi net olarak ifade edilebilen ve her glin olan israrli basagrisidir. (>3 ay). Agrinin karakteristik ¢zellikleri
yoktur. Migren veya gerilim tipi basagrisi 6zellikleri gdsterebilir. Birkag ay icinde kendiliginden tedavisiz dizelen ya da
agressif tibbi tedaviye ragmen direncli olan sekli olmak Uzere iki sekli vardir.

En tipik 6zelligi tek tarafli olmasi ve hi¢ gecmemesidir (>3 ay) Agri ataklari sirasinda, agri ile ayni tarafta konjesyon,
otonomik bulgularin (lakrimasyon, miyozis, pitozis, nazal konjesyon ve rinore) eslik ettigi, hafif-orta siddette strekli
olan basagrisina, siddetli agri alevlenmelerinin eklendigi nadir bir primer basagrisidir.

inceleme Sonuglari: Anormal patolojik bulgu saptanmadi

( Tani: Psikiyatrik Hastaliklara Bagli Basagrisi (Somatizasyon Bozukluguna Bagli) )

Klinik Seyir ve Tedavi: Anamnez, muayene ve incelemeler sonucunda, olguda 6n tani olarak kronik migren, kronik

GTBA ve ilag asirt kullanim basagrisi, fibromyalji birlikteligi, depresif yakinmalara sekonder gelisen basagrisi ve somati-
zasyona sekonder gelisen basagrisi dustnaldu.

Yapilan incelemelerde anlamli patoloji saptanmadi. Oyki, spesifik muayene ve radyolojik degerlendirmeler sonu-
cunda ayirici tanida yer alan tim hastaliklar arastirildi ve dislandi. Ayrica son iki yilda ayni yakinmalarla basvurdugu mer-
kezlerde profilaksi amaciyla verilen tedaviler gozden gecirildi.

Basvuru oncesi profilaksi tedavisi Oykusu:

e Flunarizin: 3 ay-uygun dozda 1X2 seklinde) etkili olmamisti.

e Topiramat: 100 mg/gun kognitif yan etki nedeni ile kullanamamisti.

e Propranolol: 80 mg/gun kullandigi dénemde depresif yakinmalarinda artmasi nedeniyle ilacini birakmisti.
e Valproat: Bulanti yaptigi icin ilacini kullanamamisti.

e Venlafaksin 150 mg/gun kismen fayda gormustud. (Basagrisi sikliginda ve siddetinde kismen azalma)

Takipleri psikiyatri klinigi ile birlikte gerceklestirildi. Venlafaksin tedavisine devam edildi. (150 mg/gun). Asirt ilag kulla-
nimi Uzerine egitim verildi. Gereksiz yere ila¢ kullanmasi énlenmeye calisildi. Migren buz bandi énerildi. Medikal tedavi-
nin yanisira bilissel davranissal terapi de uygulandi. Birlikte uygulanan tedavi sonrasi hem somatik hem depresif hem de
basagrisina ait semptom ve sikayetlerinde belirgin azalma oldu.

Son eklenen sikayetler sonrasinda hastamiz psikiyatrik hastaliklara bagli basagrisi olarak degerlendirildi. Anamnez
gozonune alindiginda 6n planda somatizasyon bozukluguna bagli basagrisi olarak yorumlandi.

Psikojen Basagrilari



®©

Aysin Kisabay Ak

KAYNAKLAR

Ak Kisabay A. Selcuki D. Psikiyatrik Bozukluklara Bagl Basagrisi. In Oztiirk M, Bicakar S, Dora B, Gokcay F, Karli N, Uludiz D, Saip S
(eds). Tanidan Tedaviye Basagrisi. 1. Baski. Ankara Akademisyen Kitapevi. 2022. 535-46.

Chen P.K. Wang S-J Medication Overuse and Medication Overuse Headache: Risk Factors, Comorbidities, Associated Burdens and
Nonpharmacologic and Pharmacologic Treatment Approaches Curr Pain Headache Rep . 2019;26:23(:60.

Mccarron R.M., Han J., Motosue-Brennan J. Somatization An Overview For Neurologists CONTINUUM: Lifelong Learning in Neuro-
logy: October 2006 - Volume 12 - Issue 5, Psychiatry for Neurologists - p 87-99.

Morris M., MD; Raoul B., MD Somatic Symptoms in Headache patients: The Influence of Headache Diagnosis, frequency, and Co-
morbidity. Headache 2004;44:983-993.

Radat F., MD. Phd: Milowska D.; Dominique V., MD, Phd Headaches Secondary to Psychiatric Disorders (HSPD): A Retrospective
Study of 87 Patients Headache 2011: 51: 789-795.

Risal A, Manandhar K, Holen A, Steiner TJ, Linde M. Comorbidities of psychiatric and headache disorders in Nepal : Implications
from a nationwide population - based study. ] Headache Pain. 2016; 17:45.

Scher Al, Midgette LA, Lipton RB. Risk factors for headache chronification. Headache 2008; 48:16-25.

Smitherman TA, Baskin SM. Headache secondary to psychiatric disorders Curr Pain Headache Rep . 2008 Aug;12(4):305-10.

The International Classification of Headache Disorders, 3rd edition. Cephalalgia 2018;38(1):1-211.

Psikojen Basagrilari

157






Nevraljiler

*K NORo,
o0 Lo,

2
& 2,
> 2
N Z
] o
B -

z
T &
% $
o( .\ e
O <

O/C AL SOC\Q’






Nevraljiler
Nevraljiler DOI: 10.55697/0lgularlaBasagrisi.2023

Nevraljiler

Sebnem Bigakal (=]

Bir kranial sinirin dagiim alaninda paroksismal agri ile karekterize klinik tablolardir. Néropatik
agr ozelliginde, kisa sureli, tetiklenebilen, delici, bicak saplanir ve oldukca siddetli, kroniklesebilen, ya-
sam Kalitesini etkileyen agnili bir tablodur.

