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OZET

Akman C. Acil serviste norogoriintilleme yapilmis basagris1 olgularinin
degerlendirilmesi. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip AD Uzmanhk
Tezi, Ankara, 2011 Acil servise basvurularin %4’iinii basagrisi olusturmaktadir.
Hastalarin ¢ogu primer basagrisi olmakla birlikte, yaklagik %3,8’ini ciddi veya
sekonder patolojiler olusturmaktadir. 1 Ocak 2000-31 Aralik 2010 tarihleri arasinda
Hacettepe Universitesi Eriskin Acil Servisine basvuran ndrogoriintiilleme yapilmis
basagris1 hastalarinin demografik 6zellikleri, hikaye, vital bulgulari, fizik muayene,
norogoriintiileme endikasyonlari, norogdriintilleme sonuglari, lomber ponksiyon
sonuglari, aldig1 tedaviler retrospektif olarak incelenmesi amaglanmistir. 704 hasta
tizerinden istatistiksel degerlendirme yapildi. Hastalarin yas ortalamasi 48.89 (17-
92), %62.8’s1 (n=442) kadin, %37.2’si (n=262) erkektir. %99.6’s1 basagrisinin ilk 24
saatinde basvurmustur. Hastalarin %14.3’tinde (n=101) fokal noérolojik bulgu
mevcuttu. Kraniyal BT sonucuna bakildiginda %19.7 (n=139 ) hastada intrakraniyal
patoloji goriildii. BT sonucunda hayatindaki en siddetli basagrist olanlarda %27.5
(n=41), ani basagris1 olanlarda %31.7 (n=19), fokal norolojik defisiti olanlarda
%52.9 (n=36), 50 yas iizeri olanlarda %?23.8 (n=76), hayatindaki ilk basagrisi
olanlarda %8.3 (n=1) agr1 karakterinde degisiklik olanlarda %22.1 (n=15), agn
siddetinde artma olanlarda %22.5 (n=53) analjeziye direncli agrilar1 olanlarda %16.5
(n=15) intrakraniyal patoloji tespit edildi. Olgularin %4.1°de (n=29) subaraknoid
kanama saptandi. Kraniyal BT de intrakraniyal patoloji tespit edilmeyip MR yapilan
hastalarin %77.6’sinda (n=45) intrakraniyal patoloji tespit edildi. Acil serviste
hastalarin  %69.3’iine (n=488) tedavi uygulandi. Sonugta hayatinda en siddetli
basagrisi, ani baslayan basagrisi, fokal norolojik defisitin olmasi ve 50 yas iistiinde
olmak gibi kriterlerin acil serviste sekonder basagrisini diglamak i¢in kullanilabilir
klinik uyar1 kriteri olduguna karar verildi. Ote yandan hayatindaki en siddetli
basagrisi, ani siddetli basagrisi, fokal norolojik defisit ve agr1 karakterinde degisiklik
durumlarinda subaraknoid kanama olasiligi ylikselmektedir. Klinik olarak stipheli
olgularda BT normal olsa da sekonder nedenleri degerlendirmek i¢in MR yapilmasi

planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: basagrisi, nérogoriintiilleme, acil, subaraknoid kanama, BT,
MRI



INGILIiZCE OZET (ABSTRACT)

Akman C. Evaluation of the patients who have neuroimaging in the emergency
room for headache. Hacettepe University Faculty of Medicine, Thesis in
Emergency Medicine, Ankara 2011. Headaches account for 4% of all emergency
department visits. Most of the headache patients have primary headache, but
approximately %3.8 of the headaches are serious or secondary headaches. The
records of the patients who came to Hacettepe University Adult Emergency Service
Between 1 Jan 2000-31 Dec 2010 who were used neuroimaging with headache, were
evaluated retrospectively, for demographical properties, stories, vital findings,
physical examinations, indications for neuroimaging, results of neuroimaging, results
of lomber punctions and treatments of patients’. Statistical assessment is made with
704 patients. The mean (range) ages of the patients was 48.9 (17-92) years, 63%
(n=442) of whom were female and 37.2% (n=262) of whom were men. 99.6% of
patients applied in the first 24 hours of headache. There were focal neurological
findings in 14.3% (n=101) of the patients. According to the results of cranial BT
intracranial pathologies were found in 19.7% (n=139) of the patients. Intracranial
pathology were detected in 27.5%(n=41) who have the most severe headache in
their lives, in 31.7% (n=19), who have sudden headache, in 52.9% (n=36) who have
focal neurological deficits, in 23.8 % (n=76), who were older than 50 years old, in
8.3% (n=1), who have headache first time in their lives, in 22.1% (n=15), whose pain
characteristic was changed, in 22.5% (n=53), who have increasing pain, and in
16.5% (n=15), whose pain was resistant to analgesia. Subarachnoid bleeding were
determined in 4.1% (n=29) of the cases. Intracranial pathology were detected in
77.6% (n=45) of the patients with MRI and without intracranial pathology in their
cranial CT. The treatment applied to 69.3% (n=488) of patients in the Emergency
Service. As a result, criteria’s like having most severe headache ever, having
suddenly started headache, detecting focal neurological deficits and being older than
50 years were decided to be warning criteria for eliminating secondary headache in
the Emergency Service. On the other hand, at situations like having most severe
headache ever, having suddenly started headache, detecting focal neurological
deficits and having some change on pain characteristic found to increase the
possibility of subarachnoid bleeding. In patients with any clinical suspicion, even
though CT is normal, MRI must be planned for examination of secondary reasons.

Key words: headache, neuroimaging, emergency, subarachnoid bleeding, CT, MRI
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1. GIRIS ve AMAC

Basagrist acil servis de en sik karsilagilan ana sikayetlerden biridir. Cogu
hasta birinci basamak saglik kurulusu ya da ilgili birimi yerine basagrisi tedavi ve
yonetimi i¢in acil servislere bagvurmaktadir. Bunda en 6nemli neden basagrisinin
dayanilmaz olmasi olarak goOsterilmistir. Ancak zamanin kisith, acil durumlarin
ongoriilemez olup personelin karmasik calisma diizenini yonlendirdigi atipik acil

servis ortaminda non-travmatik basagrisinin yonetimi ¢ogu zaman zorlayicidir.

Basagris1 psikolojik, oftalmolojik, norolojik ya da sistemik hastaliklardan
kaynaklanan yaygin bir semptomdur. Tan1 koymak i¢in hikaye, fizik muayene,
norogoriintiileme, lomber ponksiyon (LP) gibi hekimin elinin altinda pek ¢ok yontem
ve gere¢ vardir. Acil servise basagrisi sikayetiyle bagvuran hastalar sik goriilen
primer basagrilarindan (migren, gerilim tipi basagrisi, kiime basagrisi), daha az
goriilen sekonder basagrilarina uzanan biiyiik bir klinik cesitlilik gdstermektedir.
Basagrisinin klinik prezentasyonu kolaylikla taninabilen durumlardan mutlak ve
yaniltict belirtilere degisiklik gosterebilir, bu da sekonder basagrisinin tanisin
zorlastirmaktadir. Acil doktorunun temel gorevi en sik goriilen primer basagrilar ile
hayati tehlike yaratabilecek sekonder basagrilarini ayirt etmektir. Sekonder
basagrilar1 benign medikal patolojilerden birinin eslik eden semptomu (6r. ilag yan
etkileri, sistemik hastalik, dig/kulak burun bogaz patolojileri) olabildigi gibi ciddi
hayati tehlike arzeden durumlarinda (6r. subaraknoid kanama( SAK), menenjit,

timorler, serebral infarkt vb.) semptomu olabilir.

Acil servis bagvurularinin %4’ {inii basagris1 olusturmaktadir. ABD’ de her
yil 5 milyon kisi basagrisi ile acil servise basvurmaktadir. Acil servise basvuran
hastalarin ¢ogu primer basagrist olmakla birlikte, yaklasik %3,8’ini ciddi veya
sekonder patolojiler olugturmaktadir. Subaraknoid kanama nadir olmakla birlikte en
yaygin hayati1 tehdit eden basagrisi olarak karsimiza g¢ikmaktadir. ABD’de acil
servise her yil bagvuran yaklasik 20.000 muhtemel SAK kurtarilabilirken, %25-
50’sini doktor ilk basvuruda gozden kacirabilmektedir. Diger hayati tehdit eden
basagrisi sebepleri nadirdir. Bunlar arasinda menenjit, karbon monoksit zehirlenmesi,

temporal arterit, intrakraniyal hemoraji (ICH) ve siniis ven trombozu yer almaktadir.



Basagris1 olan hastalarin acile bagvurmalarinin {i¢ temel sebebi vardir:
birincisi daha oncekilere benzemeyen siddetli bir basagrisi yasiyorlardir, ikincisi
eslik eden endise verici belirtiler vardir (biling degisikligi, ates, fokal norolojik
bulgular), iiciinciisii de tedaviye yanit vermeyen tekrarlayan basagrilarina artik

dayanamiyorlardir.

Basagrist olan hastalar1 degerlendirirken hikaye bazi énemli bilgileri ortaya
cikarmaya yonelik olmalidir. Basagrist baslamadan onceki semptomlar, baslama
zamani, karakter, agrinin lokalizasyonu ve siddeti, artiran sebepler, eslik eden
belirtiler, ilag kullanimi, dental girisim ve tibbi 6zge¢misin hikayede sorgulanmasi
onerilmektedir. Bu bilgiler uygun bir sistemik ve nodrolojik muayene ile birlikte
doktorun tani ve tedavi agsamalarinda karar vermesinde yol gosterici olacaktir.
Basagrisinin degerlendirilmesinde yasanilan ilk ya da en kotli basagrisi sorusunun

viziiel analog skala (VAS) ile degerlendirilmesi 6nem tagimaktadir.

Basagrisinin paterninde degisiklik yeni ve ciddi bir problemin isareti olabilir.
Basagrisinin baglangici sorgulandiginda, hizli baslangigl birkag saniye ve dakikalar
icinde baglayan basagrisinin vaskiiler kaynakli olabilecegi akla gelmelidir. Ani
baslangicli, 6zellikle efor sirasinda olusan agri, intrakraniyal patoloji i¢in bagimsiz
risk faktoriidiir. Bu tiir basagrilarinin %25°nden SAK sorumludur. SAK igin "gok
giiriiltlisii" ya da "simsek cakmas1" yanitinin alinmasi taniya gotiirmektedir. Agrinin
baslangicinda hastanin aktivitesi sorgulanmalidir. Agir egzersizle olan agrilarda
basagrisinin nedeni vaskiiler kaynakli olabilir. Basagrisinin lokalizasyonunda 6zel bir
alan tarif ediliyorsa anlamlidir. Oksipital basagrist klasik olarak hipertansiyon ile
iligkilidir. Temporamandibuler eklem hastaliklari, temporal arterit, sinis
enfeksiyonlari, dis agrilar1 da lokalize edilebilen agrilardir. Basagrisinin siddetini
arttiran ve azaltan etkenler sorgulanmalidir. Ortam degistirdiklerinde basagris1 hizla
lyilesen hastalarda karbon monoksit zehirlenmesi disiiniilmelidir. Basagrist ile
birlikte goérmede degisiklik, gbz agrisi, glokom veya iritis semptomlari, ¢ene
klaudikasyonu, temporal arterit ve siniizit semptomlar1 sorgulanmalidir. Onceki
basagris1 Oykiisii, onceki acil servis basvurulari, ¢ekilen bilgisayarli tomografi(BT),

manyetik rezonans goriintiilleme (MR) ve diger testler gozden gecirilmelidir.



Basagrisi ile bagvuran hastalarda genel bulgular; vital bulgular (ates, nabiz,
kan basinci), genel goriiniim ( kaseksi, halsizlik, solukluk, terleme, siyanoz), bas ve
boyun muayenesi yaninda tiim sistem muayenesi yapilmalidir. Ates; menenjit ve
siniizit ile iligkili olabilecegi gibi, SAK’da da goriilebilir. Hipertansiyon tanisi acil
durumu diisindiirebilir. Akut glokom ve gorme alani defekti yoniinden goz
muayenesi yapilmalidir. Fundoskopi ile papil 6demi ile intrakraniyal basing artiginin
gostergesi olan papil 6demi bulgular1 o6zellikle, erken asamada ¢ikan vendz

pulsasyon kayb1 degerlendirilebilir.

Basagrili hastada norolojik muayene Onem tasimaktadir. Genelde primer
basagrisinda norolojik muayenenin normal olmast beklenirken, sekonder
basagrisinda patolojik bulgular saptanabilmektedir, patolojik bulgunun olmamasi
sekonder basagrisini ekarte ettirmesede daha ¢ok primer nedeni diistindiiriir. Ense
sertliginde menenjit ve SAK ekarte edilmelidir. Fundoskopik muayenede;
papilodemi goriilmesi, kafa i¢i basing artmasi sendromu (KIiBAS) agisindan
onemlidir. Okulomotor sinir paralizisi basta; posterior kommunikan arter

anevrizmasini olmak iizere intrakranial patolojilerin dislanmasini gerektirmektedir.

Acil serviste basagrisi hastasinin tedavi siirecinin baglangicini primer ve
sekonder basagrisinin ayrimimin yapilmasi olusturmaktadir. Basagrisina neden
olabilecek hayati tehdit eden durumlar ekarte edildiginde acil serviste basagrisi
yonetiminin amact agri kontrolii olmaktadir. Bu amacgla American College of
Emergency Physicians(ACEP) tarafindan acil servise basagrisi ile bagvuran hastalar
dort gruba ayrilmaktadir. Bu dogrultuda acil servise basagrisi ile bagvuran hastalarin

yonetiminde dort onemli nokta amaglanmistir:

1. Genellikle benign ve geri dondiiriilebilir sekonder basagrisi olan hastalar
tanimak ve etkili bir sekilde tedavi etmek.

2. Primer basagrist sendromlari olan hastalara etkili bir tedavi vermek.

3. Ciddi sekonder basagrisi olan hastalarda acil degerlendirme ve tedavi
yapabilmek.

4. Tim hastalar1 uygun bir sekilde taburcu etmek ve takibini yapmak.

Acil  servise bagvuran  hastalarda  alinan  hikaye, basagrisinin

degerlendirilmesinde &nemli rol oynamaktadir. Onceki basagrisi paternindeki



degisiklik, atipik seyir ve belirgin bir risk faktoriiniin eklenmis olmasi hastalarin acil
serviste degerlendirilmesini gerektirmektedir. Hikaye ve fizik muayene bulgular acil
serviste siipheli hasta grubunun gozden kagirilmamasina yardimeidir. Acil servise
basvuran non-travmatik basagrili hastalardan alinan ilk 6ykii, yapilan fizik muayene
ve stabilizasyon sonrasinda hasta gozlem altinda iken tekrar degerlendirilmelidir.
Bulgulardaki degisiklik hizli bir gézden gegirme ve tanmin tekrar diisiiniilmesini

gerektirmektedir.

Acil servis hekimleri tedaviyi primer basagrisini tipine gore belirleme
egiliminde degildirler ve acil servis kosullarinda primer basagrisinin tipinin
belirlenmesinin bir oncelik oldugu distiniilmemektedir. Bununla birlikte dogru
olmayan veya eksik tani acil servis hekiminin basagris1 atagini etkili bir sekilde
tedavi etmesini engellemektedir. Kagirilmamasi gereken ve ileri tetkik yapmamiz
gereken hasta grubu belirlenmelidir. Hayatindaki en siddetli basagrisi, ilk basagrisi,
ani baslangighi basagris1 veya fokal norolojik bulgu olanlar, agr1 karakterinde
degisiklik, agr1 siddetinde artma veya analjeziye diren¢ bulunanlar ile 50 yas
tizerindeki hastalarda nérogoriintiilleme yapilmasi Onerilmektedir. Ayrica gozlem
altinda tutulurken kotiilesen basagrisi olanlar yaninda egzersizle baslayan basagrisi
olanlar ya da anormal vital bulgularin saptandigi hastalarin ciddi hastalik agisindan

riski yiiksektir.

Acil serviste dikkat edilmesi ve ileri tetkik yapilmasi gereken hasta grubu
belirlenmelidir. Acil servis hekimi belirli hikaye ve fizik muayane sonrasinda, hayati
tehdit eden klinik uyari isaretlerini ( "red flag") igeren bulgularin olup olmadigina
karar vermelidir. Klinik uyar1 isaretleri hastalara norogérintiileme yapilmasini
belirlemede yardimci olmaktadir. Norogoriintileme endikasyonlarin1  ortaya
koymaya yonelik bircok klinik calisma yapilmistir. Bununla beraber, basagrisi
hastalarinda BT (veya MR) i¢in genel endikasyonun halen tartismali oldugu

belirtilmektedir.

Bu tez g¢alismasinda 1 Ocak 2000 — 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Eriskin Acil Servisine
bagvuran noérogériintiileme yapilmis basagrisi hastalarinin demografik 6zellikleri,

hikaye, wvital bulgulari, fizik muayene, ndrogoriintileme endikasyonlari,



norogoriintiileme sonuglari, lomber ponksiyon yapilan hastalarin sonuglari ve

aldiklar1 tedavilerin retrospektif olarak incelenmesi amaglanmuistir.