Trigeminal Nevralji (TN): En sik gordlen kranial nevralji tiraddr. (4-13/100.000) Trigeminal sinirin
duysal dalina uyan alanda (V1, V2, V3) ortaya cikan unilateral, tekrarlayan, kisa sureli (2 saniye-2 daki-
ka), simsek cakar tarzda oagrilardir. Agri genellikle tek tarafli olup sag taraf tutulumu daha sik gorul-
mektedir. Erkek/kadin prevalans orani 1/1,5-1,7 arasinda degismektedir. Vakalarin cogu 50 yasindan
sonra ortaya ¢ikar; ikinci ve UcuncU dekatlarda da gorulur ve cocuklarda ¢ok nadir gorulur. Nufusa dayali calismalarda
yasam boyu yayginhgin yaklasik %0,16-0,30 oldugu tahmin edilmektedir. Trigeminal nevralji klasik ve semptomatik olarak
iki gruba ayrilmaktadir. Klasik tipi idiopatik ve vaskuler basiya bagl olarak ortaya cikar. Trigeminal nevralji vakalarinin
cogu, trigeminal sinir kokindn ponsa girmesinden sonraki birkag milimetre icinde sikismasindan kaynaklanir. Vaskdler
basi arastirilmalidir. TN'nin, kompresyon bdlgesi cevresinde meydana gelen sinir demiyelinizasyonu ile iliskili oldugu da-
stnulmektedir. %80-90 komsu bir arter veya venin basisi neden olur. Vaskuler basiya bagli olanda trigeminal sinirin be-
yin sapindan ¢ikarken, gangliyon veya sinirin trasesi boyunca superior serebellar arter (%75-85), dolikoektatik basiller ar-
ter, persistan trigeminal arter veya diger vaskuler yapilarin basisina bagli olarak gorulebilir. Sinir sikismasinin diger ne-
denlerinden bazilari arasinda menenjiyom, akustik néroma, epidermoid kist ve nadiren arteriovendz malformasyon veya
sakkuler anevrizma yer almaktadir. Multipl skleroz, TN icin bir risk faktoradur (%2-4). Ayrica, hipertansiyonu olan hastala-
rin genel populasyona kiyasla biraz daha yuksek TN insidansina sahip oldugu bildiriimektedir. En sik tutulan sinir dali
maksiller (V2) dalidir, mandibuler dali (V3) ikinci siklikta tutulur. Birden fazla dal tutulabilir. (V1+V2). Semptomatik yonu
g0z onune alindiginda, trigeminal nevralji su sekilde siniflandinilabilir.

Tip 1-Tek basina paroksismal agrinin varlig
Tip 2-Arka planda surekli agri ile birlikte paroksismal agri

Trigeminal nevraljide agri, ndbetler halinde ortaya ¢ikar ve genellikle baslangicta maksimumdur. Bazen siddetli agr
ile yUz kas spazmlari gorulebilir. Bu nedenle TN, 'tic douloureux' olarak da bilinir.

Glossofaringeal Nevralji (GN):

Glossofaringeal sinir olarak da bilinen dokuzuncu kranial sinirin duyusal dagiliminda gorilen nadir bir agri sendro-
mudur. Hasta ani baslangicli. dilde, agizda ve bogazda agri ile basvururlar. Agri cigneme, konusma, dkstirme ve yutma ile
tetiklenir. Cene, kulak, bademcik cukuru ve dil tabaninda ortaya cikar. Ayni zamanda vagus sinirin faringeal ve / dallarini
da igerir. Son derece nadir gorulen bir durumdur. Tum nevraljilerin %0,2 ila 1,3'Unu olusturur. 100.000 0,7 gibi bir oran-
dan bahsedilmektedir. Gorulme sikligl her iki cinste de esittir ve yasla birlikte artar. TN'ye benzer sekilde primer ve se-
konder olarak ikiye ayrilmaktadir.
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Oksipital Nevralji (ON):

Ensede yerlesen, araliklarla gelen, tekrarlayici, saplanici siddetli bir agridir. Tek tarafli yerlesir ve enseden basin te-
pesine kadar yayllim gosterebilir. Ataklar halinde siddetli gelen bu agrilar birkag saniye ile dakika kadar sdrer ve gun ice-
risinde tekrarlayici olabilir. ilgili sinir alanina hafif dokunma veya basi ile agn tetiklenebilir. Yatakta basini koydugunda
boynun hiperekstansyon ve rotasyonu ile agri tetiklenebilir, bu nedenle hasta basini yataga koymak istemez, buna yastik
isareti denir. Primer ON'nin patofizyolojisinde oksipital sinirin atlanto-epistrofik ligaman ile tuzaklanmasi veya miyofasyal
tetik noktasiyla basiya ugramasi olarak aciklanirken, sekonder formu travmatik, vaskuler veya yer kaplayici lezyonlar ile
iliskili bulunmaktadir.

Nevralji form agrilarin tanilan cok zor degildir. Ozellikle TN yukarida da bahsedildigi gibi digerlerinden daha sik go-
rdlmektedir. Agrisi kontrol altinda olmayan hastalarda ¢ogu kez muayene sirasinda konusurken dahi nevralji ataklarini
gormek mumkundur. Ciddi islev kaybina yol agmaktadir. Erken tanimak ve muayenede pozitif bulgulari iyi degerlendir-
mek onemlidir. Radyolojik degerlendirmeler deneyimli kisiler tarafindan yapilmalidir. TN klinik tani olmasina ragmen, kli-
nik olarak TN'den stphelenilen tim hastalarda yapisal bir beyin lezyonunu ekarte etmek icin kontrastli ve kontrastsiz
beyin MRG'si dnerilir. Ayrica 40 yasindan kiguk hastalar, iki tarafli semptomlari olan ve norolojik muayenede duyu kaybi
olan hastalarin sekonder TN agisindan daha yUksek risk altinda oldugu icin daha ayrintili taranmalidir. TN semptomlari
ile basvuran daha genc hastalarda, multipl skleroz gibi diger norolojik durumlar géz énidnde bulundurulmalidir. Bu tur
hastalara fokal zayiflik, gorme degisiklikleri, basdénmesi ve ataksi gibi diger norolojik semptomlar sorulmalidir. Tetikleyi-
cilerin bilinmesi taniyi kolaylastirir. lyi bir éyki ve fizik muayene, TNYi diger benzer durumlardan ayirmada yardimci
olabilir.

Postherpetik nevralji, akut Herpes zoster'a sekonder ortaya ¢ikmaktadir. Bu siklikla dncesinde siddetli bir dokintu
ile kendini gosterir, trigeminal sinirin ilk dalini tutar ve agri genellikle streklidir. Dis agnisi, genellikle, donuk veya zonklayi-
i olabilen surekli ve agiz ici agridir. Ayrica, agri bir dis kaynagindan geliyorsa, agiz muayenesinde anormallikler saptanir.
Kisa sureli tek tarafli periorbital ve temporal bolgelerde nevralji benzeri basagrisi ataklari ipsilateral otonomik bulgular
TOBA grubunda (SUNA ve SUNCT) gorulebilir. Trigeminal noropati: Bu durum kalici agri ile kendini gosterir ve duyu kaybi
ile iliskilendirilebilir. Temporomandibular eklem sendromu: Ozellikle cene hareketleri ile tetiklenir, kalici agri, lokalize
hassasiyet ve ¢cene anormallikleri vardir. Tetikleyicileri ve semptomlari iyi bilinen bu grubun tanisindan ¢ok tedavisi zor-

luklara neden olmaktadir. Nevraljilerde farmakolojik tedavide birinci secenek karbamazepindir. Nevraljilerde gtincel ay-
rintil tedavi seceneklerine Tanidan Tedaviye Basagrisi kitabinda ilgili bolimden ulasilabilir.

Oykii ve muayene |

g

Kontrastlil MRG

g 4

Klasik TN Semptomatik TN
Farmakolojik tedavi Cerrahi tedavi Nedene yonelik tedavi

4

Cerrahi tedavi

J g

Mikro cerrahi Ablatif uygulama

TN/ Tani ve Tedavi Algoritmasi

Nevraljiler
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KAYNAKLAR

Glossopharyngeal Neuralgia - StatPearls - NCBI Bookshelf (nih.gov)

Occipital Neuralgia - StatPearls - NCBI Bookshelf (nih.gov)

Ozmenoglu M., Horozoglu H. Kranial nevraljiler. In Oztirk M, Bicakcr S, Dora B, Gokcay F, Karli N, Uludiz D, Saip S (eds). Tanidan Te-
daviye Basagrisi. 1. Baski. Ankara Akademisyen Kitapevi. 2022. 547-64

The International Classification of Headache Disorders - ICHD-3

Trigeminal Neuropathy-StatPearls-NCBI Bookshelf (nih.gov)
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Coklu Kraniyal Nevralji ve idiopatik Saplanma
Basagrisi

Akcay Oviing Karadas (2 @

Doktora: Gazi Universitesi Tip Fakultesi
Uzmanlik Egitimi: Gazi Universitesi Tip Fakultesi, Noroloji Anabilim Dali
Calistigl Kurum: Serbest Hekim

32 yasinda, kadin

Yakinma ve Oyku: Hastanin basvurudan 4 yil 6nce, Ustte toplam bes molar disine (sagli sollu) kaplama yapildiktan
bir ay sonra, sagda Ust ¢enesine lokalize agrilari baslamis. Dis hekimi tarafindan degerlendirilerek, herhangi bir sorun
olmadig sdylenmis. Yakinmalari 6 ay boyunca aralikli devam etmis, ¢ok siddetli, kisa streli saplanic, elektrik carpar tarz-
da bazen 1 dakikaya kadar stren agrilar oluyor, dokunmakla, soguk ve sicak uyart ile tetiklenebiliyormus. Agrilart giin
icerisinde surekli tekrarliyor, analjezik aliyor ve ancak opioid benzeri ilaglar ile uyuyabiliyormus. Olayin 6.ayinda bu agrila-
ra ek olarak basinda hemen verteks duzeyinde batar tarzda, sanki o bolgeye ince igne saplaniyor gibi agrilari baslamis,
gun icerisinde birkag kez yineliyormus. O esnada Ust cene molar disinde enfeksiyon tespit edilmis kanal tedavisi uygu-
lanmis. 3 ay boyunca dis hekiminin takibinde tedavi almis, agrilar artarak devam ediyor olmasi Uzerine ¢ene cerrahisine
yonlendirilmis. Cene cerrahi agrilarin Ust cenede en arka molar disten kaynakli oldugunu dustnmus ve apikal resektomi
uygulanmis, duzelme olmayinca islem tekrarlanmis. Hasta bu bdlgeden toplam 4 kez operasyon gecirmis. Bu cerrahi is-
lemler ile hicbir diizelme olmamis. 1,5 yil boyunca agrilari farkli siklik ve siddette devam etmis. Ozellikle sag yiiz yarisinda
oftalmik alandan baslayan agrilari maksiller ve mandibuler alanda yogunlasiyor, ¢ok sik yineliyormus. Bunun Uzerine sag
Ust cenede arkada 4 disi daha cekilmis. On dislerine tekrar kanal tedavisi uygulanmis ancak agrilarinda herhangi bir de-
gisiklik olmamis. O sirada Almanya’da yaslyormus ve nevralji olarak degerlendirilmis karbamazepin 2x200 mg baslanmis,
5 guin sonra 2x400 mg'a ¢ikilmis. Bu dozlarda sersemlik hissi, konsantrasyon bozuklugu, bazen cift gdrme, Ust ekstremi-
telerde hafif dokuntl ve bulanti gibi yan etkiler ortaya ¢ikinca ilag kesilmis. Agrilarini “ o kadar derinden geliyordu ve ¢e-
kilmezdi ki adeta yagsamak istemiyordum” seklinde tarif eden hastaya bu slrecte pregabalin, duloksetin, venlafaksin re-
cete edilmis, fayda gérmemis. Basvuru sirasinda morfin, tramadol hidroklordr, tilidin, oksikodon, fentanyl, uyumak igin
Zopiklon 7,5 mg 1x2 tb kullaniyor ve eski agrilarina son bir aydir sag ceneden boyununa ve gogstne kadar yayilan, da-
mak ve sag bademcigini de icine alan, yanici, oyucu, sizlayici ara ara da elektrik carpar tarzda agrilari eklenmisti. Bu yeni
agrilarina zaman zaman basdonmesi, ses kisikligl eslik ediyor, bazen bayillma derecesine geliyor (near senkop), soguk so-
guk terliyordu. Bu arada neredeyse tum gun kisa aralikli olarak, basinin tepe kisminin sagindan giren agrilari devam edi-
yordu. Sik araliklarla alin sag tarafindan goz cevresine, sag burun tarafina ve sag maksiller bolgeye yayilan agrilari oldu-
gunu ifade ediyordu. Tum bu agrilar ve eslik eden bulgular glinlUk yasam aktivitesini ve is yasamini ciddi olctde
engellemekteydi.

Tibbi Ozge¢mis ve Aile Oykisu: Ozellik yok

Fizik ve Norolojik Muayene: Normal sinirlarda

( Klinik Norolojik Sendrom: Yiz, bogaz ve vertekste nevraljiform agri ]

On Tanilar:

1. Trigeminal nevralji
2. Atipik fasial agri

3. Supraorbital nevralji
4. Kisa sureli trigeminootonomik sefaljiler (SUNA/ SUNCT)
5. Primer saplanma basagrisi

6. Sekonder saplanma basagrisi

7. Oftalmik Herpes Zoster

8. Dev hucreli arterit
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9. Pitliter adenom

Ayiricl Tani: Olgunun dykusu 6zellikleri farkli lokalizasyonlarda nevralji form agrilar ile uyumlu idi. Ozellikle yiz ve bo-
gaz bolgesinde spesifik lokalizasyon ve tetikleyiciler ile ortaya ¢ikan agrilarda trigeminal ve glossofaringeal nevralji disin-
da baska bir agryl dustinmek olasi degildi. Benzer sekilde vertekse saplanan agrilarda saplanma basagrilarinin dzellikle-
rini taslyordu. Burada ayirici tanida bu kadar ¢oklu ve es zamanl gelen agrilarin sekonder olasi nedenleri arastiriimali bu
nedenle cerrahi girisim 6ykuleri nedeniyle olasi diabetik alt yapi, kronik enfeksiyon, invazyona neden olan patolojiler ve

vaskuler basi mutlaka arastiriimalidir.

inceleme sonuclari: Anormal patolojik bulgu saptanmadi.(Sekil)

MRG, Tempiifal, kontr
TLWR3ID SPIR

Sekil. Hastaya ait MRG goruntuleri

( Tani: Trigeminal Nevralji+ Vagoglassofaringeal Nevralji + Primer Saplanma Basagrisi )