2. GENEL BILGILER

Basagris1  bozukluklar1 Uluslararas1 Basagrist Dernegi  “International
Headache Society-International Classification of Headache Disorders II” (IHS-
ICHD-2) olarak 1988 yilinda basagrisin1 siniflamaya yonelik ayrintili bir galisma
yapmustir. (Ek 1) Bu smiflama basagrisi tanisinda standart olusturmus, klinik
arastirmalarda kullanilmasi amacglanmis, tiim diinyada yaygin bilimsel kabul gormiis
ve 2005°de revizyonu yapilmistir. Tiirk¢ce de dahil olmak iizere yirmiden fazla dile

cevrilmistir. (Tablo 2.1.)

Tablo 2.1. IHS-ICHD-2 Simiflama Sistemine Gore Basagris1 Tipleri

Basagrisi Tipleri

I: PRIMER BASAGRISI
1. Migren
2. Gerilim tipi bagagrisi
3. Kiime tipi basagrisi ve diger otonomik trigeminal sefaljiler

4. Diger primer basagrilar

II: SEKONDER BASAGRISI
5. Kafa veya boyun travmasina bagli basagrisi
6. Kraniyal veya servikal bozukluklara bagl bagagris
7. Non-vaskiiler intrakraniyal bozukluklara bagli basagrisi
8. Madde veya onun c¢ekilmesine bagli basagrisi
9. Enfeksiyona bagli basagrisi
10. Homeostaz bozukluklarina bagli basagrisi
11. Kafa, boyun, gozlerin, kulaklarin, burun, Siniislerin, dislerin, agiz veya diger
fasiyal veya kraniyal yapilarin bozukluklarina bagl fasiyal veya basagrisi
12. Psikiyatrik bozukluklara bagli basagrisi

I11: SANTRAL KRANIYAL NEVRALJI VE PRIMER FASIiYAL AGRI VE
DIGER BASAGRILARI
13. Kraniyal nevralji ve fasiyal agrinin santral nedenleri

14. Diger basagrisi, kraniyal nevralji, santral veya primer fasiyal agri




IHS-ICHD-2 kriterleri Diinya Saglik Orgiiti (WHO) tarafindan da kabul
gormiis ve bu sistemin ana hatlar1 Uluslararasi Hastalik Siniflamasma (ICD-10)
almmistir (Ek 1). IHS-ICHD-2 siniflama sisteminde basagrilar1 ii¢ genis gruba
ayrilmistir (Tablo 2.1.) [1]

Acil serviste primer ve sekonder basagrisinin ayriminin yapilabilmesi igin
American College of Emergency Physicians(ACEP) tarafindan hastalar dort gruba
ayrilmaktadir. (Tablo 1.2)

Tablo 2.2. American College of Emergency Physicians Basagris1 Kategorileri

American College of Emergency Physicians Basagris1 Kategorileri

Basagris1 kategorileri Ornekler

I | Acil tan1 ve tedavisi gereken kritik | Subaraknoid kanama, menenjit,

sekonder nedenler intrakraniyal basing artmis beyin timdrleri

Il | Acil tan1 ve tedavi gerektirmeyen  |Intrakraniyal basincin artmadigi beyin

kritik sekonder nedenler timorleri

I11 | Genellikle benign ve geri Siniizit, hipertansiyon, LP sonras1 basagrisi

dontstimli sekonder nedenler

V | Primer basagris1 sendromlari Migren, gerilim ve kiime basagrilari

2.1. Patofizyoloji

Beyin parankimi agridan etkilenmez. Willis polligonunu yapan biiyiik
arterlerin proksimalleri, dural vendz siniisler, meningeal (dural) arterler, genis venler,
dura yanindaki kan damarlar1 kafa i¢inde agriya hassas yapilardir. Eksternal kafa
kaidesi i¢indeki agriya duyarli yapilar ise eksternal karotid arter ve dallari, skalp ve
boyun kaslari, deri ve kutandz sinirler, servikal sinirler ve sinir kokleri, siniislerin
mukozasi ve dislerdir. Agriyr bu genis yapilara tasiyan kraniyal sinirler ise V, VII,
IX ve X’dur. inflamasyon, traksiyon, kompresyon, maling infitrasyon ve diger

bozukluklar agriya sensitif yapilar etkileyerek basagrisina yol agar [2, 3]. Anterior




damarlar trigeminal sinirin oftalmik dalindan, posterior fossa icerigi ise C2 sinir

kokiiniin dallarindan inerve edilir [3, 4].

Primer basagrisi sendromlarinin patofizyolojisi ortak olup, klinik spektrumun
farkli uglarinm1 gostermektedir [3]. Basagrist olusumundaki patofizyolojik nedenler
tablo 2.2°da verilmistir [4, 5].

Tablo 2.3. Basagris1i Olusumundaki Patofizyolojik Nedenleri

Basagris1 Olusumunun Patofizyolojik Nedenleri

1.Intrakraniyal veya ekstrakraniyal arterlerin dilatasyonu, traksiyonu veya
distansiyonu

2. Dural zar veya intrakraniyal genis venlerin yer degistirmesi veya traksiyonu

3.Spinal veya kraniyal sinirlerin inflamasyonu, traksiyonu veya kompresyonu

4.Bas-boyun kaslarinin spazmi, inflamasyonu veya travmast

5.Meningeal irritasyon

6. Artmis intrakraniyal basing

7.Intraserebral seratonerjik projeksiyonlarin bozuklugu

Kanitlar basagrisinin olusumunda pia mater ve dura materin kan damarlari ile
trigeminal sinirin rolii oldugunu goéstermektedir. Agriy1 olusturan kaskadin tam
tetiklenmesi multifaktoriyeldir. Genellikle bir yayilan depresyon dalgasi ile olusan
tetiklenmeyi takiben, trigeminovaskiiler aksonlar stimiile olur, dural kan
damarlarmin afferent C liflerindeki depo norojenik peptidler serbestleserek agrinin
baglamasi saglanir. Vazoaktif néropeptidler endotel hiicreleri, mast hiicreleri ve
trombositleri stimiile ederek ndrojenik inflamasyon olarak bilinen inflamatuvar
kaskad1 yaratir. Ancak norojenik inflamasyon inhibitorleri agriyr dindirmede etkisiz

bulunmustur [5].

Agrimin yonetiminde odak genislemis dural damarlarin vazokonstriiksiyonu
ve norojenik peptidlerin serbestlesmesini modiile eden serotonin (5HT) reseptorleri
ile ilgilidir. Tedavinin amaci, norojenik peptidlerin serbestlesmesi sonucu olusan
norojenik inflamasyonun Onlenmesi veya durdurulmasidir. Bu nedenle akut

basagrisinda serotonin agonistleri tercih edilen tedavi yontemidir [5].




2.2. Primer Basagrilari

Primer basagrilari benigndir. Bunlar genellikle tekrarlayan ve organik
nedenleri olmayan basagrilaridir [6]. Tipi ne olursa olsun tedaviye ragmen cevap
kotii ise sekonder basagrisindan siiphelenilmeli ve acil olarak arastirilmasi
yapilmalidir. Tedavi ile iyilesme saglanmasi ile sekonder basagrilari diglanamaz.

Acil tedaviye yanit iyi ise bu hastalar uygun takip onerisi ile taburcu edilebilir. [3]

Primer basagris1 sendromlari IHS-ICHD-2 siniflamasina gére dort ana baslhik
altinda toplanmistir (Tablo 2.1).
2.2.1. Migren

Migren acil servislerde en ¢ok tedavi edilen basagrilaridir [7]. Psikososyal
stres, sik alkol alimi ve g¢evresel faktorler migreni tetikleyen faktorlerdir. Migreni
tetikleyen faktorler; genellikle 48 saatten kisa siirede migren atagini arttirir.
Tetikleyici faktor oldugu diisiiniilen bazi faktorler epidemiyolojik (6rnegin,
menstruasyon) ve klinik arastirmalarda (6rnegin, ¢ikolata, aspartam) gosterilmistir.
[1]. IHS-ICHD-2 siniflamasina gore 6 alt gruba ayrilmaktadir.

1. Aurasiz migren

2. Aurali migren

3. Genellikle migrenin prekiissor oldugu c¢ocukluk c¢ag1 periyodik

sendromlari

4. Retinal migren

5. Migren komplikasyonlari

6. Olasi migren

Epidemiyoloji: Migren sik goriilen, ailevi, tek tarafli ve zonklayict basagrisi
ile karakterizedir. Baslangicit ¢ocukluk veya erken erigkin donemini igermektedir.
Ailevi 6ykii tiim hastalarin %70’ inde vardir [8]. 40 yasinda pik yapar, erkekte %5,
kadinda %15-17 oraninda goriilir [3, 9]. Acil servis kosullarinda uygun tedavi
yaklasimimin belirlenmesinde s6z konusu atagin hastanin daha onceki migren
ataklarindan farkinin ortaya konmasi 6nem tagimaktadir [10].

Patofizyoloji: Migren basagrisi, trigeminovaskiiler sistemin tetikleyiciyi
sonucu olusan yayilan depresyon dalgasi ile aktive olmasi ve sonugta dural vaskiiler
permeabilite artis1 ve norojenik inflamasyona yol agmasi ile gelisir. Aura, yayilan

("spreading") depresyon dalgasina bagli primer noral disfonksiyon ile olmaktadir.



Noronal aktivitenin azalmasi kan damarlarinda vazokonstriksiyon ve takiben
vazodilatasyona yol acar. Aura ile basagrisi iligkisinin ndrofizyolojik aracilari
giicliikle anlagilmistir[3].

Klinik Ozellikler: Migren klinik bir tanidir, bu yiizden baz1 hastalarda klinik
bulgularin kombinasyonuyla ve ndrogoriintilemeye basvurmadan migren tanisi
konulabilir [11].
2.2.1.1. Aurasiz Migren

4-72 saat siiren ataklarla kendini gosteren tekrarlayan basagrisi. Basagrisinin
tipik 6zellikleri; tek tarafli, zonklayici tarzda, orta veya ¢ok siddetlidir. Rutin fiziksel
aktiviteyle kotiilesme izlenir ve mide bulantist ve/veya fotofobi ve fonofobi eslik

eder. Klinik tani1 kriterleri tablo 2.3’de verilmistir.

Tablo 2.4. Aurasiz Migren Tam Kriterleri

Aurasiz Migren Tam Kriterleri

A. B-D kriterlerine uyan en az 5 atak
B. 4-72 saat arasi siiren basagrisi ataklar1 (tedavi edilmeyen ya da tedavisi
basarisiz olan)
C. Basagrisi asagidaki 6zelliklerin en az ikisini tagimalidir:
I. Tek tarafli lokalize olma
ii. Zonklayici karakter
ii. Orta siddette ya da siddetli agr
2 Rutin fiziksel aktiviteyle kotilesme ya da rutin  fiziksel
aktiviteden (ornek, yiirlime ya da merdiven ¢ikma) kaginmaya
neden olma
D. Basagrisi sirasinda agagidakilerden en az biri goriiliir:
I. Mide bulantis1 ve/veya kusma
ii. Fotofobi ve fonofobi
E. Bagska bir hastalikla iligkili degildir [1]
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2.2.1.2. Aurah Migren

Genellikle 5-20 dakikada yavas yavas gelisen ve 60 dakikadan az siiren geri
doniistimlii, fokal norolojik semptom ataklariyla kendini gosteren tekrarlayici
durumdur. Siklikla aura semptomlarini takiben aurasiz migrende goriilene benzer
basagris1 izler. Aura, migren basagrisinin baslangicinda veya Oncesinde olusan
kompleks norolojik semptomlardir. Uyarict semptomlar(prodrom), migren atagindan
bir giin Once veya iki saat sonra olusur (Aurali-aurasiz migren). Bu semptomlar;
yorgunluk, konsantrasyonda zorluk, ense sertligi, 1s18a hassasiyet, bulanti, bulanik
gorme, solukluktur. Bu uyaric1 isaretler yanhislikla sik olarak aura gibi
degerlendirilmektedir. IHS-ICHD-2’ye gbre aurali migren 6 alt grupta

degerlendirilmektedir (Tablo 2.4) ve her grubun tanimlanmis tani kriterleri vardir.

Tablo 2.5. Aurah Migren Alt Gruplar

Aurah Migren Alt Gruplan

1. Tipik aurali migren basagrisi

2. Tipik migren olmayan basagrisi

3. Tipik aurasiz basagrisi

4. Familyal hemiplejik migren (FHM)
5. Sporadik hemiplejik migren

6. Baziler tip migren

2.2.1.3. Genellikle Migrenin Prekiirsor Oldugu Cocukluk Cagi Periyodik

Sendromlan
IHS-ICHD-2 simiflamasinda ii¢ alt grup olarak degerlendirilmektedir.

1. Kusmah déonemler: Rekiirren epizodik ataklar, siddetli bulant1 ve kusma,
letarji ve solukluk ataklari ile iligkilidir.

2. Abdominal migren: Cocuklarda rekiirren, idiopatik 1-72 saat siiren
abdominal agr1 ataklari ile karakterizedir. Abdominal agri siddetli olup,

vazomotor semptomlar, bulanti ve kusma ile birliktedir.
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3. Cocukluk c¢aginda benign paroksismal vertigo: En az bes siddetli
vertigo ile karakterize ataklarin birkag dakika sonra spontan iyilesmesinin
goruldiigli, ataklar arasinda yapilan fizik muayenenin normal oldugu

heterojen bir bozukluktur.[8]

2.2.1.4. Retinal Migren
Tekrarlayict olup, basagrisina tek tarafli gorme kaybi eslik eder. Ataklar

arasinda yapilan oftalmolojik muayene ise normaldir
2.2.1.5. Migren Komplikasyonlari
IHS-ICHD-2 siiflamasinda bes alt grup olarak degerlendirilmektedir.

1. Kronik migren: Asir1 analjezik alinmadigi takdirde 3 aydan daha fazla
stire boyunca ayda 15 veya daha ¢ok giin migren basagrisi gortliir.

2. Status migrenozus: 72 saat ten fazla siiren migren atagidir.

3. Infarkt olmadan inatar aura: Infarktin  radyografik olarak
kanitlanmaksizin bir haftadan fazla siiren aura semptomlar1 goriiliir.

4. Migrenoz infarkt: Bir veya daha fazla migren6z aura semptomlarinin
norogoriintiilemede  iskemik  beyin  lezyonuna yol agmasi ile
karakterizedir. Nadir goriiliir.

5. Migrenin tetikledigi nobet: Migren aurasindan sonra 1 saat iginde veya

esnasinda epileptik atak diagnostik kriterdir [3].
2.2.1.6. Olas1 Migren

Diger hastaliklara atfedilemeyen IHS-ICHD-2"de tani kriterleri tanimlanmig olasi

migren tipi basagrilarini igerir

1. Aurasiz olasi migren
2. Aurali olas1 migren

3. Olasi kronik migren

Tedavi: Se¢ilmis ilag ne olursa olsun, hastalara eslik eden fonofobik ve
fotofobik sikayetleri azaltmak i¢in karanlik ve sakin bir alana ihtiya¢ vardir. Bazi

hastalarda kusma oldugundan acil servise gelmelerinden saatler veya giinler dnce
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kotii oral alim nedeni ile intravendz (IV) hidrasyon yararli olmaktadir. Hastanin
egitimi, migreni tetikleyici durumlardan kaginilmasi da oOnleyici tedavi olarak
karsimiza ¢ikmaktadir [3]. Tablo 2.5°te Migren i¢in Onerilen Tedavi Secenekleri
Mevcuttur. Akut semptomlarin genellikle rahatlatilabilmesine ragmen hastalarin %8-
66°s1 48 saat iginde niiks yasamakta ve bu niikslerde inflamasyon etkin bir rol
oynamaktadir [12-14]. Bu nedenle, bu inflamatuvar siirecin baskilanma siiresinin
uzatilmasi basagris1 yonetiminde 6nemli bir bilesen olabilir. Hidrokortizonun 25 kati
kadar gii¢lii bir antiinflamatuvar olan deksametazon migrende bir tedavi secenegi
olarak denenmis, genellikle de pozitif sonuglar elde edilmistir [15, 16]. Steril
inflamatuvar cevabin baskilanmasiyla, deksametazon ayrica basarili bir acil servis
tedavisinden sonra benign basagrilarinin niikks etmesini de engelleyebilmektedir [12].
Migren basagrisi ile beraber fokal norolojik defisit varsa migren Oykiisiine benzedigi
Ogrenilmedikge diger nedenler diglanmalidir. Aura nadir olarak 60 dakikadan uzun
siirer, acil servisten taburculuktan 6nce defisitin ¢dziilmesi beklenmelidir. Inatg

migrende agresif agr1 kontrolii i¢in hastalarin yatis1 gerekebilir [3].

Tablo 2.6. Migren Basagrisinin Tedavi Secenekleri [3]

Ilac Doz ve Etkileri Kontrendikasyonlar1 (KE),
Onlemleri (O), Notlar
Dihidroergotamin | 1 mg IV (3dakika) KE: Gebelik, kontrolsiiz
bulant1 ve kusmayi hipertansiyon, koroner arter hastaligi,

engellemek i¢in tedavi | yeni sumatriptan kullanimi, hemiplejik

oncesi metoklopramid/ | veya baziler migren

klorpromazin/ O: Bulanti, kusma, diyare, abdominal

proklorperazin uygula agri

Sumatriptan 6 mg subkutan (SK) KE: gebelik, hipertansiyon
(kontrolsiiz), koroner arter hastaligi,
gecmis 24 saat i¢inde ergot kullanima,
monoamin oksidaz inhibitorlerinin
kullanimi, baziler veya hemiplejik

migrende
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O:Minér yan etkiler, nadiren koroner
arter spazmi, miyokard enfarktiisii,

disritmiler

Ketorolak

30 mg IV veya 60 mg

intramiiskiiler (IM)

KE: Peptik iilser oykiisii 6zellikle
yaslilarda

O:Gebelerde klas-B, 3.trimestir de

kullanma

Klorpromazin

Hipotansiyonu azaltmak
i¢in tedavi Oncesi

uygula 7,5 mg IV

O: Gebelikte klass-Cdir. ,
hipotansiyon, uyku hali, distonik
reaksiyona neden olabilir.