Klinik Seyir ve Tedavi: Hastaya 2x25 mg indometazin baslandi. Saplanici basagrilar dizeldi, bu agrilarin primer ¢zel-
likte olduguna karar verildi. Ancak sag yiz yarisi ve boyundaki agrilari devam ediyordu. indometazine bagli dozdan ba-
gimsiz GIS yan etkileri, sersemlik bradikardi ve presenkop yasanmasi tzerine indometazin kesildi. Tedavi gabapentin ile
surduruldu. Gabapentin dozu titre edilerek (bes gtinde bir 300 mg) 3x600 mg'a kadar yukseltildi. Farmakolojik tedavisi-
ne ek olarak (kdpru tedavisi) haftada bir sagda GON, supraortibal, supratroklear, infraorbital ve mental sinir blokaji 4 kez
uygulandi. Basinin tepe bolgesinden gelen agrilar tamamen ortadan kalktl. YUz ve boyundaki elektrik carpar tarzdaki ag-
rilari %40 oraninda azaldi. Uygulanan tedaviye 2x100 mg karbamazepin eklendi. Haftada 100 mg arttirilarak 2x400 mg'a
ctkinca yakinmalari %80 oraninda dizeldi. Hicbir yan etki gézlenmedi.

s D
Olgudan Ciktilar

* Olgumuzda ciddi islev kaybina yol agan 3 farkli basagrisi paterni saptanmistir.
Nadiren gordlebilir ve boyle hastalar ¢cok daha fazla titizlikle ele alinmalidir.

* Dikkat cekici bir yont kontrolstiz cerrahi ve opioid kullanimidir. Nevralji hastalarinda yaklasimlar multidisipliner
olmalidir, yapilan girisimlerde kar ve zarar iyi gézden gecirilmelidir.

K Hekim kullandigr her ilacin yan etkilerinin farkinda olmal, ciddi yan etki ile karsilasildiginda hizla miidahale et-
meli, hastay bu agidan sorgulamall, yeni alternatifleri hastaya énermelidir.

% Tedavide basari dogru tani ve uygun tedavi seceneklerinin uygun dozda kullaniimasi ile mdmkdnd(ir.

KAYNAKLAR

1. Bendtsen L, Zakrzewska M, et al:Advances in diagnosis, classification,pathophysiology,and management of trigeminal neuralgia.Lan-
cet Neurol 2020;19(9):784-796.

2. Headache Classification Committee of the international Headache Society( IHS) The International Classification of Headache Disor-
ders,3rd edition.Cephalalgia.2018;38(1): 1-211

3. Painful conditions of the face and head | MedLink Neurology.

Nevraljiler
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Trigeminal Nevraljide Uzun Sureli Takip ve Prognoz

Eylem Ozaydin Goksu (&

Doktora: Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi
Uzmanlik Egitimi: Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi
Calstigl Kurum: Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi

43 yasinda, kadin, ev kadini

Yakinma ve Oykii (ilk bagvuru) : Ocak 2017 tarihinde sol ytizde, yanak bolgesinde uyusma ve agri sikayeti ile basvur-
du. Agri, dudak ve burun ucunda lokalize, dokunmak yemek yemekle tetikleniyordu. Elektrik carpmasi seklinde kisa sure-
li, siddetli (VAS:7) ve haftada da 2-3, gun icinde 1-2 kez tekrarlayabilmekteydi. Otonomik bulgu (gbz cevresinde kizariklik,
g0z kapaginda dusme, sulanma vb) tanimlamiyordu.

Tibbi Ozgecmis ve Aile Oykusu: Ozellik yok

Fizik ve Norolojik Muayene: Normal sinirlarda

( Klinik Norolojik Sendrom: Yiizde nevraljiform agr J

On Tani: Trigeminal nevralji (TN)? (idiyopatik? Klasik? Sekonder?)
inceleme sonuclari: Anormal bulgu saptanmadi.

Klinik Seyir ve Tedavi: Oykust derinlestirildiginde Ocak 2015 de baska bir merkeze bu sikayetleri ile bagvurdugu, TN
tanisi ile karbamazepin (KBZ) baslandigl, ila¢ baslandiktan sonra dokunttsu ve vajinal kasintisi olmasi Uzerine ilaci kendi
istegi ile biraktigl 6grenildi. O sirada hastaya sikayetleri nedeni ile yapilan nérogéruntulemeler sonrasinda mikrovaskuler
kompresyon saptandigl ve klasik TN dusunulerek mikrovaskuler dekompresyon uygulandigi (Haziran 2015) bildirildi. An-
cak iki ay icinde agrilarinin tekrarlamasi Uzerine yeniden opere edilmisti, bunun neden yapildigi hakkinda net bilgiye ula-
silamadi(?). Operasyon sonrasi hastaya okskarbazepin (OXZ) baslanmisti. (1200mg/gun). Hasta yakinmalarinin devam et-
mesi Uzerine basvurdu. Olgu klasik tip TN olarak kabul edildi. OXZ dozu 1800 mg /gun ve uyku duzensizliklerinin oldugu-
nu belirtmesi Gzerine amitiriptilin 10 mg gun baslanarak doz artisi ile 35mg/gun ile tedavi duzenlendi.

Takiplerde hasta gun icinde uyku hali arttig icin amitiriptilini kestigini, ancak agrilarinin hala devam ettigini belirtti ve
pregabalin baslandi, 6nerildigi gibi kontrole gelmedi.

Mart 2020, hasta sikayetlerinin gecmedigini hatta daha da arttigini belirterek tekrar basvurdu. Agrilarinin ayni sekil-
de devam ettigi, hergtin NSAIi aldigini, OXZ bulamadigi icin elindeki var olan ilaclari (pregabalin) cok siddetli agri sirasin-
da 300 mg kullandigini, baska bir merkezde pregabalin dozunun 600mg/glne ¢ikartildigini belirtti.

On tani: Klasik TN+ ila¢ Asiri Kullanim Basagrisi

Klinik Seyir ve Tedavi: Hastada mevcut bulgularla ilag asirn kullanim basagrisi (IAKBA) gelistigi ve pregabalini kétlye
kullandig dtistinuldi. NSAIl kesildi. Pregabalin dozu azaltildi. (150mg). Daha 6nce yan etki nedeniyle kullanamadigi KBZ
yavas titre edilerek tekrar baslandi. Ayrica duloksetin tedaviye eklendi (30mg/gun...60mg/gun). Sinir blokaji uygulamasi
(supraorbital, infraorbital ve mental sinir blokajlari) yapildi. KBZ'ye bagli dokuntu ve vajinal kasintisi olmasi tzerine, KBZ
kesilip, yerine OXZ de bulunamadigl icin baklofen eklendi. DUzenli araliklarla uygulanan sinir blokajlar sonrasi baklofen
40 mg/gun, pregabalin 150mg/gun ve duloksetin 60 mg/gun kullanan hasta rahatlamisti.