Not: Etkili bir antiemetiktir.

Proklorperazin

5-10 mg IV veya
perirektal (PR)

O: Gebelikte klass C, uyku hali ve
distonik reaksiyona sebep olabilir

Not: Etkili bir antiemetiktir.

Metoklopramid

10 mg IV

O: Gebelikte klass B, uyku hali veya
distonik reaksiyona sebep olabilir

Not: Etkili bir antiemetiktir.

Droperidol 2.5mg IV yavas veya O: Vakalarda QT-intervalde uzama ve
2.5mg IM / veya torsades de pointes rapor
edilmistir
Olanzapine 10 mg IM QT-intervalde uzama
Magnezyum 2 gr 1V 30 dakikada Not: Ispatlanmamis ancak bazen
sulfat tedavide yarali(eklampside etkili)

Metilprednizolon

125 mg IV veya IM

Not: Ispatlanmamis ancak bazen

tedavide yarali

Deksametazon

10 mg IV

Not: Birlikte kullanildiginda basagrisi

azalir
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2.2.2. Gerilim Tipi Basagrisi

Primer bagagrist icinde en yaygin olan grubu olusturur. Popiilasyonun
%78’den fazlasini etkiler. Kadin niifusunda en sik olup, tim kadmlarin %80’ini,
erkek niifusunun %60’ igerir. En sik etkilenen hasta grubu orta yastir [17].
Hastalar giinliik aktivitelerine devam edebilmektedir, basagris1 aktivite yetersizligine
neden olmaz. Basagrisini tetikleyen faktorler stres ve uykusuzluktur. Basagrisinin
ortalama siiresi 4-13 saat, maksimum 72 saattir. Hastalar tipik olarak bagin etrafini
saran bant seklinde nonpulsatil bir agridan ve boyun kaslarinda gerginlikten
yakinirlar. Basagrisi, fiziksel aktivite ile kotiilesmez, bulanti, fotofobi veya fonofobi

gibi eslik eden semptomlar nadir olup kombinasyonlar halinde bulunmazlar [17].

Gerilim tip basagrist IHS-ICHD-2 simiflamasinda 4 alt grup olarak

degerlendirilmektedir.
2.2.2.1. Seyrek Epizodlu Gerilim Tipi Basagrisi

Yaklasik olarak ayda bir giinden daha seyrek (yilda 12 giinden az) goriiliir. 30
dakikalik olabildigi gibi giinlerce de siirebilen seyrek basagrisi epizodlaridir.

2.2.2.2. Sik Epizodlu Gerilim Tipi Basagrisi

En az 3 ay boyunca ayda bir giin veya daha ¢ok, fakat 15 giinden daha az
gorlilen ve (yilda 12 giin veya daha fazla ve 180 giinden az) bir durumdur. Diger

ozellikleri aynmidir.
2.2.2.3. Kronik Gerilim Tipi Basagrisi

Giinliik olarak veya cok sik goriilen epizodik gerilim tipi basagrisindan
gelisen bir durumdur. Ortalama {i¢ ay boyunca 15 giin veya daha fazla giin goriilen
basagrisi (yilda 180 veya daha fazla giin) diger 6zellikler agisindan benzerdir. Baska

bir hastalikla iligkili olmadiginin gosterilmesi 6nem tasir.
2.2.2.4. Olas1 Gerilim Tipi Basagrisi

Diger hastaliklara atfedilemeyen IHS-ICHD-2’de tani kriterleri tanimlanmis

olas1 gerilim tipi basagrilarini igerir. Ug alt baslhig: vardir.
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1. Olas1 seyrek epizodik gerilim tipi basagrisi

2. Olast sik epizodik gerilim tipi basagrisi

3. Olasi seyrek gerilim tipi basagrisi

Gerilim tipi basagrisinin patofizyolojisi net degildir. Neden olan faktoriin

ekstrakraniyal kasin gerginligi oldugu ileri siiriilmiistiir. Yeni ortaya atilan teorilerde
migren ile gerilim tipi basagrisinin ortak olabilecegi ve klinik spektrumun farkli
uclarint temsil ettigi ileri siiriilmektedir. Gerilim tipi basagrilarinin  %90’1nda
depresyon ve anksiyete eslik etmektedir. Depresyon ve kronik gerilim tipi
basagrisinin patogenezinden santral agri1 yollarinda serotonin eksikligi sorumlu
tutulmaktadir [18]. Hafif gerilim tipi basagrisinin tedavisinde basit agri kesici ve non
steroid antiinflamatuvar ilaclar (NSAID) verilebilir, siddetli gerilim tipi basagrisinda
ise tedavi migrene benzer dgeler igerir[3]. Ataklar sirasinda parasetamol gibi basit
analjezikler veya NSAID ilaglar yeterlidir. ilag tedavisi ile birlikte gevseme
teknikleri, stresle miicadele yontemleri, gesitli egzersizler ve masaj gibi uygulamalar

basarili sonuglar vermektedir [17].

2.2.3. Kiime Tipi Basagrisi ve Diger Trigeminal Otonomik Sefaljiler
IHS-ICHD-2 simiflamasinda 4 alt grupta degerlendirilmektedir

2.2.3.1. Kiime Basagrisi

Kiime basagris1 nadir olarak goriilmektedir. Populasyonda prevalanst %4
oranindadir. Erkeklerde kadinlara gore 3-4 kez sik olmakla birlikte 20 yagindan sonra
daha siktir. Orbital, supraorbital, temporal tek tarafli, 15-180 dakika siiren ve giin
asir1 bir kez ile glinde 8 defaya kadar ortaya ¢ikan siddetli ataklardir. Bir giinde
birka¢ atak olabilir ve tipik kiime tipi basagris1 periyodu 6-8 haftaya kadar devam
edebilir [1, 3]. Alkol alimi presipite eder. Cogu hasta atak sirasinda huzursuz ya da
ajitedir [1]. %30 hastada miyozis ve pitozis ile parsiyel horner sendromu goriiliir.
Hastalarda siklikla g6z yasarmasi, goz kapaginda 6dem ve tek tarafli nazal konjesyon
goriilmektedir [1, 3]. Tablo 2.6’da IHS-ICHD-2 siniflamasia gore tani kriterleri
verilmistir. Kiime basagrisina trigeminal sinirin disfonksiyonunun neden olduguna
inanilir. Serotonin agonistlerine cevap vermesinden dolayr migren ile ortak

mekanizmay diigiindiiriir [19].
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Tedavide ataklarin baslangicindan sonra erken donemde 6 mg subkutan
sumatriptan verilmesi bir¢ok vakada tercih edilen tedavi seklidir [17]. Akut tedavide
oksijen hastalarin %75 de etkili oldugu gosterilmistir [19]. Yiiksek akimli oksijen 7-
10 It/dakika olarak 15 dakika verilir [17]. Ozellikle oksijen inhalasyonu igin ideal
olan yatagin ve iskemlenin kenarma oturularak, ellerin dize dayali oldugu
pozisyondur. Hasta derin, ancak hizli nefes alip vermelidir [20]. Dihidroergotamin
Img IV/IM etkili oldugu gosterilmistir, fakat oksijen tedavisinden daha fazla yan
etkisi mevcuttur. Oral prednisone bazi hastalarda etkilidir. 60 mg prednisone 10 giin
verilir, takiben bir hafta da azaltilarak kesilmelidir [17]. NSAID ilaglarda ataklarin
siddetini azaltmada faydalidir [3]. Kiime basagrisinda hiperbarik oksijen tedavisi

migren ataklarinda etkisiz olmasina ragmen, agrinin kontroliinde uygulanabilir [21].

Tablo 2.7. Kiime Basagris1i Tam Kriterleri [1]

Kiime Basagris1 Tam Kriterleri

En az 5 atak, B-D kriterleri
A. Siddetli veya ¢ok siddetli tek tarafli orbital, supraorbital, ve/veya temporal
agr1 15-180 dakika stirer
C. En az birinin eslik ettigi basagrisi
1.Ipsilateral konjunktival batma ve / veya lakrimasyon
2.Ipsilateral nazal konjesyon ve / veya rinore
3.Ipsilateral fasiyal dem
4.Ipsilateral alin ve yiiz terlemesi
5.Ipsilateral miyozis ve / veya pitozis
6.Huzursuzluk veya ajitasyon hissi
D. Ataklar glinagir1 bir defadan giinde sekize kadar siklik sergiler
E. Baska bir hastalikla ilgili degildir.

2.2.3.2. Paroksismal Hemikraniya

Kadinlarda daha sik goriilmektedir. Agr1 kesinlikle hep ayni tarafta siddetli
olarak ortaya c¢ikar, kisa siiren remisyonsuz basagrilaridir. Iligkili otonom

degisiklikler kiime basagrisina ¢ok benzer ancak tipik 6zelligi indometazinle kontrol
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altina alinmasidir. Epizodik ve kronik paroksismal hemikraniya olarak iki alt grubu

vardir.

2.2.3.3. Tek Tarafh Goz Yasarmasi ve Kizarmasimin Eslik Ettigi Kisa Siireli
Nevraljiform Agrilar (SUNCT)

Bu sendrom kisa siireli ataklarla karekterize, tek tarafli gz yasarmasi ve
kizarmasmin eslik ettigi nevraljiform agrilardir. Ortalama goriilme yas1 50 olup,
erkeklerde daha sik goriiliir. SUNCT tedavisi zor ve direngli olan gurupdur. Tedavi
de lamotrigine, topiramat, gabapentin, lidokain ve steroid verilmektedir. Medikal
tedaviden yarar goriilmeyen durumda cerrahi tedavi ( hipotalamik stimiilasyon,

oksipital sinir stimiilasyonu) onerilmektedir[20].

Kraniyal otonomik belirtiler (goz yasarmasi, gozde kizarma, goz kapagi
O0demi, myozis, burunda tikaniklik, burun akintisi, gézde ve alinda terleme)
trigeminal otonomik basagrilarinin karakteristik 6zelligi olmakla birlikte aurali ve
aurasiz migrende de karsimiza ¢ikmaktadir. Bu durum trigeminal otonomik refleksin
aktivasyonu ile olusmaktadir. Ozelligi ise tek tarafli ve siddetli olmasidir. Bu nedenle
basagrist ile bagvuran hastalarda kraniyal otonomik belirtilerin sorgulanmasi
onemlidir [21].
2.2.3.4. Olas1 Trigeminal Otonomik Sefalji
Trigeminal sinir dagilimma uyan bolgede basagrisi ile birlikte kraniyal otonomik
aktivasyon ile karakterize bir dizi basagrist sendromundan olusmaktadir. Olasi
trigeminal otonomik sefalji IHS-ICHD-2’de tami kriterlerince 3 alt grupta

tanimlanmaistir.

1. Olas1 kiime basagrisi
2. Olas1 paroksismal hemikraniya

3. Olasi SUNCT [1]

2.2.4. Diger Primer Basagrilar:
2.2.4.1. Primer Oksiiriik Basagris

Basagris1 oksiiriik, hapsirik veya valsalva manevrasindan hemen sonra ortaya
¢ikar. Ani baslangich olup, 1 saniye-30 dakika siirer. Baska bir hastalikla iliskili
degildir. Oksiiriik basagrilarinin yaklasik %40°1 semptomatiktir ve bu olgularin
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cogunlugunda Arnold Chiari Tip 1 malformasyonu bildirilmistir. Oksiiriik
basagrisinin diger yayinlanmis nedenleri arasinda karotid veya vertebrobaziler
hastaliklar ve beyin anevrizmalar1 yer almaktadir. Primer Oksiiriik basagrisinda agri
ani, kisa siireli, devamli olmayan basagrisidir. Artmis olan intratorasik basing
tetikleyici faktordiir [2].
2.2.4.2. Primer Egzersiz Basagrisi

Egzersizin herhangi bir ¢esidi ile alevlenen basagrilaridir. "Halterci basagrisi"”
gibi alt tipleri bilinmektedir. Basagrisi pulzatif ve 5 dakika-48 saat siirmektedir. Bu
tipte basagrisi ilk kez ortaya c¢iktiginda subaraknoid kanama ve arteriyel
diseksiyonun diglanmasi zorunludur [1]. Halter kaldirma, dans etme, kosma, bowling
oynama ve futbol aktivitesi sonrasinda tetiklenir, gittik¢e siddetlenir, egzersiz 6ncesi
indometazinin diizenli alim1 etkili olmaktadir [2].
2.2.4.3. Seksiiel Aktivite ile Tlgili Basagrist

Preorgazmik basagrisi: Boyun veya ¢ene kaslarinin kontraksiyonunun eslik
ettigi, seksiiel aktivite ve cinsel heyecan diizeyi arttik¢a siddetlenen bir basagrisidir.
Baska bir bozuklukla iliskili degildir [1].

Orgazmik basagrisi: Orgazm esnasinda, ani siddetli (patlayici) basagrisidir.
Bagka bir bozuklukla iligkili degildir. Bu tipte basagrisi ilk kez ortaya ¢iktiginda
subaraknoid kanama ve arteriyel diseksiyonun dislanmasi zorunludur [1].
2.2.4.4. Hipnik Basagris

Gece uykuya daldiktan sonra ortaya g¢ikar, Ayda 15 kez den fazla olusur,
uyandiktan sonra 15 dakikadan fazla siirer, 50 yas lizerinde goriliir. Otonomik
semptomlar yoktur. Bagka bir bozuklukla iligkili degildir [1].
2.2.4.5. Primer “Thunderclap,, Basagrisi

IHC-ICHD-2 tami kriterlerine gore basagrisi siddetli, ani baglamali, bir
dakikadan daha az siirede maksimum siddetine ulasmali, siiresi lsaat ile 10 giin
arasinda olmalidir. Ilerleyen hafta ve aylarda diizenli olarak tekrar etmez (ilk hafta
tekrar edebilir) ve (beyin omurilik sivisi (BOS) ve beyin goriintiilemesinde) altta
yatan baska bir hastalik yoktur [1]. Primer Thunderclap basagrisi; subaraknoid
kanama gibi ciddi vaskiiler bozukluklarla siklikla iliskilidir. Bu nedenle kontrastsiz
BT ilk tetkiktir. BT ’'nin tanisal olmadigi durumda LP yapilmalidir. BT ve LP

sonrasinda bir taniya ulasilamiyorsa MR diislintilmelidir. Thunderclap basagrisi
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ndrolojik acil olarak degerlendirilmelidir. Bu agr1 gok giiriiltlisii carpmasi gibi aniden
ve beklenmedik sekilde baslamaktadir. Bu hastalarin biiyiik bir ¢ogunlugu geri
donebilen, segmental, Willis poligonu arterlerinin vazokonstriksiyon bulgular1 ve
normale yakin beyin-omurilik sivist  (BOS) bulgulart  tasiyan  serebral
vazokonstriiksiyon sendromu olarak degerlendirilir[22]

2.2.4.6. Hemikranya Kontinua

Indometazine tam olarak cevap veren bas agrist olarak tanimlanmaktadir [1].
Kesintisiz kronik basagris1 zemininde ortaya ¢ikan siddetli ataklar ile seyreder [20].
Tek tarafli, araliksiz, orta yogunlukta fakat siddetli agr1 alevlenmeleri olan,
indometazine tedavi dozunda cevap veren, 3 aydan fazla olan basagrisidir. Agri
alevlenme esnasinda ipsilateral, konjuktival batma veya lakrimasyon, nazal
konjesyon veya rinore, pitozis veya miyozis den en az bir otonomik 6zellik gosterir.

[1]. Hemikraniya kontinua; kadin/erkek orani 2/1, ortalama baslama yas1 28°dir [2].
2.2.4.7. Yeni-Giinliik Israrh Basagrisi

Basagris1 baslangicindan sonra giinliik ve araliksizdir. 3 aydan fazla devam
eder. Agn tipik olarak bilateral lokalizasyon, baski tarzinda nonpulzatif 6zellikte,
hafif ve orta yogunluktadir. Rutin fizik aktivite ile agirlasmaz. Fotofobi, fonofobi
hafif bulant1 veya kusma olabilir [1].

2.3.Sekonder Basagrilari

Sekonder basagrilari, sinir sistemini veya diger sistemleri tutan hastaliklarla
iligkili olarak ortaya c¢ikan basagrilaridir. Sekonder basagrilarinin kendine 6zgii bir
tipi yoktur, her tiirlii primer basagrisini taklit edebilirler. Sekonder bagagrilarinda,
yakin zamansal iligki i¢inde ortaya ¢ikan, gosterilebilir bir nedene ait kanitlar vardir.
Basagris1 altta yatan bozuklugun basagrisi tedavisi veya kendiliginden diizelmesi
sonrasi 3 ay (baz1 hastaliklarda daha kisa da olabilir) i¢inde biiylik oranda azalir veya
gecer. Beyin tiimorii gibi progressif olaylarda basarili ya da basarisiz tedaviye

ragmen 3 ay i¢inde ge¢meyebilir.
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2.3.1. Bas ve/veya Boyun Travmalarina Bagh Basagrisi
2.3.1.1. Akut Postravmatik Basagrisi

Bas veya boyun travmasi sonrasi ortaya ¢ikan ve bir slire sonra travmanin
etkilerinin ortadan kalkmasi ile tamamen gegen durumdur. IHS-ICHD-2 akut
posttravmatik basagrisini, orta veya ciddi kafa travmasina bagli posttravmatik bas
agris1 ve hafif kafa travmasina bagl posttravmatik bas agris1 olmak iizere iki gruba
aytrarak tani kriterlerini belirlemistir.
2.3.1.2.Kronik Postravmatik Basagrisi

Siklikla posttravmatik sendrom olarak isimlendirilir, ek olarak konsantrasyon
bozuklugu, irritabilite, depresif duygu-durum bozuklugu, is yeteneginde kayip
seklinde belirtiler goriilmektedir.
2.3.1.3. Akut Omurga Yaralanmasina Bagh Basagrisi

Boyun hareketlerinin akselerasyon ve deselerasyon hareketleri ile olan
omurilik yaralanmasinda 7 giin i¢inde gelisen basagrisidir.

2.3.1.4. Kronik Omurga Yaralanmasina Bagh Basagrisi

Boyun hareketlerinin akselerasyon ve deselerasyon hareketleri ile olan

omurga yaralanmasindan sonra, 3 aydan fazla siiren inatci1 basagrisidir.
2.3.1.5. Travmatik Intrakraniyal Hematoma Bagh Basagrisi

Epidural hematoma bagli basagris1 ve subdural hematoma bagli basagrisi
olmak tiizere iki gruba ayrilmaktadir. Epidural hematoma bagli basagrisinda agr1 ani
baslangi¢lidir. Hematomun olusumundan sonra dakikalar ile 24 saat iginde agri
baslayabilir. Hematomun bosaltilmasindan sonra ii¢ ay icinde gegebilir veya kalici
olabilir. Subdural hematoma bagli basagris1 akut ve progresiftir. Hematomun
olusumundan sonra 24-72 saat i¢inde gelisir. Hematomun bosaltilmasindan sonra {i¢
ay i¢inde gegebilir veya kalici olabilir. Travmatik intraserebral ve/veya subaraknoid
kanama veya travmatik intraserebral hematom orta veya ciddi kafa travmasina bagl
posttravmatik bas agris1 ve hafif kafa travmasina bagli posttravmatik bas agrisi

igerisinde tanimlanmustir.
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2.3.1.6. Diger Kafa ve/veya Boyun Travmasina Bagh Basagrisi

Akut ve kronik iki tipi mevcuttur. Yukarida tanimlanan kafa ve/veya boyun
travma bulgular yoktur. Kafa ve/veya boyun travmasi sonrasi {i¢ ay i¢inde gecebilir
veya kalici olabilir.

2.3.1.7. Post Kraniyotomiye Bagh Basagrisi
Kraniyotomi sonras1 7 giin i¢inde goriilen basagrisidir.

2.3.2. Kraniyal-Servikal Bozukluklara Bagh Basagrisi
2.3.2.1. Iskemik inme ve Gegici Iskemik Ataga Bagh Basagrisi

Basagrisi iskemik inme hastalarin Y2’tinden azinda ve gegici iskemik ataklar
da (TiA) ise daha az oranda goriiliir [2]. Iskemik inmede olan basagrisina primer
basagrisindan farkli olarak fokal nérolojik bulgu ve biling diizeyindeki degisiklikler
eslik etmektedir. Basagrisi inme vakalarin %17-34" de gorilmektedir. Basagrisi,
baziler bolgedeki inmelerde karotid alanda olanlardan daha fazladir. Yeni gelisen
basagrist ile beraber inme gelisimini kanitlayan bulgularla es zamanli gelisen
basagrisim icermektedir. Iskemik inme gecirildiginin nérolojik bulgu ve/veya
ndrogodriintiileme ile gosterilmesi tanisal kriterini icermektedir. Iskemik inme ile
iligkili basagrisi siklig1 inme bolgesi biiyilikliigii, lokalizasyonu, iskemi siiresi, migren
hikayesi mevcudiyeti, hasta yas1 ve genetik zemini ile iligkilidir [23, 24]. Primer
basagris1 sendromu Oykiisii olan hastalarda iskemik inme ile iligkili basagrisi
genellikle onceki basagrilarina benzemektedir. Boyle bir dykiisii olmayan hastalarda

en sik inmeye, ipsilateral zonklayici tarzda bir basagrisi eslik etmektedir [25].
2.3.2.2. Non Travmatik Intrakraniyal Hemorajilere Bagh Basagrisi

Intraserebral hemorajiye bagh basagrisi: Hastalarda genellikle
hipertansiyon anamnezi vardir veya hasta bagvurdugunda hipertansiyon saptanir. Ani
baslayan, ciddi, oksipital basagrisi, bulanti, devamli kusma ve yiliriyememe ve
ayakta duramama taniyr giiclendirmektedir. Kranial BT tamsaldir. Intraserebral
hematom vakalarinin yaklagik yarisinda &zellikle serebellar hematom veya lobar
hematomu olanlarda baslangigtan itibaren basagrisi mevcuttur [2, 26]. Serebellar
kanama ile SAK’in belirgin basagris1 ve gorece olarak hafif fokal defisitlerin

goriildiigi klinik prezentasyonlari siklikla ¢ok benzerdir [27]. Kusma ya da vertigo
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serebellar hematomda siklikla erken semptomlardir. Cogu hastada hafif biling

degisikligi bulunur ve hastalarin yaklasik yarisinda beyin sapt bulgulart mevcuttur

[28].

Hipertansiyon, kanama diyatezi, antikoagiilanlarin medikal verilimine bagli,
arteritis, arteriyovenéz malformasyonlara bagli, serebral ve serebellar hemoraji
olmaktadir. [2].

Subaraknoid kanamaya bagh basagrisi: Mortalite ve morbidite ¢ok
yiiksektir. Hastalarin %12’si bir saglik kurulusuna ulagsmadan o6liir. %50°si ilk 6 ay
icinde kaybedilir. Sag kalanlarin {igte birinden fazlasinda major norolojik defisit
kalir. SAK, subaraknoid bosluga kan sizmasidir. Nontravmatik SAK'larin %75’
anevrizma riiptiirtine, %20’ si anevrizmasi olanda ikinci bir anevrizmaya, %5’ i
arteriyovenéz malformasyon, serebral arter diseksiyonu, koagiilopatiler, neoplazi,
hipofiz apopleksisi, sempatomimetik ilaglar (amfetamin, kokain, pseudoefedrin)
nedeniyle olusmaktadir. SAK riskini hipertansiyon iki kat arttirmaktadir. Hastalar
acil servise "gok giirlemesi gibi" tarif edilen veya ani baslayip, dakikalar igerisinde
maksimum yogunluga ulagan siddetli basagrisi ile bagvururlar. Boyle basvurularin
%11-25’ine SAK tanis1 konulmaktadir. Hastalar hayat1 boyunca en siddetli basagrisi
olmasa da oncekilerden farkli siddette ve karakterde bir basagrisi tarifler. SAK
tanisinda duyarliligt semptomlar basladiktan kisa siire sonra en yliksektir,
semptomlar bagladiktan 12 saat sonra ise %98 oldugu tahmin edilmektedir. 24 saatte
duyarlhilik %93’e diiser ve sonrasindada siiratle diismeye devam eder. Genel kabul
SAK siiphesi durumunda kraniyal BT normal olmasi durumunda, BOS analizinin
gerekli oldugunda hemfikirdir. BOS iginde ksantokromi (xanthochromia) varligi
SAK tanisinda altin standarttir [29]. SAK’in klasik klinik goriiniimii, aniden
baslayip, birka¢ dakika i¢inde kotiilesen basagrisi ve gecici veya kalict biling kaybi,
kusma ve ense sertligi; meninks iritasyon bulgulari seklindedir ancak basagrisinin

baglangicindan birkag saat sonrasina kadar bu bulgular gériilmeyebilir [30].
2.3.2.3. Riiptiire Olmams Vaskiiler Malformasyonlara Bagh Basagrisi

Bu basagrisi siklikla uyarici ya da haberci basagris1 olarak tanimlanmaktadir.

Haberci basagrilart ilk tanimlandiginda "uyarict sizma" ya da az miktarda SAK
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oldugu diisiiniilse de anevrizmal duvar gerilmesi ya da diseksiyon gibi nonhemorajik

sebeplerin de iligkisi oldugu gosterilmistir [22].

Basagrili hastalarin %18’inde unriiptiire serebral anevrizma oldugu rapor
edilmistir. Arteriyovendz malformasyona sahip bayanlarin %58’de aurali migren
gosterilmig. Polmear A.’nin yaptigi bir c¢alismada, anevrizmal SAK vakalarinda

haberci basagrisi insidansi %10-43 arasinda saptanmistir [31].
2.3.2.4. Arterite Bagh Basagrisi

Dev Hiicreli Arterit veya temporal arterit orta ve biiyiik genislikteki damarlar
etkileyen bir vaskiilittir. Gorme keskinliginde azalma, gérme alani ve renkli gérme
kaybu, ¢ift géorme %7-60 vaka da bildirilmistir. G6z tutulumunun en 6nemli formu
olan anterior iskemik optik noropati hastalarin %75’ inde, santral retinal arter
tikanikligl ise %15 vakada gortilmektedir [32]. Temporal arterit 50 yas tizerinde
goriilmektedir. Bu yas grubunda yillik insidans orani, 100.000 kisi basina 15 ila 30
olup, siklikla kadinlarda goriilmektedir [3].

Bas agrisi, temporal arteriti olan hastalarin % 60-% 90’da goriilen en yaygin
belirti olup, siddetli ve zonklayic1 6zelliktedir. Genellikle frontotemporal bolgede yer
almaktadir. Temporal arterde nonpulzatif, hassas veya azalmis nabiz goriliir. Optik
norit en ciddi komplikasyonu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Temporal arteritin tani
kriterleri arasinda; 50 yas {izeri olmasi, yeni baslangich lokalize agri1, temporal arter
hassasiyeti ve nabizda azalma, sedimentasyonun >50 mm/saat olmasi, anormal
arteriyel biyopsi sonucu yer almaktadir. Eger 5 kriterden 3’1i varsa tani igin yeterli
olmaktadir. Gorme kaybimi 6nlemek igin prednizon 40-60 mg/giin PO (peroral)

verilmelidir. Hastanin kesin tanisi ve takibi amagl servise yatis1 yapilmalidir [3].

2.3.2.5. Karotid veya Vertebral Arter Diseksiyonu ile iliskili Basagris:

Internal karotid arter veya vertebral arter diseksiyonu basagrisi ile iliskilidir.
Basagris1 veya boyun agrist olmadan servikal arter diseksiyonu olabilir. Spontan
olabilecegi gibi travmada rol oynamaktadir. Siklikla geng hastalarda goriilmekte olup
ortalama yas 40°dur. Internal karotid arter diseksiyonu sonrasinda basagrisi genelde
g6z ve frontal bolgededir. Ipsilateral arter diseksiyonu ile bas-yiiz-boyun agris1 tek
taraflidir. Agr1 siddetli ve devamlidir. Boyun agrisi tek tarafli da olabilir. TIA, inme,
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Horner sendromu, gegici monokiiler korliik ve kraniyal sinir felci eslik edebilir [3,
17].

Karotid diseksiyonunun klasik triadi, tek tarafli basagrisi, ipsilateral Horner’s
sendromu ve kontrlateral hemisferik bulgular1 igeren afazi, viziiel bozukluklar ve
hemiparezidir. Onceden saglikli olan kiside, kiime basagris1 dykiisii olmayan akut

siddetli retro-orbital agr1 6zellikle karotid diseksiyonunu diisiindirmektedir [17].

Vertebral diseksiyonu, karotid diseksiyonundan daha az goriiliir. Basagrisi
oksipital ve posterior boyun agrisi ile kendini gosterir. Klasik prezentasyonu geng
kisilerde siddetli, tek tarafli, posterior basagrisi ve eslik eden norolojik bulgulardir.
Hastalarin ¢ogunda hizli ilerleyen beyin sap1 ve serebellar iskemi semptomlari vardir.
Ortak bulgular, vertigo, siddetli kusma, ataksi, diplopi, hemiparezi, unilateral fasiyal
gligsiizlik ve tinnitustur [17]. Beyin sapt TIA ve stroku eslik edebilir. Tan1 da
anjiyografi ve MR yardimcidir. Diseksiyon damarin adventisyasina ilerleyerek SAK

olusturabilir bu nedenle diseksiyon tedavisine baslamadan once SAK ekarte
edilmelidir [3].

2.3.2.6. Serebral Venoéz Tromboza Bagh Basagrisi

Siniis ven trombozunun gelisiminde birgok faktorler ilgilidir. Bunlar genetik,
puerperium, hiperkoagiilabilite, inflamatuvar sistemik hastaliklar, vaskiilit, konnektif
doku hastaliklari, kafa travmasi, santral sinir sistemi enfeksiyonlari, ilaglar (oral
kontraseptifler, steroid) ve intrakraniyal cerrahidir. Genel semptomlari, basagrisi,
bulanti, kusma, nobet, biling diizeyinde azalma, koma ve fokal norolojik defisittir.
Kronik vakalarda papil 6demi siktir. Kavernoz siniis trombozunda; orbital agri,

proptozis ve ekstraokiiler paralizi goriillmektedir [17].

Venoz siniisler, 6zellikle sagital siniise invajine olan araknoid villiislar ile
beraber BOS emiliminde onemlidir. Kafa travmasi, enfeksiyon, dehidratasyon,
koagiilasyon bozukluklari, gebelik, oral kontraseptif, postpartum veya postoperatif
durumlar nedenleri arasinda yer almaktadir. Superior sagital ve lateral siniis
trombozu olgularin %85'inde saptanmaktadir. Bozulan BOS drenaji nedeni ile

basagrisi, papil 6dem, biling bozuklugu, nobet ve fokal defisit gelismektedir. Tan1
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MR, BT veya kontrast venografi ile dolma defekti seklinde goriilen okliizyonun

dokiimentasyonu ile teyid edilir [8].

2.3.2.7. Diger Intrakraniyal Vaskiiler Bozukluklara Bagh Basagrisi

CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with
Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy): Serebral arterde patoloji,
subkortikal infarktlar, kognitif defisit ve migren benzeri agrilarin eslik ettigi bir

16koensefalopati sendromu olup, otozomal dominant gegislidir [1].

MELAS (Mitochondrial Encephalopathy, Lactic Acidosis and Stroke-
like episodes): Mitokondriyal ensefalopati, laktik asidoz ve inme gibi epizodlar ile

giden siklikla basagrisi goriilen bir sendromdur [1].

Merkezi sinir sisteminin benign (veya geri doniisiimlii) anjiyopatiye bagh

bas agris1 [1].

Hipofiz apopleksisine bagh basagrisi: Siddetli akut retro-orbital, frontal
veya diffiiz basagrisi, bulanti ve kusma, ates, biling diizeyinin azalmasi,
hipopitiiitarizm, hipotansiyon, oftalmopleji, akut viziiel bozukluk ile karekterizedir.

Basagrisi ve diger semptomlar genellikle bir ay i¢inde diizelir [5].

2.3.3. Vaskiiler Olmayan Intrakraniyal Bozukluklara Bagh Basagrisi
2.3.3.1. Artmus intrakraniyal Basinca Bagh Basagrisi

Sabah uykudan uyandiran, siddeti gittikce artan, yaygin, 6ksiirmekle veya 6ne
egilmekle olan bir agridir. Postiirdeki ani degisikliklerle gérmede gecici kayip ve
biling diizeyinde kotillesme tabloya eklenebilir. BT, MR gibi ek incelemeler
onerilir[33].

2.3.3.2. Diisiik Intrakraniyal Basinca Bagh Basagrisi

Basagrist dura ponksiyonundan sonra 5 giin i¢inde ortaya ¢ikar. Oturduktan
veya ayaga kalktiktan sonra 15 dakika i¢inde kétiilesen ve yattiktan sonra 15 dakika
icinde diizelen; ense sertligi tinnitus, hipoakuzi, fotofobi ve bulanti semptomlarindan

en az biri olan basagrilaridir [1].
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Tan1 amagli LP'lerin %30-40 'da takiben diisiik intrakraniyal basinca bagli
basagrist goriildiigii bildirilmistir. Kadinlarda, gen¢ yas grubunda, basagrisina
yatkinlig1 olanlarda daha siktir. Morbid obezitede goriilme siklig1 azdir fakat nedeni
bilinmemektedir. LP yapilirken ince igne (<25G) ve lateralden uygulama yapilmasi
gelisecek olan basagrisini azaltmaya yardimcidir [34]. BOS kagagina bagli olarak 24-
48 saat arasinda direngli bir basagrisi goriiliir [3]. Bir hafta i¢inde basagrisi
sonlanabildigi gibi bir yila uzayan vakalar bildirilmistir [34]. Tedavide basit analjezi,
IV sivi ve kafein verilebilir [8]. Basagrisi bir hafta icinde kendiliginden veya
omurilik sivisinin kacagimin etkili tedavisinden sonra ( genellikle epidural yama) 48

saat i¢inde geger [1].
2.3.3.3. Nonenfeksiyoz Inflamatuvar Hastaliklara Bagh Basagrisi

Bu grupta, nérosarkoidoz, aseptik menenjit, diger inflamatuvar hastaliklardan
akut demiyelinizan ensefalomyelit (ADEM), sistemik lupus eritamatozus (SLE),
Behget hastaligi ve antifosfolipid antikor sendromu yer almaktadir.
2.3.3.4. Beyin Tiimorlerine Bagh Basagrisi

Basagris1 %70 oraninda goriiliirken, ndrolojik muayene ancak %8 olguda
patolojik olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Basagris1 tek tarafli, bilateral, intermitant
veya devamli olabilmektedir. Basagrisinin sabah kotiilesmesi, pozisyonla iliskili
olmasi, bulanti ve siklikla bulanti ile  kusmanin eslik etmesi siklikla not
edilmektedir. Hastalarda papilodem yok ve norolojik muayene normal ise ayaktan
takibi yapilabilir [3].