1 yil sonra hasta agrilarinin tekrar arttigini, sol frontopariatal bolgede simsek cakar tarzda saniyelik, herglin olmayan
(1/ 2-3 gin) ancak gun icinde 10-15 kez tekrarlayabilen, bazi agrilarinda gdzde sulanma ve gdzunde kiculme (goz kapa-
ginda dusukluk) farkettigi yeni agrilar tanimlayarak yeniden basvurdu. Norolojik muayenesinde herhangi bir patoloji sap-
tanmadi. Hasta daha 6nce yasamadigl hep ayni lokalizasyonda, otonom bulgularin eslik ettigi yeni bir basagrisi yasiyor-
du. Nérogoruntuleme yapildi. MRG de; pons sol lateralinde trigeminal sinir etrafinda lineer tlbuler hipointens yapilar
izlendi (operasyon materyalleri?).

On Tani: Klasik TN+ Olasi SUNCT/SUNA?
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Tablo da TN ve SUNCT/ SUNA karsilastiriimasi yapilmistir.

Tablo: SUNCT ve TN*

SUNCT N
SUNCT N
Cinsiyet EK 1.51 1.2
Agri bolgesi V1 V2-3
Sure sn 4-240sn <5sn
Otonomik tutulum Var Gok nadir
Refraktor periyod Yok Var
Trigeminal vaskuler loop %7 %47-90
Tedavi éi?:;gj:;m Karbamazepin

(hastanin klinik ¢zellikleri bold ile gosterilmistir)

Klinik gidis ve tedavi: Yeni baslayan basagrilari, yerlesim yeri, tekrarlama sikligi ve bariz otonomik semptomlarin var-
L8l ile SUNCT/SUNA olabilecegi dustnuldu. Tedavide lamotrigin (LTG) eklenerek yavas titre ile 100mg/glne ¢ikildi yanitin
gdzlenmesi planlandi. LTG den hig fayda gérmedi ve LTG, 2. ayinda kesildi. vaskuler kompresyon devam ediyordu.(Sekil)
Beyin cerrahisi tarafindan degerlendirildi ve hastaya tekrar mikrovaskuler dekompresyon onerildi. Hasta operasyonu
onayladi. Operasyon sonrasi agrilari kayboldu. Dekompresif cerrahiden fayda goérmesi, refrakter periyodun olmasi ve
LTG'ye yanit alinamamasi bu agrilarin TN ile iliskili olabilecegini desteklemekteydi. Bu konuda kesin bir yorum mudmkadn
degildi. Operasyonun 3.ayinda bipariyatal bolgede simsek cakar tarzda agrilar basladi. Ozellikle cok yorulunca ve izii-
lince ortaya ¢ikiyor, basinin tepesinde yanma hissi eslik ettigini bildiriyordu. Ayrica boyun ve sirt agrilarinin ¢ok fazla ol-
dugu, uyku duzensizliginin belirgin oldugunu ifade etti. Babasina kanser tanisi kondugunu, bunu 6grendikten sonra sika-
yetlerinin arttigini belirtti.

MRG, Tempiifal, kontr

TLWA3ID SPI

Sekil. Hastaya ait MRG goruntusu

( On tani: Klasik TN + Somatizasyon Basagris J

Klinik gidis ve tedavi: Hastada mevcut bulgularla klasik TN ve somatizasyon basagrisi dustnudldu. Psikiyatri konsul-
tasyonu istendi. Tedavisi duzenlendi ve halen poliklinigimizde takibi surdurulmektedir. Tedavide pregabalin 150mg/gun,
baklofen 40mg/gun, duloksetin 60mg/gun kullanmaktadir.

Nevraljiler
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Olgudan Ciktilar

K TN, hasta yasam kalitesi tizerinde nemli etkisi olan refrakter agrili bir durumdur.

* Refrakter agri olarak kabul etmeden énce mutlaka hastanin basagrisi ayrintili olarak sorgulanmali ve ayirici
tani yapiimalidir.

% Hastalara tedavi secenekleri bilimsel veriler dogrultusunda sunulmal, olasi yasanabilecek sorunlar
paylasiimalidir.

% Bu hastalarda uzun dénem prognoz ile ilgili net veriler yoktur.

% Yasanan depresyon ya da orta/siddetli anksiyetenin bu hastalarda ayrica glinliik yasam aktivitelerinde kisitla-
maya neden olabilecegi unutulmamalidir.

K TUm kronik agrili durumlarda multidisipliner yaklasim, takip ve tedavide cok bliylk 6nem tasimaktadir.

KAYNAKLAR

1. Antonini G, Di Pasquale A, Cruccu G, et al. Magnetic resonance imaging contribution for diagnosing symptomatic neurovascular

contact in classical trigeminal neuralgia: a blinded case-control study and meta-analysis. Pain 2014; 155: 1464-1471.

2. Aoki, KR. Review of a proposed mechanismfor the antinociceptive action of botulinum toxintype A. Neurotoxicology (2005) 26:

785793.

3. Cruccu G, Gronseth G, Alksne J, et al. AAN-EFNS guidelines on trigeminal neuralgia management. Eur ] Neurol 2008; 15: 1013-1028
4. Gambeta, E. de A, Chichorro, J. G, & W Zamponi, G. Trigeminal Neuralgia: an overview from pathophysiology to pharmacological

treatments. (2020). Molecular Pain, 174480692090189.

5. Gronseth G, Cruccu G, Alksne J, et al. Practice parameter: the diagnostic evaluation and treatment of trigeminal neuralgia (an evi-

dence-based review): report of the Quality Standards Subcommittee of the American Academy of Neurology and the European Fe-
deration of Neurological Societies. Neurology 2008;71(15):1183-1190

6. Leal PR, Hermier M, Froment JC, Souza MA, Cristino-Filho G, Sindou M. Preoperative demonstration of the neurovascular compres-

sion characteristics with special emphasis on the degree of compression, using high-resolution magnetic resonance imaging: a
prospective study, with comparison to surgical findings, in 100 consecutive patients who underwent microvascular decompression
for trigeminal neuralgia. Acta Neurochir (Wien) 2010; 152: 817-825.

7. Melek, L. N., Devine, M., & dir.Renton, T. The psychosocial impact of orofacial pain in trigeminal neuralgia patients: a systematic revi-

ew. International Journal of Oral and Maxillofacial Surgery, (2018). 47(7), 869-878.

8. Obermann, M., Yoon, M.S,, Ese, D., et al Impairedtrigeminal nociceptive processing in patients withtrigeminal neuralgia. Neurology .