2.3.3.5. Intratekal Enjeksiyon Uygulamasina Bagh Basagris

Intratekal enjeksiyon uygulamasi sonrasinda 4 saat iginde basagris1 gelisir. 14

giin i¢inde iyilesme goriiliir [1].

2.3.3.6. Epileptik Nobete Bagh Basagrisi

Migren ve epilepsi arasindaki iliski karmasik ve ¢ift yonlidiir. Genetik ve/
veya cevresel faktorler noronal eksitabiliteyi arttirip veya her iki tip atak esiginin
azalmasinda 1iliskili olabilir. Migren ve epilepsi katkida bulunan bir risk faktori
olmadan da bir arada olabilir. Baz1 beyin hastaliklart (6rnegin, MELAS) hastalarda

epilepsi ve migrenin her ikisine zemin hazirlayabilir. Migren ve epilepsi komorbid
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olabilir. Benign oksipital epilepsi, benign rolandik epilepsi, nobetlerin goriilmedigi
kortikoretikiiler epilepside migren insidansi artmistir. Arteriyovenéz malformasyon
gibi yapisal lezyonlarda, genellikle basagrisina eslik eden ndbetlerle birlikte aurali
migrenin Klinik 6zellikleri ortaya ¢ikar. Migrepilepsi terimi bazen, aurali migren ve
migren basagris1 evresi arasinda ortaya c¢ikan epileptik nobetleri belirtmek igin
kullanilmaktadir [1].

2.3.3.7. Chiari Malformasyon Tip I'e Bagh Basagrisi

Valsalva manevrasi ve Oksiiriik ile presipite olan uzun siiren oksipital ve/veya
suboksipital basagrisidir. Beyinsapi, serebellar ve servikal kord disfonksiyon
bozuklugu ile iligkili semptom ve bulgular: icerir. Chiari malformasyonu basarili
tedaviden sonra 3 ay i¢inde diizelme gostermektedir [1].
2.3.3.8.Gecici Basagrisi ve BOS Lenfositozlu Norolojik Defisit Sendromu
(HaNDL)

Basagrisi gecici norolojik defisitler ve beyin omurilik sivisinda (BOS)
lenfositozun gorildiigii benign bir sendromdur. 14-40 yas arasinda goriiliir,
erkeklerde kadinlardan fazla olup orani 3/1’dir. Tan1 da lenfositik pleositozun eslik
etmesinden dolay1 diger enfeksiydz nedenlerin digslanmasi i¢in LP yapilmasi sarttir
[35]. BOS'da pleositoz ve protein konsantrasyonunda artmaya ek olarak bazen

artmig agilis basinci goriilebilir. Ataklar saatler siirebilir.[2]

2.3.3.9. Diger Vaskiiler Olmayan Intrakraniyal Bozukluklara Bagh Basagrisi
Basagrisi gilinliik olusan, diffiiz, Valsalva manerasi ile agirlasan bir agridir.

Bagka bir intrakraniyal bozuklugun kaniti olabilir. Basagrisi ile intrakraniyal

bozuklugun yakin zamansal iligkisi vardir. Basagrisi, intrakraniyal bozukluk

diizeldikten sonra 3 ay iginde diizelir [1].

2.3.4. Madde Kullanimi veya Yoksunlugu ile iliskili Basagrist

2.3.4.1. Akut Madde Alimina Bagh Basagrisi

Nitrik oksid, fosfodiesteraz inhibitorii, karbonmonoksit, alkol alimi, kokain,
cannabis, histamin, kalsitonin genle ilgili peptide bagli (CGRP) basagrilar1 bu grupta
yer almaktadir [1].
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Karbon monoksite bagli basagrisi; Dbilateral ve devamli olabilir.
Karbonmonoksite maruz kalma sonrasinda 12 saat iginde basagrisi gelisir,
eliminasyondan 72 saat sonra basagrisi iyilesir. Karboksihemoglobin diizeyi %10-20
seviyesinde norolojik ve gastrointestinal sistem semptomlar1 olmadan hafif basagrisi,
%20-30 seviyesinde orta pulzatif ve irrite edici basagrisi, %30-40 diizeyinde bulanti,

kusma, bulanik gérme, siddetli bagagrist goriiliir [1].
2.3.4.2. la¢ Asir1 Kullammina Bagh Basagrisi

Bu grupda ergotamin, triptan, analjezik, opioid, analjezik kombinasyonunun
agirt alimi goriilir. Ayda 15 giin veya daha fazla olan, ila¢g alimi sonrasinda olan ve
gittikge kotiilesen basagrisi goriiliir. Gereksiz ilag alimi kesildikten sonra 2 ay i¢inde

basagrisi diizelir [1].
2.3.4.3. Kronik ilac Alimina Bagh Basagrisi

Ekzojen hormonlara bagl basagrisi bu grup i¢inde yer almaktadir [1].
2.3.4.4. Madde Cekilmesine Bagh Basagrisi

Kafein, opioid, dstrojen ¢ekilmesine bagl basagrilar bu grupda yer almaktadir
[1].
2.3.5. Enfeksiyona Bagh Basagrisi

Enfeksiyonun etkili tedavisi veya spontan gerilemesi sonrasinda basagrisinin
gecmesiyle, agrinin enfeksiyona bagli basagrist oldugu belirlenebilir [1].

2.3.5.1. Intrakraniyal Enfeksiyonlara Bagh Basagrisi

Bakteriyel menenjit, lenfositik menenjit, ensefalit, beyin apsesi, subdural

ampiyem bu grubun iginde yer almaktadir.

Akut bakteriyel menenjitte, hastada siklikla patlama seklinde, siddeti hizla
artan basagrist vardir. Bu hastalarda meningismus tipik bulgudur. Kernig’s ve
Brudzinski’nin ikisi de muayenede bulunabilir. Viral menenjitte hastalar siddetli
basagris1 ve ense sertlifinden yakinabilir ama bakteriyel menenjit kadar agrili
degildir [17]. Ates ve meningismus goriiliir, fakat immunkompremize hastalarda
daha sinsi seyreder. Siiphe durumunda LP gerekli olup eger herhangi bir nedenle LP

yapmada gecikme olacaksa antibiyotik tedavisi hizlica baglanmalidir [3].
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Ensefalite bagli siddetli basagrisi virusun tipine gore degismektedir.
Kabakulak ensefaliti daha 1limli seyrederken, herpese bagli ensefalitte, basagrisi
siddetli, sik, konfiizyon, ates, bilin¢ diizeyinde degisiklik, nobet ve fokal ndrolojik
bulgularla karakterizedir [17].

Basagris1 beyin apsesinin sik yakinmasidir. Kusma, fokal norolojik bulgular,

biling diizeyi depresyona eslik etmektedir [17].
2.3.5.2. Sistemik Enfeksiyonlara Bagh Basagrisi

Agn diffiizdiir, sistemik enfeksiyonun efektif tedavisi ile basagrist 72 saat
icinde diizelir.
2.3.5.3. AIDS/HIV’e (Acquired Immune Deficiency Syndrome/Human

Immunodeficiency Viriis Infection ) Bagh Basagris

Aseptik menenjit, toksoplazmozis, kriptokokal ve tiiberkiiloz menenjit ve
sitomegalo viriis ensefalitine neden olmaktadir [17].
2.3.5.4. Kronik Enfeksiyon Sonrasi Goriilen Basagrisi

Kronik bakteriyel menenjit sonras1 goriilen basagrisi bu grupta tanimlanir.
Basagris1 diffiiz olup, bag donmesi, hafiza kaybi1 ve konsantrasyon bozuklugu eslik
etmektedir. BOS incelenmesi veya norogoriintiileme ile intrakraniyal bakteriyel
enfeksiyon tanimlanmistir. Bagagrisi, enfeksiyon diizeldikten 3 ay sonrasina kadar
devam etmektedir [1].

2.3.6. Homeostaz Bozukluklarina Bagh Basagrisi
2.3.6.1. Hipoksi ve/veya Hiperkarbiye Bagh Basagrisi

24 saat i¢inde akut baslangicli PO,<70 mmHg olmas ile olusan basagrisidir.
Kronik hipoksik hastalarda PO, degeri bu seviyenin daha altindadir [1].

2.3.6.2. Diyaliz Basagris1

Akut basagrisi en az ili¢ atagin oldugu, hasta diyalizde iken, diyalizin
seansinin €n az yarisinda olan basagrisidir. Diyaliz sonrasinda 72 saat iginde

basagris1 diizelir.
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2.3.6.3. Hipertansiyon

Hafif (140-159/90-99 mm Hg) veya orta (160-179/100-109 mm Hg) kronik
arteriyel hipertansiyon, bas agris1 nedeni degildir. Orta hipertansiyonun bas agrisini
predispoze ettigine dair ¢ok az kanit vardir [1].Hipertansiyon basagrisi sebebi
olabilir, siddetli basagris1 yiiksek diyastolik basing ile iligkilidir. inme,
feokromasitoma, hipertansif aciller sekonder basagris1 olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Agn ve anksiyeteye sekonder olarak primer basagrisi sendromuyla iliskili olabilir.
Hastanin sekonder basagrisi dislandiktan sonra kan basinci diisiiriilerek, basagrisi
tedavi edilmelidir. Eger hastada hipertansiyonun neden oldugu end-organ hasari
yoksa kan basinci diisiiriildiikten ve semptomlar diizeldikten sonra, 24-48 saat iginde

takibi diizenlenerek taburcu edilebilir[3]
2.3.6.4. Hipotroidiye Bagh Basagrisi

Basagrisi bilateral, nonpulzatif, devamli olup, hipotroidi semptomlarindan
sonra 2 ay i¢inde basagris1 gelisir. Etkili tedavi sonrasinda 2 hafta iginde basagrisi

diizelir [1].
2.3.6.5. Achga Bagh Basagrisi

Yiyecek alimi sonrasinda 72 saat iginde basagrisi iyilesir [1].
2.3.6.6. Kardiyak Sefalji

Kardiyak iskemi ile es zamanli olarak goriilmektedir. Koroner

revaskiilarizasyon tedavisi ile bagagrisinda iyilesme goriilmektedir [1].
2.3.6.7. Diger Homeostaz Bozukluklarina Bagh Basagrisi

Basagris1t homeostaz bozuklugunun diizelmesinden sonra 3 ay i¢inde diizelir
[1].
2.3.7. Kafa, Boyun, Gézler, Kulaklar, Burun, Siniisler, Dis, Agiz veya Diger
Fasiyal veya Kraniyal Yapilarin Bozukluklarina Bagh Fasiyal Agr1 veya
Basagrisi

2.3.7.1. Kraniyal Kemik Bozukluguna Bagh Basagrisi

Konjenital anomaliler, fraktiirler, timorler ve metaztazlar bu grup i¢inde yer

almaktadir. Osteomyelit, multiple myelom, Paget hastalig1 6zel durumlardir [1].
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2.3.7.2. Boyun Bozukluklarina Bagh Basagrisi

Servikojenik basagrisi li¢ kriteri icermektedir. Bas ve boyun hareketleri ile
tetiklenen unilateral basagrisi, boyundaki baski ile tetiklenen, boyuna yayilan veya

ipsilateral omuz ve kola yayilan tek tarafli basagrisidir [17].
2.3.7.3. Goz Bozukluguna Bagh Basagrisi

Akut agik acili glokomda akut, siddetli agr1 olur; agr1 goz, kulak, siniis, dis ve
alin tizerindedir [17]. Akut glokom basagrisi ile basvurabilir. Optik norit, iritis gibi
g0z hastaliklarinda g6z veya suprasilier agriyi kisi basagrisi olarak ifade edebilir. Bu
durumlarda hastadan alinan hikaye, yapilan g6z muayenesi ve intraokiiler basincin

6l¢timii yardimc1 olmaktadir [3].

2.3.7.4. Kulakda Olan Bozukluga Bagh Basagrisi
Kulak kepgesindeki yapisal lezyonlar, dis kulak yolu, kulak zar1 ve orta kulak
basagrist ile iligkili primer kulak agrisina neden olabilir [1].

2.3.7.5. Rinosiniizite Bagh Basagrisi

Siniislerin enfeksiyonu fasiyal agr1 veya basagrisi ile sonuglanir. En yaygin
olarak maksiller siniizit goriiliir ve daha ¢ok On yiliz bolgesinde agr1 ile goriiliir.
Frontal siniizit alin bolgesi, etmoid siniizit yan ve her iki goz arasindaki alan,
sphenoid sintiizit ise diffiiz basagrisina neden olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Basagrisi
siklikla pozisyonla degisir. Piiriilan nazal akinti goriiliir. Tanm1 da diiz grafi

yardimeidir[3]

2.3.7.6. Dis ve Agiz ilgili Yapilarin Bozukluklarina Bagh Basagrisi
Dis ve agiz ilgili yapilarin bozukluklarina bagli olarak gelisen basagrisi
olarak tanimlanir. Tedavi edildikten sonra 3 ay iginde diizelir [1].

2.3.7.7. Temporamandibuler Hastahklara Bagh Basagrisi

Basagris1 temporamandibular hastaliklar ile iligkili olabilir. Bu grup
hastaliklar temporamandibular eklem ¢evresinin kas ve bag dokusu disfonksiyonu ile
ilgilidir [3]. Temporamandibular eklem disfonksiyonlari, ¢ene hareketleri, dis

gicirdatma, gene hareket agikliginda azalma, eklem Kilitlenmesi ve eklemler tizerinde
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hassasiyet ile karakterizedir [2]. Tedavide basit agr kesiciler ve NSAID denenebilir

[3].

2.3.7.8. Kafa, Boyun, Gozler, Kulaklar, Burun, Siniisler, Dis, Agiz veya Diger

Fasiyal veya Kraniyal Yapilarin Bozukluklarina Bagh Basagrisi

Kafa, boyun, gozler, kulaklar, burun, siniisler, dis, agiz veya diger fasiyal
veya kraniyal yapilarin bozukluklarina iliskin bulgular vardir. Agr1 bozukluklarin
tedavi edilmesinden ii¢ ay sonra geger [1].

2.3.8. Psikiyatrik Bozukluklara Bagh Basagrisi

Psikiyatrik hastalifin spontan veya tedavi ile c¢oziilmesi sonrast basagrisi
diizeldigi zaman tanimlanir. Somatizasyon bozukluguna bagli basagrisi ve psikotik

bozukluklara bagli basagrist olmak tizere iki genis alt grubu vardir [1].

2.4. Kraniyal Nevralji, Santral ve Primer Fasiyal Agr1 Ve Diger Basagrilari
2.4.1. Kraniyal Nevralji ve Fasiyal Agrinin Santral Sebepleri

Bas ve boyun agris1 trigeminal sinir, nervus intermedius, glossofaringeal ve
vagus sinirleri afferent lifleri ve oksipital sinirlerin st servikal kokleri araciligiyla
olusur. Bu sinirlerin kompresyon, distorsiyon, soguk veya diger irritanlara maruziyeti
nedeniyle veya santral yoldaki bir lezyon nedeniyle bu sinirlerin uyarilmasi inerve

ettigi alanda saplanici veya siirekli hissedilen agriya neden olabilir [1].

Nedenleri herpes zoster gibi enfeksiyon veya goriintilleme ile gosterilen
yapisal bir anormallik olabildigi gibi baz1 durumlarda sinir agrilari i¢in belirgin bir
neden olmayabilir. Tablo 2.7°da IHS-ICHD-2 siniflamasina gore kraniyal nevralji ve

fasiyal agrinin santral sebepleri goriilmektedir.
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Tablo 2.8. Kraniyal Nevralji ve Fasial Agrimin Santral Sebepleri

Kraniyal Nevralji ve Fasiyal Agrinin Santral Sebepleri

© 00 N O O B~ W DN P
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13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.

. Trigeminal nevralji

. Glossofaringeal nevralji

. Nervus intermedius nevralji

. Superior laringeal nevralji

. Nasosilier nevralji

. Supraorbital nevralji

. Diger terminal dal nevraljileri

. Oksipital nevralji

. Boyun-dil sendromu

. Eksternal kompresyon basagrisi
. Sogugun stimiile ettigi basagrisi

. Yapisal lezyonlar nedeniyle kraniyal sinir veya tist servikal koklerin

sikigsmasina bagli sabit agr1

Optik norit

Okiiler diyabetik nropati

Herper zostere bagli bas ve yiiz agrisi
Tolosa-Hunt sendromu
Oftalmoplejik migren

Fasiyal agrinin santral sebebi

Diger kraniyal nevralji veya diger santral iligkili yiiz agrisi

tarzda paroksismal, trigeminal sinirin bir veya daha fazla dalin etkileyen bir agridur.
Paroksismal ataklar, birka¢ giinden birka¢ haftaya kadar siirebilir. Atak bittiginde
hasta aylarca agrisiz bir donem geg¢irir. Kadinlarda siktir ve hastalar 50 yas

tizerindedir [8]. Tedavi tibbi veya cerrahidir. Karbamazepin, tedavide etkilidir, giinde

iki

hissedilen, kisa-keskin-delici agr ataklari ile karsilasilir. Agr1 yutma ile tetiklenip,

Trigeminal nevralji: Trigeminal nevralji siddetli, keskin, kisa, bigak saplanir

kez 100 mg baslanip dozu arttirilabilir [8]

Glossofaringeal nevralji: Farinksin arka kismi ve tonsiller bolgede
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kulaga yayilir. Karbamazepin etkilidir. Eger etkili olmazsa mikrovaskiiler

dekompresyon veya glossofaringeal sinir koklerinin kesilmesi iyi sonug verir [8].

Oftalmoplejik migren: ipsilateral periorbital veya temporal basagrisi, 3.4.
ve/veya 6. kraniyal sinir paralizisi ile karakterizedir. Oftalmopleji tablosu birkag
saatten; haftalar hatta aylara kadar siirebilir. Ayiric1 tanida bilgisayarli tomografi,
magnetik rezonans goriintiileme ve anjiografi kullanilir. Okiilomotor sinir en ¢ok

etkilenir. Okiilomotor sinirin stiperior dalinin paralizisinde pitoz goriiliir [36].

Tolosa Hunt sendromu: 3,4 velveya 6. kraniyal sinirlerin felci ile ilgili
epizodik orbital agridir. Inflamatuvar mekanizma 6nemlidir. Kaverndz siniis veya iist
orbital siniisler etkilenir. Ortaya ¢ikan agri, goziin hareket kayb1 ve oftalmik boliimde

duyu kaybu ile karekterizedir. Steroide cevap iyidir [1, 8] .
2.4.2. Diger Basagrilari, Kraniyal Nevralji, Santral veya Fasiyal Agri

Ik kez agiklaniyor olan, mevcut bilgilerin yetersiz oldugu basagrilarmi tanimlamak
icin olusturulmus bir gruptur. “Baska yerde smiflanmis basagrisi” ve “spesifik

olmayan basagris1” olmak {izere iki baslik altinda toplanilmistir [1].

2.5. Acil Serviste Norogoriintiileme

Acil servise bagvuran hastalar cogu basagrilarinin dindirilmesi degil, bu
basagrisina ciddi  bir patolojinin neden olup-olmadigmin  arastirilmasini
beklemektedirler [37]. Acil hekiminin temel gorevinin, hizlica dogru tedaviye
baslayabilmek i¢in hastanin hayatini tehdit eden sekonder basagrisi olup olmadigina
karar vermek [38], hangi hastalarin norogoriintiilemeye ihtiyact olduguna ve bu
goriintiilemelerin ~ hangilerinin  ayaktan  poliklinik  kosullarinda  giivenle
yapilabilecegine karar vermektir [39]. Hayati tehlikesi olmayan hasta grubunda ileri
aragtirmaya gerek yoktur. Bunlar; 6nceki basagrisi ile ayni olan basagrisi, hikaye ve
fizik muayenede normal biling ve uyaniklik, meningismusun olmadig1 normal boyun
muayenesi, normal vital bulgular, normal veya fokal olmayan nérolojik muayene,

gozlem ve tedavi ile iyilesme olmasi bu grup i¢inde yer almaktadir [40].
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Acil servis hekimleri bagagrisini tipini belirleme egiliminde degildirler ve acil
servis kosullarinda primer basagrisinin tipinin belirlenmesinin bir oncelik oldugu
diistiniilmemektedir [41]. Bununla birlikte dogru olmayan tani, tani eksikligi acil
servis hekiminin basagris1 atagini etkili bir sekilde tedavi etmesini engellemektedir
[42]. Acil serviste dikkat edilmesi gereken ve ileri tetkik yapmamiz gereken hasta
grubu belirlenmelidir. Acil servis hekimi belirli hikaye ve fizik muayene sonrasinda,
hayati tehdit eden klinik uyar1 isaretlerini (red flag) igeren bulgularin olup
olmadigma karar vermelidir. Klinik uyar1 isaretleri hastalara ndrogoriintiileme
yapilmasini belirlemede yardimci olmaktadir. Norogoriintileme endikasyonlarini
ortaya koymaya yonelik bir¢ok klinik ¢aligsma yapilmistir. Bununla beraber, basagrisi
hastalarinda BT veya MR icin genel endikasyonun halen tartismali oldugu
belirtilmektedir [33, 43, 44]. Hayatindaki en siddetli basagrisi, ilk basagrisi, ani
baslangicli basagrisi, fokal norolojik bulgusu olanlar, agr1 karakterinde degisiklik,
agr1 siddetinde artma, analjeziye direng, 50 yas iizeri hastalar ve bulgularin
varliginda norogoriintiilleme yapilmasi Onerilmektedir [5, 33, 37, 45-49]. Ayrica
gozlemde tutulurken kotiilesen basagrisi, eforla baslayan basagrisi, anormal vital
bulgular gibi ek durumlarin ciddi hastalik acisindan riski yiiksektir [50]. HIV
enfeksiyonu veya kanser siliphesi olan hastada yeni baslangigli basagrisi; [46]
ndrolojik bulgu ve semptomlarin eslik ettigi basagrisi; eslik eden sistemik hastalikla
beraber ates, ense sertligi, kilo kaybi, skalp arter hassasiyetinin oldugu basagrisi [47];
papil 6demi ve kafa travmasi sonrasi baglayan basagrisi gibi durumlarda hastaya tam
bir norolojik muayene yapilmali anormal bulgularin varliginda kafa ici patolojileri
diglamak i¢in acil ndrogdriintiileme uygulanmalidir [6]. Uyar1 grubunda herhangi biri
ile bagvuran tiim hastalara ileri tetkik ve test yapilmasi onerilmektedir [40, 47]. Gece
uykudan uyandiran basagrisi, yeni baglangicli bir tarafta olan basagris1 ve postural
basagrisinda ayni zamanda klinik uyarici isareti olarak noérogoriintiilleme agisindan

dikkatli olunmalidir.

2008 yilinda ACEP tarafindan akut, nontravmatik basagrisi ile acil servise
bagvuran erigkin hastalarin degerlendirilmesi ve yonetimi ile ilgili olarak bir klinik
politika yaymlanmistir. Basagrist olan hastalarin  hangilerinin acil serviste
norogoriintiilemeye ihtiyaci olduguna dair oneriler de bulunmaktadir. Tablo 2.8 de

ACEP klinik 6neri diizeyleri gosterilmektedir.
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Diizey B onerileri;

1. Acil servise basagrisi ile bagvuran ve norolojik muayenesinde yeni anormal
bulgulart olan hastalara (6rnegin, fokal defisit, mental durumda degisiklik,
biligsel islevde bozukluk) kontrastsiz BT ¢ekilmelidir.

2. Yeni ani baslangigh, siddetli basagrisi olan hastalara acil kranial BT
¢ekilmelidir.

3. Yeni bir tip basagris1 olan HIV(+) hastalarda acil nérogoriintiileme ¢alismasi

diisiiniilmelidir.

Diizey C oneri; 50 yas lizeri, norolojik muayenesi normal olan ve yeni bir tip

basagrisi olan hastalarda acil ndrogériintiileme ¢aligsmasi diistiniilmelidir [5].

Tablo 2.9. ACEP Klinik Oneri Diizeyleri

ACEP Klinik Oneri Diizeyleri

Level A Klinik kesinlik yiiksek
Level B Orta klinik kesinlik
Level C Celiskili kanitlar veya panel uzlasiya dayali

Ani baglangigl, siddetli basagris1 ile acil servise bagvuran ve kontrastsiz

kraniyal BT si negatif olan hastalarda SAK’1 digslamak igin LP yapilmalidir [5].

BT ya da MR caligmalarinin hangisinin istenecegine karar vermek igin
diisiiniilecek faktorler arasinda akut kanamanin taninmasi (BT tarama bu durumda
tercihdir, normal ise LP yapilmalidir), posterior fossay: degerlendirme ihtiyact (MR
iistiindiir ve tercih edilir), genel ulasilabilirlik durumu (BT daha ¢ok merkezde
yaygindir), maliyet ve 6deme sayilmaktadir. Bu faktorlerin dislanmasi halinde MR,

intrakraniyal patolojilerin saptanmasinda BT den daha duyarlidir [6].
2.5.1. Bilgisayarh Tomografi

Acil servise basagrisi ile bagvurularda tanisal aragtirma genellikle kontrastsiz
BT ile baglar [51]. Kontrast madde kullanimi ile zaman, masraf ve kontrast

kullanimina bagli yan etki (minér %10, major %0.1) riski artmaktadir. Kontrastsiz
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BT, genellikle kritik lezyon ve acil miidahale gerektiren kitle etkileri haricinde
kullanilmaktadir. Ozellikle kontrastsiz kraniyal BT, akut subaraknoid kanama
tanisinda en iyi goriintiileme yontemidir. Bununla beraber kraniyal BT nin negatif
bulgusu tek basina subaraknoid kanamayr dislamaz. Kontrast made
kullanilmadiginda AIDS’li hastalarda siiphelenilen serebral toksoplazmozis veya
beyindeki kiigiik timorler atlanabilmektedir, bundan dolay: IV kontrastli BT veya
MR’a gereksinim duyulabilir. BT ile konfirme edilen subaraknoid kanamali
hastalarda, multidedektor anjiografi kullanilmasi ile anevrizmanin karakteri saptanir,

anevrizmaya koil embolizasyon yapilmasi veya kliplenmesi kararma yardimci olur

[3].
2.5.2. Lomber Ponksiyon

LP, siipheli subaraknoid kanama da ¢ekilen BT sonucunun normal olmas1 ve
menenjitte gerekli olan tani yontemidir. Intrakraniyal basmcin artis1 siiphesi olmasi
durumunda LP oOncesinde kraniyal BT yapilmalidir. Normal nérolojik muayene
bulgulari, normal biling diizeyi, papil 6dem yoklugu kombinasyonunun gosterilmesi
ile genellikle intrakraniyal basing artisi diglanir. Papil 6dem yoklugu giivenilir
degildir. Ciinkii papil 6dem intrakraniyal basincin hizli yiikseldigi hatta yiiksekligin

oldugu durumlarda bile belirgin olmayabilir [3].
2.5.3. Magnetik Rezonans

Acil servisde basagrisinin arastirilmasinda kullanimi maliyetden dolay:
sinirhidir.  Yaygim tiimorlerde, izodens subdural kanamada, kiigiik parankimal
kontiizyonda, diffiiz aksonal yaralanmada, beyin  yaralanmalarinin
degerlendirilmesinde MR, BT'den daha duyarlidir. Bununla birlikte, akut subdural
kanamada, kanamanin ilk birka¢ giininde BT, konvansiyonel MR'dan daha
duyarlidir. BT ve LP, acil servise basagrisi ile bagvuran hastalarin aragtirilmasinda

biiyiik oranda yeterlidir [3].
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3. GEREC YONTEM

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Arastirmalar Etik kurulunun
410.01-907 say1 ve 25 Mart 2011 tarihli etik kurul onay1 alindiktan sonra, Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Eriskin Acil Servisine 1 Ocak
2000-31 Aralik 2010 tarihleri arasinda basvuran 16 yas ve {lizeri hastalardan
ndrogdriintiileme yapilmis basagrisi olgularinin degerlendirilmesi amaciyla, dosya ve
hastane otomasyon sistemi kayitlar1 incelendi. Hastalarin demografik ozellikleri,
sikayeti, hikayesi, vital bulgulari, fizik muayene, norogoriintiileme endikasyonlart,
norogdriintiileme sonuglari, yapilan hastalarin sonuglari, aldig1 tedavileri, hastalarin
acil serviste takiplerinin sonucunda taburculuk, servis veya yogun bakima yatis
oranlar1 tespit edildi. Hazirlanan forma kaydedilip; elde edilen veriler SPSS 15.0

programi kullanilarak, kaydedildi ve istatistiksel analizi yapildi.

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi, kadin erkek orani hesaplandi. Acil
servise ilk basvuru anindaki tansiyon degeri, nabiz, solunum sayisi, ates ve oksijen
saturasyonu degerleri kaydedildi. Yiiksek Kan Basincinin Onlenmesi, Tespiti,
Degerlendirilmesi ve Tedavisi ile ilgili Ortak Ulusal Komitesinin Yedinci raporunda
belirledigi hipertansiyon kriterlerine gore kan basinci degerleri yorumland: [52].
Nabiz degerleri bradikardi, tagikardi smirlarina gore siniflandirildi. Viicut 1sist i¢in
<36,0 °C hipotermi, >38,3°C ates olarak tanimlandi. Solunum sayisinda bradipne ve
takipne sinirlari, oksijen satiirasyonu igin ise hipoksik kabul edebilmek igin sinir olan

% 90 degeri temel alind1 [53].

Hastalarin ne kadar siiredir basagrisi oldugu hasta dosyasindan belirlendi.
Hastalarin acil servise basvuru saatleri 08:00-16:00, 16:00-24:00, 00:00-08:00 olarak

mesai saatlerine gore dagilimi yapildu.

Hastalarin bagvuru aninda basagrisit disindaki daha ¢ok primer basagrisinda
eslik eden semptomlar (bulanti, kusma, vertigo, boyun agrisi, fotofobi, sonofobi,
fonofobi) kaydedildi ve primer ile sekonder basagrisinda intrakraniyal patoloji ile

iligkileri degerlendirildi.

Hastalarin dosya bilgilerine dayanilarak 6zgecmisi, basagrisi i¢in almakta

olduklar1 tedavileri, antikoagiilan ve antiplatelet ila¢ tedavisi alan hastalarin
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intrakraniyal kanama ile iliskileri arastirildi. Ozgeg¢misinde basagrisi olan hastalarin

primer ve sekonder nedenlere gore yiizde dagilimlart hesaplandi.

Norogoriintilleme  yapilmis hastalarin  dosya kaydindan ndrogdriintiile
endikasyonlarinin say1 ve yiizde dagilimlari belirlendi. Dosya ve hastane otomasyon
sisteminde kranial BT, kranial BT anjiyo, MR, MR anjiyoyografi, MR venografi, LP
yapilan hastalarin sonuglar intrakraniyal patoloji olup olmamasina gore belirlendi ve
intrakraniyal  patoloji say1 ve ylizdeleri hesaplandi.  Norogoriintiilleme
endikasyonlarina gore kranial BT sonuglari intrakraniyal patoloji olup olmamasina
gore analiz edildi. Her bir norogoriintileme nedeni intrakraniyal patolojilere gore
yiizdeleri hesaplandi ve istatistiksel olarak karsilastirildi. BT ¢ekilen hastalarin diger
norogoriintiileme yapilmis hastalarla intrakraniyal patoloji olup olmamasina gore

kiyaslamasi yapildu.

Hastalara acil serviste uygulanan tedaviler hasta dosyalarindan kaydedildi.
Bunlarin yiizde dagilimlari hesaplandi. Hastalarin konsiiltasyon oranlar1 ve acil
serviste takiplerinin sonucunda taburculuk, servis veya yogunbakima yatis oranlari,
mortalite oranlar1 belirlendi.

3.1. istatistiksel Yontem

Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayic istatistiklerden sayisal veriler i¢in
ortalama ve standart sapma, minimum ve maksimum degerler kullanilirken nitel
veriler icin say1 ve ylizdeler kullanilmistir. Kategorik veriler arasindaki iligkiler i¢cin
iki oran arasindki 6nemlilik testi (t-testi), Ki-kare analizi, Fisher’in Ki-kare analizi ve
McNemar Testi uygulanildi. Istatistiksel testlerin tiimiinde p<0.05 anlamlilik smir1

olarak kabul edildi ve veriler SPSS 15.0 programi yardimiyla analiz edildi.
3.2. Arastirmaya Alma Kriterleri

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Eriskin Acil
Servisi’ne 1 Ocak 2000-31 Aralik 2010 tarihleri arasinda bagvuran 16 yas ve ilizeri

kraniyal BT yapilmis nontravmatik basagrisi olan hastalar calismaya alindi.
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3.3. Arastirma Dis1 Birakilma Kriterleri

Dosyalarina ulasilamayan, dosya bilgileri eksik olan, hikayesinde travma
olan, noérogoriintiileme yapilmayan ve dis merkezden tanili gelen hastalar ¢aligmaya

alinmamustir.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 1007 hasta alindi. Dis merkezlerde kraniyal BT ¢ekilip
gelen ve travmasi olan hastalar ¢ikarildiktan sonra kalan 704 hasta tizerinden

istatistiksel degerlendirme yapildu.
4.1. Sosyodemografik Ozellikler

Basagrisi ile acil servise bagvuran ndrogoriintiilleme yapilmis hastalarin yas
ortalamasi1 48.89 (17-92), cinsiyetine gore bakildiginda kadinlar %62.8 (n=442)
erkekler %37.2 (n=262) olarak bulundu. (Tablo 4.1) Orneklem grubundaki kadin
sayist erkeklerden daha fazla olarak goriilmekteydi. Bayan-erkek arasinda yas farki

olmadig gorildii.