(2007)69: 835841

9. Perloff, M. D., & Chung, J. S. Urgent care peripheral nerve blocks for refractory trigeminal neuralgia. The American Journal of Emer-

gency Medicine. (2018).
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Oksipital Nevralji

Belgin Mutluay (=]

Doktora: Trakya Universitesi Tip Fakultesi

Uzmanlik Egitimi: Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sagligi ve Sinir Hastaliklar Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi

Galistigl Kurum: Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sagligi ve Sinir Hastaliklari Egitim v e Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi

32 yasinda, kadin, hemsire

Yakinma ve Oyki: Ensenin sol tarafinda agri nedeniyle basvuran hastanin ilk kez 5 yil 6nce, ensenin sol tarafinda
aniden, cok siddetli, batici- saplanici karakterde agrisi baslamis. Saatler icerisinde siddeti artmis ve agri sag tarafa da ya-
yilmis. Bulanti disinda ek bulgu olmamis. Sedyeye yatirlmak istendiginde, yatamamis, ancak sirti yukseltilerek basini koy-
madan oturabilmis. Agri ataklar halinde bes yildir devam ediyor, yilda bir kez, ilkbahar- yaz aylarinda ortaya ¢ikiyor, en
uzun 4-6 giin surtyormus. ilk giin cok siddetli ense agrisi oluyor ve glnler icerisinde azalarak kayboluyormus. Bu dé-
nemlerde g6z kizarmasl, burun akintisi vb otonomik belirtiler hi¢ olmamis. Agri parasetamol ve tramadol ile bir kag saat
icinde hafifliyormus. Ensesinin sol tarafindan baslayip, basinin tamamina yayilan, saplanma tarzindaki bu siddetli agrinin
Ozellikleri degismemisti. Bu donemlerde hastanin yasam tarzini etkileyecek degisiklik veya stres, travma dykusu tanim-
lanmiyor, bas veya boyun hareketleri ile agrida degisiklik olmuyordu. Gittigi saglik merkezinde kume basagrisi tani almis
ve tedavide sadece etodolak onerilmisti. Bagvuru sirasinda tanimlanan agri son 10 gundur yeniden basglamis ve gunluk
isleyisini engelliyordu. Yatis pozisyonu ile basliyor veya artabiliyordu (muayene masasina yatmak istemedi). Agriya bulan-
tI, kusma, 1sik veya sesten rahatsizlik eslik etmiyordu. Uykuyla iliskisi yoktu. VAS 6-10 arasinda degisebiliyor ve cesitli
analjezikler ile kisa sureli, yetersiz tedavi yaniti aliyordu.

Agriyi tetikleyebildigi icin sacini toplayamiyor. “Acidigl” icin sacli deriye dokunmamaya calisiyor ve sadece gevsek to-
puz yapabiliyordu. Yatis pozisyonu olarak yizustinu tercih ediyordu.

Tibbi Ozge¢mis ve Aile Oykisi: Sigara 10 pk/yil, Anne DM
Fizik Muayene: Normal sinirlarda.

Norolojik Muayene: Ensede nervus oksipitalis major ¢ikis noktasinda dokunmakla hassasiyet ve agrisinda siddetlen-
me mevcuttu. Bas ve boyun pasif hareketleri serbest, boyun kaslarinda ve kavsaginda tetik nokta hassasiyeti yoktu.

( Klinik Nérolojik Sendrom: Ensede tek tarafli nevralji form agri ]

On Tan::

1. Primer basagrilari: Aurasiz migren, Epizodik gerilim tipi basagrisi, kime basagrisi, saplanma basagrisi
2. Sekonder basagrilari: Yavas gelisimli yer kaplayici lezyon, intrakraniyal hipertansiyon

3. Servikojenik basagrisi

4. Agril kraniyal néropatiler ve diger yuz agrilari: 1. Oksipital nevralji, 2. Diger kraniyal nevraljiler

Ayiric tani Tablo'da 6zetlenmistir.

Bu olgu 18.BAKO'da sunulmustur.
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170  Oksipital Nevralji

Tablo. Ayrici Tani

Unilateral> bilateral, zonklayicl, 6-72 saat sUrer

Migren Bulanti, kusma, foto/fonofobi eslik eder, istirahatle/uyumakla hafifleyebilir

Epizodik gerilim tipi Bilateral, 30dk-7 gun, sikistirici, bulanti veya kusma, fotofobi veya fonofobiden birisi, hafif/orta siddette

basagrisi

Kime basagrisi Unilateral, orbitotemporal, siddetli zonklayici, 15dk-180 dk surer, uykudan uyandirir, ajite eder
Saplanma bagagrisi Trigeminal sinir alaninda 1-120sn siren, saplanma, giinde tek veya tekrarlayici

Yer kaplayici lezyon Bilateral, kint agri, eslik eden norolojik defisit

Intrakraniyal .

hipertansiyon Bilateral, hafif/orta siddette, supin pozisyonda artar, gorme bozuklugu, eslik eden nérolojik bulgu
Unilateral/bilateral, sikistirici, boyun pasif hareketleri ile artar/tetiklenebilir, servikal yapilarda tespit edilen

Servikojenik basagrisi bozukluk vardir

Uni/bilateral, tekrarlayici, paroksismal, delici/keskin agri, sacli deride allodini

Oksipital nevralji Etkilenen sinir alaninda tetik noktasi

Kraniyal sinir alaninda (CN V, IX) elektrik carpmasi seklinde, tekrarlayici, paroksismal agri ataklar, etkilenen

Kraniyal nevralji - )
aniyal nevraj sinir alaninda tetik noktasi

inceleme Sonuglari: Anomal patolojik bulgu saptanmadi.

( Tani: Oksipital Nevralji )

Klinik Seyir ve Tedavi: Hastanin basini yere koydugunda agrinin artmasi (yastik bulgusu), palpasyon ile Arnold nokta-
sinda hassasiyetin saptanmasi, boyun hareket kisithliginin olmamasi, géruntulemelerinin normal tespit edilmesi ve uygu-
lanan GON blokajindan anlamli fayda gérmesi oksipital nevralji tanisini desteklemektedir. Saglarina dokunamamasi allo-
dini olarak degerlendirildi. Tedavisinde oksipitalis major sinir blokaji uygulandi. islemin hemen ardindan ayni giin icinde

hasta agrisi %80 azaldigini belirtti. 3 ay sonraki kontrolde agrisi tekrarlamamis ve allodini azalmisti.

4 )
Olgudan Ciktilar

Y TUm agri 6yklilerinde anamnez ayrintili alindiktan sonra ve buna uygun muayene ile hedef tani gelistirilebilir.

* Spesifik yol gosterici belirtiler akilda tutulmalidir “yastik belirtisi”.

* Primer basagrilarini bir cok durum taklit eder, kriterlerin karsilanmadigi durumlarda tani yeniden gézden
gecirmelidir.

K Allodini santral duyarlilasmanin bir isareti olarak, kroniklesmeye dogru ilerleyen, primer basagrilarinda, 6zellik-
le migren ve gerilim tipinde oldugu gibi, oksipital nevralji ve servikojenik basagrisinda sik gorilmektedir .

% Tedavide yanitin ve yanitsizligin tanida yol géstericiligi dikkate alinmalidir.

KAYNAKLAR

1. Anarte-Lazo, E., Carvalho, G. F,, Schwarz, A, Luedtke, K., & Falla, D. Differentiating migraine, cervicogenic headache and asymptoma-
tic individuals based on physical examination findings: a systematic review and meta-analysis. BMC musculoskeletal disorders,
2021;22:1-18.

2. Antonaci, F, & Inan, L. E. Headache and neck. Cephalalgia. 2021;41: 438-442.

3. Ashina, S., Bendtsen, L., Lyngberg, A. C., Lipton, R. B., Hajiyeva, N., & Jensen, R. Prevalence of neck pain in migraine and tension-type
headache: a population study. Cephalalgia, 2015;35: 211-219

4. Barmherzig, R, & Kingston, W.Occipital neuralgia and cervicogenic headache: diagnosis and management. Current neurology and
neuroscience reports, 2019;19:1-8.

5. Cesmebasi A, Muhleman MA, Hulsberg P, Gielecki J, Matusz P, Tubbs RS, et al. Occipital neuralgia: anatomic considerations. ClinAnat.
2015;28:101-8.

6. Dodick, D. W., Rozen, T. D., Goadsby, P. J., & Silberstein, S. D. Cluster headache.Cephalalgia. 2000:20;787-803.

7. Headache Classification Committee of the International Headache Society. The International Classification of Headache Disorders,
3rd edition. Cephalalgia 2018; 38:1-211

8. Thomas, D. C, Patil, A. G., Sood, R., & Katzmann, G. Occipital neuralgia and its management: An overview. Neurology India. 2021: 69;
213.

Nevraljiler



10.
11.

Belgin Mutluay 171

Uthaikhup, S., Barbero, M., Falla, D., Sremakaew, M., Tanrprawate, S., & Nudsasarn, A.). Profiling the extent and location of pain in
migraine and cervicogenic headache: a cross-sectional single-site observational study. Pain Medicine,2020:21: 3512-3521.

Van Suijlekom H, Van Zundert J, Narouze S,Van Kleef M, Mekhail N. Cervicogenic headache. Pain Pract. 2010;10:124-30.
Voiticovschi-losob, C., Allena, M., De Cillis, I., Nappi, G., Sjaastad, O., & Antonaci, F. Diagnostic and therapeutic errors in cluster he-

adache: a hospital-based study.The journal of headache and pain. 2014;15: 1-6.

Nevraljiler



Dizin

Ajitasyon: 18, 29, 31, 32, 34, 111

Alin ve yUzde terleme: 31, 32, 34

Allodini: 5,13, 14,101, 170

Amitriptilin: 9, 13, 14, 18, 23, 24, 29, 33, 35, 39,
58,102

Anevrizma: 15, 48, 65, 66, 68, 71,72, 111,122,
124,125,131,134,137,138, 161
Antiepileptik: 30

Asetozolamid: 80, 81, 87

Asirtilag kullanimi: 102, 103

Atakilaci: 102, 103

Basagrisi: 3,4, 5,6,7,8,9,10,12,13, 14,15, 16,
17,18,19, 20, 21, 23, 24, 25, 29, 30, 31, 32, 33,
34, 35, 36,37, 38, 39, 40, 45, 46, 47, 48, 49, 50,
51,52, 53, 54, 55, 56, 57, 58, 59, 63, 64, 65, 66,
68,71,72,73,74,75,79, 80, 81, 82, 83, 84, 85,
86,87, 88, 89,90, 91, 92, 93, 94, 95, 96, 97, 99,
101,102,103, 104, 105, 106, 107, 109, 110,
111,112,113, 114, 115,116, 117,121,122,
123,124,125,126, 127,130, 131, 133, 134,
137,139, 140, 145, 146, 147,148, 153, 154,
155,156, 157,162, 163, 164, 165, 166, 167,
168,169, 170

Beden kitle indeksi: 36, 37, 83, 101, 104, 105
Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo: 8

Beta bloker: 106, 114,117,122

Beyin Omurilik Sivisi: 79, 80, 82, 88, 95, 97
Bilgisayar: 5, 10, 70, 72, 96

Bilgisayarl Tomografi: 12, 16, 33, 35, 39, 40, 65,
66, 69, 70,72, 73,75, 80, 83, 89,92, 96, 111,
128,130, 135,137,138, 139, 145

Bilgisayarl Tomografi Anjiografi: 16, 33, 35, 39,
40, 66, 92,139

Buyuk Oksipital Sinir: 30, 55, 58

C Reaktif Protein: 92

CGRP: 9, 14,30, 102, 103, 106

Covid-19: 18,49, 72, 73,74, 75

Dalis Bagagrisi: 110

Deksametazon: 40, 102, 135

Dijital Subtraksiyon Anjiyografi: 69, 70, 72, 127,
128,149,171

Domperidon: 102

Ekokardiyografi: 40, 73,114, 116
Elektroensefalografi: 18, 19, 59

Epidural kan yamasi: 88, 89

Erenumab: 102, 106

Ergotamin: 30, 46, 101, 102, 145

Eritrosit Sedimentasyon Hizi: 111

Eroin: 68, 71

Fenitoin: 32, 33, 34

Flunarizin: 156

Gabapentin: 30, 31, 32, 33, 51, 138, 165, 167
Galcanezumab: 14, 35, 106

Gerilim Tipi Basagrisi: 13, 21, 23, 24, 25, 29, 80,
83,101,105, 156, 169

Glokom: 15, 16, 56, 111, 121, 122, 124, 125,
126,137

Gok gurdltust basagrisi: 65, 68, 71,91, 93
Goérme alani: 16, 34, 80, 83, 84, 85, 86, 87, 92,
121,124,125

Gorme keskinligi: 15, 83, 85,121, 122, 124, 130
Goz dibi: 5, 6, 83, 85, 87

GOz kapagl 6demi: 31,32, 33,34, 72, 74,127
Hemikraniya kontinua: 29, 34, 35, 36, 37, 72,
155

Hemorajik inme: 63, 64

Hipnik basagrisi: 24, 40, 45, 54, 55, 56, 57, 58,
59

Holter: 57, 58,59, 73,114, 116

Homeostaz: 107, 109, 110, 111, 112, 113, 114,
115,116,117

Horner sendromu: 29, 72, 73, 74,128, 138
Huzursuzluk: 29, 31, 32, 34, 39, 54, 111,127
International Classification of Headache Disor-
ders: 4,7,8,10, 23, 24, 25, 29, 31, 32, 33, 34, 36,
45,54, 63, 65, 66, 72, 74,79, 82, 85, 88, 101,
102,109, 121,123,133, 145, 146, 153, 163
idiopatik: 79, 80, 81, 83, 84, 87, 88, 93, 104, 105,
131,164

idiopatik intrakraniyal Hipertansiyon: 87, 104,
105

idiyopatik: 166

ilag asin kullanim basagrisi: 24, 57, 101, 102,
103, 104, 105, 106, 155, 166

indometazin: 31, 34, 40, 52, 56, 58, 165
intrakraniyal hipertansiyon: 68, 80, 83, 84, 86,
87,104,105

intrakraniyal hipotansiyon: 68, 88, 90, 91, 92, 93,
94, 95,96, 116

iskemik inme: 51, 63, 64, 65

Kafa ici basing artisi: 85, 110

Kafein: 4, 5, 13, 55, 56, 59, 89, 93, 102

Kalsiyum kanal blokeri: 106

Kan Basincr: 5, 34, 35, 57, 64, 91,92, 93, 114
Karbamazepin: 32, 33, 39, 40, 138, 162, 164,
165, 166, 167