Tablo 4.1. Cinsiyete Gore Yas Ortalamalar1 ve Yiizde Dagilhinm (2000-2010,
Ankara)

Cinsiyet Say1 (Yiizde) | Yas Ortalama (+SD) m;”k‘;murm
Erkek 262 (%37.2) 48.08 (£15.674) 18-92
Kadin 442 (%62.8) 49.37 (+16.065) 17-92

Norogoriintiilleme yapilmis basagrist olgularinin vital bulgularinin ortalama,

ortanca ve standart sapma degerleri tablo 4.2’de verilmistir.

Tablo 4.2. Vital Bulgularimn Ortalama, Ortanca ve Standart Sapma Degerleri
(2000-2010, Ankara)

Kan Basinci

Sistolik | Diastolik | Nabiz | Solunum Ates SO,
Ortalama (mean) | 1356y | 8434 | 7925 | 1861 | 36.464 | 98.48
Standart sapma
(SD) 20.464 | 17.396 | 14.353 | 2282 | 0.6310 | 1.867
Minimum-
Maksimum 70-260 | 40-170 | 40-164 | 12-36 | 34.6-39.7 | 87-100
(Range)
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Kan basinc1 120/80 mmHg > olan gruba bakildiginda; sistolik kan basinct >
120 mmHg olanlar %73.9 (n=515), diyastolik kan basinci > 80 mmHg olanlar %69.2
(n=482) olarak bulundu. (Tablo 4.3)

Tablo 4.3. Norogoriintileme Yapilmis Basagrih Hastalarda Hipertansiyon
Olanlariin Sayi ve Yiizde Dagilinm (2000-2010, Ankara)

Tansiyon Say1 Yiizde(%)
Sistolik <120 182 26.1
Sistolik >=120 515 73.9
Diyastolik <80 215 30.8
Diyastolik >=80 482 69.2

Acil servise basvuran ndrogoriintiileme yapilmis basagrisi olgularini acil
servise ilk miiracaatlarindaki basagris1 siiresi ortalama 4.12 (+4.995) saat olarak
bulundu. Saatlere gore basvuru yiizde dagilimi sekil 1'de verilmistir. Hastalarin

%99.6’s1 basagrisinin ilk 24 saattinde bagvurmustur.

Sekil 4.1. Acil Servise ilk Miiracaatlarindaki Basagris1 Siiresinin Yiizde

Dagilinm (2000-2010, Ankara)

c’\,-.,35

30

25

20

151 W Basagrisi Yuzdesi

10

0 - I-l—- I-

123 456 7 8 9101112141516 1820243660

Saat

43




Basagrist olgularinin acil Servise basvuru saatlerinin yiizde dagilimina
bakildiginda en sik bagvuru saati 16.00-24.00 arasi olarak goriilmektedir. (Tablo 4.4,
Sekil 4.2)

Tablo 4.4. Norogoriintilleme Yapilmus Basagrisi Olgularinin Acil Servise
Basvuru Saatlerinin Yiizde Dagilim (2000-2010, Ankara)

Gelis saati Sayl1 Yiizde (%)
08:00-16:00 249 35.4
16:00-24:00 316 44.9
00:00-08:00 139 19.7

Total 704 100.0

Sekil 4.2. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Eriskin
Acil Servisine Bagvuran Norogoriintiilleme Yapilmis Basagris1 Olgularinin Acil

Servise Bagvuru Zamaninin Yiizde Dagilim (2000-2010, Ankara)

Basagrili Hastalarin Acil Servise Basvuru

Zamanina Gore Dagilimi
50,0%

40,0%

30,0%

20,0%

10,0%

0,0%

08-16 16-24 00-08

M Basagril hastalarin acil servise basvuru zamanina gore dagilimi
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Hastalarin 6zgec¢misi incelendiginde; %37.1(n=261) hastada hipertansiyon,
%11.4’inde (n=80) gecirilmis intrakraniyal cerrahi, %10.9’unda (n=77) diyabetes
mellitus ilk ti¢ siray1 aldi. (Tablo 4.5)

Tablo 4.5. Nérogoriintiilleme Yapilmis Basagris1 Olgularimiin Ozgecmislerinin

Say1 ve Yiizde Dagilimlar1 (2000-2010, Ankara)

Ozgecmis Say1 Yiizde(%0)
Hipertansiyon 261 37.1
Diyabetes Mellitus 77 10.9
Koroner Arter Hastalig1 56 8.0
Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi | 20 2.8
Atriyal Fibrilasyon 6 0.9
Hiperlipidemi 46 6.5
Serebro Vaskiiler Hastaliklar 35 5.0
Gegirilmis Intrakraniyal Cerrahi 80 11.4

Ozgegmiste gecirilmis intrakraniyal cerrahi sorgulandiginda, %11.4 (n=80)
hastanin gegmiste cerrahi oykiisii oldugu tespit edildi. Cerrahi 6ykiisii olanlar iginde

intrakraniyal kitle %6.3 (n=44) ile en fazla goriildii. Tablo (4.6)

Tablo 4.6. Norogoriintilleme Yapilmis Basagris1 Olgularmmin  Gegirilmis
intrakraniyal Cerrahinin Nedenlerine Gore Sayi ve Yiizde Dagilimi (2000-2010,
Ankara)

Intrakraniyal Cerrahi Nedeni | Say1 Yiizde(%)
Subaraknoid Kanama 9 1.3
Epidural Kanama 1 0.1
Subdural Kanama 8 1.1
Intrakraniyal Kitle 44 6.3
Hidrosefali 2 0.3
Anevrizma 12 1.7
Intrakraniyal kanama 4 0.6
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Daha onceden basagrisi hikayesi olup olmadigi degerlendirildiginde, %29
(n=209 ) hastada eski bagagrist dykiisli vardi. %6.4’de primer nedenler, %23.7’sinde
sekonder nedenler 6n planda idi. %69.9’unun ise daha 6nce basagrisi tanist almamis
hastalar oldugu goriildii. Basagris1 primer ve sekonder olarak ayrildiginda primer
basagrisinda; migren %5.8 (n=41), sekonder basagrisinda intrakraniyal Kitle %9.5
(n=67) en sik olarak goriildii. (Tablo 4.7)

Tablo 4.7. Basagris1 Tanis1 Olan Hastalarinin Primer ve Sekonder Nedenlere

Gore Say1 ve Yiizde Dagilimlar (2000-2010, Ankara)

Basagnis1 Tipi Sayl Yiizde(%)
Primer neden 45 6.4
Migren 41 5.8
Gerilim 2 0.3
Diger 2 0.3
Sekonder neden 157 23.7
SAK 30 4.3
Intraserebral Kanama 2 0.3
Epidurral 1 0.1
Subdural 13 1.8
Intrakraniyal Kitle 67 95
Hidrosefali 2 0.3
Anevrizma 43 6.1
Diger 9 1.3
Tam konulmamuis 502 69.9
Total 704 100
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Basagrisi i¢in herhangi bir ilag¢ kullanip kullanmadig: sorgulandiginda %80.8

(n=569) hastaninin ilag almadigi, %19.2 (n=135) hastanin ila¢ aldig1 ve en fazla

nonsteroid antiinflamatuvar ilaglarin kullanildig: goriildii. (Tablo 4.8)

Tablo 4.8. Bas Agnisi i¢cin Kullanilan flaclarin Sayr ve Yiizde Dagihm (2000-

2010, Ankara)

Basagrisi I¢in Kullandig flaclar Say Yiizde (%)
Parasetamol 47 6.7
Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar 56 8.0
Antimigren 2 0.3
Antiepileptik 26 3.7
Diger 4 0.6

Norogoriintilleme yapilmis basagrisi olgularinin antiplatelet ve antikoagiilan

olarak kullandig1 ilaglarin say1 ve yiizde dagilimi Tablo 4.9°de verilmistir.

Tablo 4.9. Antiplatelet ve Antikoagiilan fla¢ Kullammnin Say1 ve Yiizde

Dagilim (2000-2010, Ankara)

Kullandig flaglar Say1 | Yiizde(%)
Aspirin 67 9.5
Klopidogrel 7 1.0
Varfarin Na 7 1
Diisiik molekiil agirliklt heparin A 06

(DMAH)
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Norogoriintilleme yapilmis basagrist olgularinin antiplatelet ve antikoagiilan
ila¢ kullananlarin intrakraniyal kanama agisindan karsilastirilmasi tablo 4.10’da

verilmistir

Tablo 4.10. Antiplatelet ve Antikoagiilan ila¢ Kullananlarin Intrakraniyal
Kanama Acisindan Karsilastirilmasi (2000-2010, Ankara)

Mlac Intrakraniyal P Degeri*
Kanama

Evet 4(%6)

Aspirin 0.713
Hayir 45(%7.1)
Evet 0(%0.0)

Klopidogrel 0.298
Hayir 49(%100)
Evet 1(%14.3))

Varfarin Na 0.555
Hayir 48(%6.9)
Evet 0(%0.0)

DMAH 0.172
Hayir 49(%T7)

* [ki oran arasindaki farkin énemlilik testi (t-testi)
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4.2. Acil Servise Ilk Basvurudaki Sikayetleri

Calismaya alinan hastalarin bagvuru sikayetleri incelendiginde; bulant1 %46.3
(n=326), kusma %33.2 (n=234 ), sonofobi %1.4 (n=10), fonofobi %1.1 (n=8) ,
fotofobi %2.6 (n=18 ), vertigo %23 (n=162 ), boyun agrist1 %4.1 (n=29) olarak
bulundu. (Tablo 4.11)

Tablo 4.11. Acil Servise Tk Miiracaatlarindaki Sikayetlerine Gore Dagihim
(2000-2010, Ankara)

I1k basvurudaki Sikayet Say1 Yiizde (%)
Bulanti 326 46.3
Kusma 234 33.2
Vertigo 162 23.0
Boyun agris1 29 4.1
Fotofobi 18 2.6
Sonofobi 10 1.4
Fonofobi 8 1.1
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Norogoriintilleme yapilmis basagrist ile bagvuran hastalarin sikayetlerinin
primer ve sekonder basagrisi nedenlerinin varligmma gore dagilimi tablo 4.12°de
verilmistir. Norogoriintiileme yapilmis basagrisi ile bagvuran hastalarin sikayetlerinin
(bulant1, kusma, vertigo, boyun agrisi fotofobi, sonofobi, fonofobi) primer ve

sekonder bagagrisi nedenlerini gore karsilastirildiginda anlamli fark tespit edilmedi.

Tablo 4.12. Acil Servise Ilk Miiracaatlarindaki Sikayetlerinin Primer ve
Sekonder Nedenlerin Varhgina Gore karsilastirilmasi1 (2000-2010, Ankara)

Ik basvurudaki Primer neden | Sekonder neden | P degeri*

Sikayet Say1 (Yiizde) Say1 (Yiizde)

Bulanti var 303 (%46.5) 17 (%42.5) 0.619
yok 355 (%53.5) 23 (%57.5)

Kusma var 217 (%32.7) 17 (%42.5) 0.200
yok 447 (%67.3) 23 (%57.5)

Vertigo var 150 (%22.6)) 12 (%30) 0.280
yok 514 (%77.4) 28 (%70)

Boyun agrist var 28 (%4.2) 1 (%2.5) 1.000
yok 636 (%695.8) 39 (%97.5)

Fotofobi var 17 (%2.6) 1 (%2.5) 1.000
yok 647 (%97.4) 39 (%97.5)

Sonofobi var 10 (%1.5) 0 (%0.0) 1.000
yok 654 (%698.5) 40 (%100)

Fonofobi var 8(%1.2) 0 (%0.0) 1.000
yok 656 (%698.8) 40 (%100)

* Ki-kare analizi
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4.3 Acil Servis Bagvurusundaki Norolojik Muayene Bulgular:

Fokal norolojik bulgular acisindan degerlendirildiginde 704 hastanin,
101’inde (%14.3) fokal norolojik bulgu mevcuttu. Norogoriintiileme yapilmis
basagrisi olgularinin noérolojik muayene bulgularinin say1 ve yiizde dagilimlari tablo

4.13’de verilmistir.

Tablo 4.13. Norolojik Muayene Bulgularinin Dagilimlari (2000-2010, Ankara)

Norolojik muayene Say1 Yiizde (%0)
Normal muayene 603 85.7
Glasgow koma skoru<15 14 2
Anormal fundus bulgusu 0 0.0
Kraniyal sinir patolojisi varlig 0 0.0
Gorme alan1 bozukugu 5 0.7
Meningeal irritasyon bulgusu 22 3.1
Lateralize kuvvet kayb1 33 4.7
Lateralize duyu kaybi 10 14
Ataksi 25 3.6
Dizatri 7 1.0
Romberg 1 0.1
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4.4. Norogoriintilleme Endikasyonlari

Nontravmatik  basagrisinda noérogoriintileme endikasyon nedenlerine
bakildiginda 50 yas tlizeri olmak %45.5 (n=320) ile ilk sirada, agr1 siddetinde artma
%33.5 ile (n=236) ikinci sirada, hayatindaki en siddetli basagris1 %21.1 (n=149) ile
ticlincii sirada yer almaktadir.(Tablo 4.14)

Tablo 4.14. Norogoriintiileme Endikasyonu Nedenlerinin Dagilimlar1 (2000-
2010, Ankara)

Norogoriintiileme Endikasyonu Nedenleri | Say1 Yiizde (%)
Hayatindaki en siddetli basagrisi 149 21.2

Ik basagrist 12 1.7

Ani basagrist 60 8.5

Fokal norolojik bulgusu olanlar 68 9.7

Agr karakterinde degisiklik 68 9.7

Agr siddetinde artma 236 33.5
Analjeziye direng 91 12.9

50 yas lizeri 320 45.5

Norogoriintilleme yapilmis basagrist  olgularinin  sonuglarinin  patoloji
varligina gore say1 ve yiizde dagilimi tablo 4.15°te verilmistir. Kranial BT sonucuna
bakildiginda ise %19.7 (n=139) hastada patoloji goriildii

Tablo 4.15. Norogoriintilleme Yapilmis Basagris1 Olgularimin Sonuglarimmin
Patoloji Varhgina Goére Dagilim (2000-2010, Ankara)

Norogoriintiileme Sayl/yiizde Patoloji yok Patoloji var
Kranial BT 704 (%100) 565 (%80.3) 139 (%19.7)
BT anjiyo 35 (%5) 10 (%1.4) 25 (%3.6)
MR 99 (%14) 49 (%7) 50 (%7.1)
MR anjiyo 58 (%8.2) 40 (%5.7) 18 (%2.6)
MR venografi 7 (%1.0) 6 (%0.9) 1(%0.1)
LP 14 (%2) 13 (%1.8) 1 (%0.1)
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4.5. Norogoriintiileme Sonuclari

Kraniyal BT sonucuna bakildiginda %19.7 (n=139 ) hastada intrakraniyal

patoloji goriildii. Patoloji goriilen durumlar tablo 4.16°de verilmistir.

Tablo 4.16. Kraniyal BT Sonug¢larinin Dagilimlar (2000-2010, Ankara)

BT
Intrakraniyal Patoloji Say1 Yiizde (%)
Normal 565 80.3
Subaraknoid kanama 29 4.1
Intraserebral kanama 13 1.8
Subdural kanama 7 1.0
Intrakraniyal Kitle 45 6.4
Hidrosefali 4 0.6
Anevrizma 8 11
Infarkt 21 3.0
Intrakraniyal hipotansiyon 1 0.1
Ventrikiilomegali 2 0.3
Serebral 6dem 7 1.0
Siniis ven trombozu 1 0.1
Apse 1 0.1
Toplam 704 ..100
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BT anjiyografi %6.2 (n=35 ) hastaya ¢ekilmistir. Bu hasta grubunun %1.4°de
(n=10) akut patoloji goriilmemistir. ( Tablo 4.16)

Tablo 4.17. Kraniyal BT Anjiyografi Yapilmis Hastalarin Sonugclarmin
Dagilimlar (2000-2010, Ankara)

Intrakraniyal Patoloji Say1 Yiizde (%)
Normal 10 1.4
Arter diseksiyonu 2 0.3
Anevrizma 10 1.4
Stenoz 11 1.6
Tromboz 1 0.1
Hipoplazi 1 0.1
Toplam 35 6.2

MR c¢ekilen hasta sayis1 %14.1 (n=99 ) olup, %7.0 (n=49 ) de akut patolojiye
rastlanilmadigi goriildii. MR sonugclari tablo 4.18 “de gruplandirilmistir.

Tablo 4.18. MR Sonuglarinin Say1 ve Yiizde Dagilimlari (2000-2010, Ankara)

Intrakraniyal Patoloji Say1 Yiizde (%)
Normal 49 7.0
Subaraknoid kanama 3 0.4
Intraserebral kanama 2 0.3
Intrakraniyal kitle 11 1.6
Hidrosefali 3 0.4
Anevrizma 1 0.1
Spontan intrakraniyal hipotansiyon 1 0.1
Infarkt 26 3.7
PRES* 1 0.1
Siniis ven trombozu 2 0.3

*PRES: Posteriyor Reversibil Ensefalopati
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MR venografi %1.0 (n=7) hastaya ¢ekildi, %0.9 (n=6 ) hastada akut patoloji

goriilmedi, %0.1’inde (n=1 ) hastada siniis ven trombozu tanisi konuldu. .

LP yapilanlarin %1.8’inde (n=13) patoloji goriilmedi, %0.1'inde (n=1)

subaraknoid kanama tanisi konuldu.