Kaverndz sinds: 15, 30, 39, 66, 72, 74, 95, 125,
127,128,130, 131,133,134, 135, 136, 137,
138,139, 140

Kemozis: 66, 130

Kisa Sureli Unilateral Nevraljifom Agrilar: 29, 111
Kombine analjezik: 101, 102, 103

Konjonktival hiperemi: 29, 31, 32, 33, 34, 39
Konjonktival Kizariklik ve G6z Yasarmasinin Eslik
Ettigi: 32, 40

Kortikal SAK: 66, 68, 69, 70, 71

Kortikosteroid: 30, 31, 37, 128, 129, 138, 139,
140,141

Kortizon: 30, 114, 115

Kraniyal Otonomik Bulgularin Eslik Ettigi, Kisa
Sureli Unilateral Nevraljifom Agrilar: 29

Kraniyal otonomik semptomlar: 29, 36, 37, 39
Kronik guinlik basagrisi: 83

Kronik migren: 3, 4, 13, 14, 24, 34, 80, 83, 84, 89,
101,102,104, 105, 106, 156

Kulak burun bogaz: 33, 111, 138

Kime: 6, 13, 29, 30, 31, 32, 34, 35, 36, 37, 38,
40, 45, 54, 55, 58, 63, 66, 74,79, 101, 102, 104,
105,106, 111,122,169, 170

Kime basagrisi: 6, 13, 29, 30, 31, 32, 34, 35, 36,
37,38, 40, 45, 63,74, 79,101,169, 170
Lakrimasyon: 14, 31, 32, 33, 34, 74,156
Lamotrijin: 32, 33, 40, 167

Lidokain: 14, 31, 32, 33, 40

Lityum: 30, 32, 37, 55, 56, 57, 59

Lomber Ponksiyon: 79, 80, 81, 84, 86, 87, 92, 93,
135,138,139

Manyetik Rezonans Anjiografi: 16, 30, 31, 37, 48,
66,83, 111,128

Manyetik Rezonans Géruntuleme: 30, 57, 104,
111

Meninks irritasyon Bulgulari: 91

Menstriasyon: 83, 84, 86
Metaiodobenzilguanidin: 114

Metoklopramid: 102

Miyozis: 14, 31, 32, 33, 34, 72, 74,124, 156
Naltrekson: 68, 69

Nazal konjesyon: 31, 32, 33, 34, 109, 156
Nonsteroid Antienflamatuar ilaglar: 10,18, 29,
31,32, 34, 46,47,55,57,58, 101,102, 116, 124,
166

Obesite: 58, 83

Obez: 80, 85, 86, 87

Obstriktif Uyku Apne Sendromu: 37, 54
Oftalmopleji: 66, 124, 128, 129, 130, 131, 133,
134,135,136, 137,138, 139, 141

Oksijen: 11, 30,37, 109, 110

Onabotulinum toksin A: 14, 102

Opioid: 47, 69, 71, 101, 102, 164, 165

Optik sinir kilifi fenestrasyonu: 80

Orbital agri: 66, 121, 122, 124, 125,127,128,
131,134,139, 141

Ortostatik intolerans: 114, 115,116, 117

Papil 6dem: 18, 66, 79, 80, 83, 84, 85, 86, 87, 92,
104,105, 125, 126, 130, 136

Paroksismal hemikraniya: 31, 32, 36, 40, 58, 74
Periferik sinir bloklari: 102

Pitozis: 31, 32, 33,34, 72, 74,121,130, 156
Positron Emisyon Tomografisi: 12, 23, 73, 114,
128,132,136, 140, 162

Posterior Reversibl Ensefalopati Sendromu: 65,
66

Pregabalin: 32, 33, 51, 68, 70, 148, 164, 166, 167
Propitozis: 130

Reversibl Serebral Vasokonstriksiyon Sendro-
mu: 47, 48, 64, 65, 68

Rinore: 29, 31, 32, 33, 34, 49, 74, 156

RSVKS: 64, 66

Segici Serotonin Geri Alim inhibitorleri: 104, 106
Serebral Ven Trombozu: 63, 66, 68, 69, 70, 71,
111

Serotonin Noradrenalin Geri Alim inhibitrleri:
104, 106

Sfenopalatin Ganglion: 30

Spontan intrakraniyal Hipotansiyon: 91, 92, 94
Subaraknoid kanama: 47, 50, 51, 63, 64, 65, 68,
71,91,122

Subkutan: 30

Sumatriptan: 30

SUNA: 32, 36, 39, 40, 41, 50, 66, 74, 87,111,
137,162,164, 166, 167

SUNCT: 32, 34, 36, 39, 40, 41, 50, 74,111, 137,
162,164, 166, 167

SUNHA: 29, 32, 33

Teofilin: 89

Tinnitus: 79, 80, 83, 84, 85, 86, 88,92, 104, 105
TOBA: 29, 31,32,34,39,41,72,73,74,124, 162
Topiramat: 9, 14, 30, 31, 32, 55, 56, 57, 58, 81,
87,102,104,121,122,156

Travma: 5, 50, 52, 63, 64, 65, 66, 68, 88, 92, 93,
95,96, 97,105,121,122,127,130, 139, 145,
153,162,169

Trigeminal nevralji: 32, 36, 39, 40, 128, 137, 138,
161,164, 165, 166, 168

Trigeminal Otonomik Basagrilari: 29, 30, 32, 34,
40, 55,72,73,74,121,122

Trigeminovaskdler sistem: 66, 109

Triptan: 13, 14, 18, 30, 37, 48, 55, 84, 101, 102,
104,105, 106, 110, 145, 155, 156

Ugak yolculugu basagrisi: 109

Uyku Apnesine Bagli Basagrisi: 110

Valproat: 30, 32, 33, 102, 156

Valsalva: 10, 45, 66, 81, 83, 84, 85, 92, 105
Vendz sinus: 48, 63, 66, 80, 95

Verapamil: 30, 31, 33,37, 73

Vestibuler Migren: 8, 9

Visuel Evoked Potansiyel: 16

Vizuel Agri Skalasi: 36, 39, 57,104, 111

Yakin Refleks Yanit: 15, 16, 124

Yeni gunluk israrci basagrisi: 101, 105

Yiiksek irtifa Bagagrisi: 109