Norogoriintilleme  yapilmis  basagrist  olgularinda kraniyal BT ¢ekilen
hastalarin sonuglarinin norogoriintiilleme endikasyonlariyla karsilastirilmasi tablo

4,18 de verilmistir

Hayatindaki en siddetli basagrisi oldugunu ifade eden hastalarin (n=149)
cekilen BT’lerinin %27.5’inde (n=41) patoloji varken; hayatindaki en siddetli
basagrist olmayanlarda (n=555) bu oran %17.7 (n=98) olarak bulundu (p=0.007).
Ani basagrisi olan hastalarin (n=60) BT lerinde %31.7 (n=19) patoloji varken; ani
basagrisi olmayanlarda (n=644) %18.6 (n=120) patoloji bulundu (p=0.015). Fokal
norolojik bulgusu olan hastalarin (n=68) BT’lerinde %52.9 (n=36) patoloji varken,
fokal norolojik bulgusu olmayanlarda (n=636) %16.2 (n=103) patolojik bulgu
goriildii (p<0.001). 50 yas lizerinde olan hastalarin (n=320) BT’lerinde %?23.8
(n=76) patoloji varken 50 yas altinda olan hastalarda (n=384) oran %16.4 (n=63)
olarak bulundu (p=0.017). Bu sonuglara dayanarak hayatindaki en siddetli bas agrisi
olan, ani baglayan basagris1 olan, fokal nérolojik defisiti olan ve 50 yas iizeri olan
hastalarda kraniyal BT c¢ekilmesi ile patolojik bulgu tespit edilmesi istatistiksel
olarak anlamli bulunmugstur (p<0.05). Hayatindaki ilk basagrisi, agr karakterinde
degisiklik, agr1 siddetinde artma, analjeziye direngli agrilarinda patolojik bulgu
acisindan cekilen kraniyal BT ler arasinda istasitiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0.05). ( Tablo 4.19)
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Tablo 4.19. Kraniyal BT Cekilen Hastalarin Sonuclarimmin Noérogoriintiileme

Endikasyonlariyla Karsilastirilmasi (2000-2010, Ankara)

BT

Norogoriintilleme . ..

Endikasyonu Sayr/Yiizde Patoloji Var | P Degeri

En Siddetli Evet 149 (%21.2) 41 (%27.5) 0.007*

Basagrisi Hayir 555 (%79.8) 98 (%17.7)

i1k Basagrisi Evet 12 (%1.7) 1 (%8.3) 0.477
Hayir 692 (%98.3) 138 (%19.9)

Ani Basagrisi Evet 60 (%8.5) 19 (%31.7) 0.015*
Hayir 644 (%91.5) 120 (%18.6)

Fokal Norolojik Var 68 (%9.7) 36 (%52.9) <0.001*

Bulgu Yok 636 (%90.3) 103 (%16.2)

Agn Karakterinde | Var 68 (%9.7) 15 (%22.1) 0.614

Degisiklik Yok 636 (%90.3) 124 (%19.5)

Agn Siddetinde Var 236 (%33.5) 53 (%22.5) 0.199

Artma Yok 468 (%66.5) 86 (%018.4)

Analjeziye Diereng¢ | Var 91 (%12.9) 15 (%16.5) 0.402
Yok 613 (%87.1) 124 (20.2)

50 Yas Ustii Evet 320 (%45.5) 76 (%23.8) 0.017*
hayr 384 (%54.5) 63 (%16.4)

* p<0.05, Ki-kare analizi
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Calismamizda hayatindaki en siddetli basagrisi ile acil serviste c¢ekilen

kraniyal BT de subaraknoid kanama %12.1 (n=18) yiiksek olarak bulundu.

Tablo 4.20. Hayatindaki En Siddetli Basagris1 Nedeniyle Kraniyal BT Cekilen
Hastalari Sonug¢larinin Dagilimi (2000-2010, Ankara)

Hayatindaki En Siddetli Basagrisi

Intrakraniyal Patoloji SaylE(;/(ei:z de) Sayfl(?,ilirz de) P Degeri
Normal 108 (%72.5) 457 (%82.3) 0.0073
Subaraknoid Kanama 18 (%12.1) 11 (%2) <0.001*
Intraserebral Kanama 3 (%2.0) 10 (%1.8) 0.8647
Subdural Kanama 2 (%1.3) 5 (%0.9) 0.6297
Intrakraniyal Kitle 8 (%5.4) 37 (%6.6) 0.565
Hidrosefali 1(%0.7) 3 (%0.5) 0.85
Anevrizma 4 (%2.7) 4 (%0.7) 0.045*
infarkt 4 (%2.7) 17 (%3.1) 0.81
Intrakraniyal Hipotansiyon 0 (%0) 1 (%0.2) 0.604
Ventrikiilomegali 0 (%0.0) 2 (%0.4) 0.463
Serebral Odem 0 (%0.0) 7 (%1.3) 0.168
Siniis Ven Trombozu 0 (%0.0) 1 (%0.2) 0.604
Apse 1 (%0.7 0 (%0.0) 0.053
Toplam 149 (%100) 555 (%100)

* p<0.05, ki oran arasindaki farkin 6nemlilik testi (t-testi)

57




Hayatindaki ilk basagrist nedeniyle kraniyal BT c¢ekilen toplam 12 hastanin

%8,3’tinde (n=1) infarkt goriildii. Hayatindaki ilk basagris1 olmayan hasta grubunda
¢ekilen 692 kraniyal BT nin %6.5’de (n=45) intrakraniyal kitle saptandi. (Tablo

4.21)

Tablo 4.21. Noérogoriintilleme Yapilmis Basagris1 Olgularinda Hayatindaki Ilk

Basagris1 Nedeniyle Kraniyal BT Cekilen Hastalarin Sonuglarimin Dagilim

(2000-2010, Ankara)

Hayatindaki Ilk Basagrisi

Intrakraniyal Patoloji SaylE(\ﬁ;[z de) Say?(?’iljrz de) P degeri*
Normal 11 (%91.7) 554 (%80.1) 0.31
Subaraknoid Kanama 0 (%0.0) 29 (%4.2) 0.47
Intraserebral Kanama 0 (%0.0) 13 (%1.9) 0.63
Subdural Kanama 0 (%0.0) 7 (%1.0) 0.72
Intrakraniyal Kitle 0 (%0.0) 45 (%6.5) 0.36
Hidrosefali 0 (%0.0) 4 (%0.6) 0.79
Anevrizma 0 (%0.0) 8 (%1.2) 0.71
infarkt 1 (%8.3) 20 (%2.9) 0.27
Intrakraniyal Hipotansiyon 0 (%0.0) 1 (%0.1) 0.89
Ventrikiilomegali 0 (%0.0) 2 (%0.3) 0.85
Serebral Odem 0 (%0.0) 7 (%1.0) 0.73
Siniis Ven Trombozu 0 (%0.0) 1 (%0.1) 0.89
Apse 0 (%0.0) 1 (%0.1) 0.89
Toplam 12 (%100) 692 (%100)

* p<0.05, ki oran arasindaki farkin énemlilik testi (t-testi)
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Ani baslangich basagrisi nedeni ile kraniyal BT ¢ekilen toplam 60 hastanin
%18.3'tinde (n=11) subaraknoid kanama goriildii. Norogoriintileme yapilmis
basagrisi olgularinda ani baslangi¢h basagrisi nedeniyle SAK agisindan kraniyal BT
¢ekilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001). (Tablo 4.22)

Tablo 4.22. Norogoriintiileme Yapilmis Basagris1 Olgularinda Ani Baslangich
Basagris1 Nedeniyle kraniyal BT Cekilen Hastalarin Sonuclarimin Dagilim
(2000-2010, Ankara)

Ani Baslangich Basagrisi

Intrakraniyal Patoloji =vet Hayir P Degeri
Sayi (Yiizde) Sayi (Yiizde)

Normal 41 (%68.3) 524 (%81.4) 0.015
Subaraknoid Kanama 11 (%18.3) 18 (%2.8) <0.001*
Intraserebral Kanama 2 (%3.3) 11 (%1.7) 0.37
Subdural Kanama 0 (%0.0) 7 (%1.1) 0.42
Intrakraniyal Kitle 3 (%5.0) 42 (%6.5) 0.65
Hidrosefali 0 (%0.0) 4 (%0.6) 0.54
Anevrizma 0 (%0.0) 8 (%1.2) 0.38
infarkt 2 (%3.3) 19 (%3.0) 0.87
Intrakraniyal Hipotansiyon 0 (%0.0) 1 (%0.2) 0.76
Ventrikiilomegali 0 (%0.0) 2 (%0.3) 0.67
Serebral Odem 1 (%1.7) 6 (%60.9) 0.58
Siniis Ven Trombozu 0 (%0.0) 1 (%0.2) 0.76
Apse 0 (%0.0) 1 (%0.2) 0.76
Toplam 60 (%100) 644 (%100)

* p<0.05, ki oran arasindaki farkin 6nemlilik testi (t-testi)
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Fokal ndrolojik defisiti bulunan basagrist nedeniyle kraniyal BT ¢ekilen
toplam 68 hastanin %14.7’sinde (n=10) subaraknoid kanama (p<0.001), %5.9’unda
(n=4) intraserebral kanama (p=0.009), %17.6’sinda (n=12) intrakraniyal Kkitle
(p<0.001) gorildii. (Tablo 4.23)

Tablo 4.23. Fokal Norolojik Defisit Bulunan Basagrih Hastalarin Kraniyal BT
Sonu¢larimin Dagilinm (2000-2010, Ankara)

Fokal Norolojik Defisit

intrakraniyal Patoloji SaylE(\\/(eit:zde) Sayfl(?’ilirz de) P degeri
Normal 32 (%47.1) 533 (%83.8) <0.001*
Subaraknoid Kanama 10 (%14.7) 19 (%3.0) <0.001*
Intraserebral Kanama 4 (%5.9) 9 (%1.5) 0.009*
Subdural Kanama 1 (%1.5) 6 (%0.9) 0.68
Intrakraniyal Kitle 12 (%17.6) 33 (%5.2) <0.001*
Hidrosefali 1 (%1.5) 3 (%0.5) 0.29
Anevrizma 2 (%2.9) 6 (%0.9) 0.14
infarkt 4 (%5.9) 17 (%2.7) 0.13
Intrakraniyal Hipotansiyon 0 (%0.0) 1 (%0.2) 0.74
Ventrikiilomegali 0 (%0.0) 2 (%0.3) 0.64
Serebral Odem 1 (%1.5) 6 (%0.9) 0.67
Siniis Ven Trombozu 1(%1.5) 0 (%0.0) 0.097
Apse 0 (%0.0) 1 (%0.2) 0.74
Toplam 68 (%100) 636 (%100)

* p<0.05, ki oran arasindaki farkin 6nemlilik testi (t-testi)
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Basagrisinin karakterinde degisiklik nedeniyle kraniyal BT ¢ekilen toplam 68
hastanin %8.8’inde (n=6) subaraknoid kanama. (p=0.04) saptandi. (Tablo 4.24)

Tablo 4.24. Basagrisi

Sonu¢larimin Dagilim (2000-2010, Ankara)

Karekterinde Degisiklik, Nedeniyle Yapilan BT

Basagris1 Karekterinde Degisiklik

Evet

Hayir

Intrakraniyal Patoloji Sayr (Yiizde) Say1 (Yiizde) P Degeri
Normal 53 (%3.6) 512 (%80.5) 0.62
Subaraknoid Kanama 6 (%8.8) 23 (%3.6) 0.04
Intraserebral Kanama 0 (%0.0) 13 (%2.0) 0.23
Subdural Kanama 1 (%1.5) 6 (%0.9) 0.67
Intrakraniyal Kitle 3 (%4.4) 42 (%6.6) 0.48
Hidrosefali 1 (%1.5) 3 (%0.5) 0.29
Anevrizma 1(%1.5) 7 (%1.1) 0.79
infarkt 1 (%1.5) 20 (%3.1) 0.4
Intrakraniyal Hipotansiyon 0 (%0.0) 1 (%0.2) 0.74
Ventrikiilomegali 2 (%2.9) 0 (%0.0) 0.009*
Serebral Odem 0 (%0.0) 7 (%1.1) 0.38
Siniis Ven Trombozu 0 (%0.0) 1 (%0.2) 0.74
Apse 0 (%0.0) 1 (%0.2) 0.74
Toplam 68 (%100) 636 (%100)

* p<0.05, ki oran arasindaki farkin 6nemlilik testi (t-testi)
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Basagrist siddetinde artma nedeniyle kranial BT gekilen toplam 236 hastanin
%7.2’sinde (n=17) subaraknoid kanama (p=0.003), %6.3’tinde (n=15) intrakraniyal
Kitle (p=0.433) olarak goriildii. Norogorintilleme yapilmis basagrist olgularinda
subaraknoid kanama orani agri siddetinde artma nedeniyle Kranial BT g¢ekilen
hastalarda daha yiiksek olarak bulundu (p<0.05). (Tablo 4.25)

Tablo 4.25. Agn Siddetinde Artma Olan Olgularin BT Sonuclarinin Dagilim
(2000-2010, Ankara)

Agn Siddetinde Artma
Intrakraniyal Patoloji Say1E(¥ei:z de) Sayfl(?,ilirz de) P degeri
Normal 183 (%77.5) 382 (%81.6) 0.199
Subaraknoid Kanama 17 (%7.2) 12 (%2.6) 0.003*
Intraserebral Kanama 3 (%1.3) 8 (%1.7) 0.66
Subdural Kanama 3 (%1.3) 4 (%0.9) 0.599
Intrakraniyal Kitle 15 (%6.3) 30 (%6.4) 0.433
Hidrosefali 1 (%0.4) 3 (%0.6) 0.72
Anevrizma 4 (%1.7) 4 (%0.9) 0.32
Infarkt 5 (%2.1) 16 (%3.4) 0.34
Intrakraniyal Hipotansiyon 0 (%0.0) 1 (%0.2) 0.48
Ventrikiilomegali 2 (%0.8) 0 (%0.0) 0.04
Talamik Hematom 0 (%0.0) 2 (%0.4) 0.31
Serebral Odem 2 (%0.8) 5 (%1.1) 0.78
Siniis Ven Trombozu 0 (%0.0) 1 (%0.2) 0.48
Apse 1 (%0.4) 1 (%0.0) 0.62
Toplam 236 (%100) 468 (%100)

* p<0.05, ki oran arasindaki farkin 6nemlilik testi (t-testi)
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Analjeziye direngli basagrisi olgularinda kranial BT ¢ekilen toplam 91
hastanin %6.6’sinda (n=6) SAK goriildii. Analjeziye direngli bagagris1 olmayan hasta
grubunda ¢ekilen 613 BT’nin %7.0’sinde (n=43) intrakraniyal kitle goriillmektedir.
Norogoriintilleme yapilmis basagrisi olgularinda, intrakraniyal patoloji ag¢isindan
analjeziye direng¢ nedeniyle kranial BT ¢ekilen hastalarin sonuglari arasinda anlamli

fark bulunmadi. (Tablo 4.26)

Tablo 4.26. Analjeziye Diren¢ Nedeniyle Kranial BT Cekilen Hastalarin
Sonu¢larmmin Dagilimm (2000-2010, Ankara)

Analjeziye Direng
Intrakraniyal Patoloji SaylE(;ei;:Z de) Sayflg’; de) P Degeri
Normal 76 (%83,5) 489 (%79,8) 0.402
Sak 6 (%6,6) 23 (%3,8) 0.203
Intraserebral Kanama 1 (%1,1) 12 (%1,9) 0.57
Subdural 2 (%2,2) 5 (%0,80) 0.21
Intrakraniyal Kitle 2 (%2,2) 43 (%7,0) 0.08
Hidrosefali 0 (%0,0) 4 (%0,7) 0.44
Anevrizma 1(%1,1) 7 (%1,1) 0.97
infarkt 1 (%1,1) 20 (%3,3) 0.26
Intrakraniyal Hipotansiyon 0 (%0,0) 1 (%0,2) 0.69
Ventrikiilomegali 2 (%2,2) 0 (%0,0) 0.017*
Serebral Odem 0 (%0,0) 7 (%1,1) 0.305
Siniis Ven Trombozu 0 (%0,0) 1 (%0,2) 0.69
Apse 0 (%0,0) 1 (%0,2) 0.69
Toplam 91 (%100,0) 613 (%100)

* p<0.05, ki oran arasindaki farkin 6nemlilik testi (t-testi)

63




50 yas lizeri basagrisi olgularinda kranial BT ¢ekilen toplam 320 hastanin
%5.9’unda (n=19) infarkt (p<0.001) gorildi. (Tablo 4.27)

Tablo 4.27. Elli Yas Ustii Olmas1 Nedeniyle Kranial BT Cekilen Hastalarn
Sonu¢larimin Dagilim (2000-2010, Ankara)

50 Yas Ustii
Intrakraniyal Patoloji SaylE(;ei.itZ deo) Say?(?’ilig do) P Degeri
Normal 244 (%76.3) 321 (%83.6) 0.015*
Subaraknoid Kanama 17 (%5.3) 12 (%3.1) 0.15
Intraserebral Kanama 8 (%2.5) 5 (%1.3) 0.24
Subdural Kanama 2 (%0.6) 5 (%1.3) 0.37
Intrakraniyal Kitle 20 (%6.3) 25 (%6.5) 0.88
Hidrosefali 3 (%0.9) 1 (%0.3) 0.23
Anevrizma 3 (%0.9) 5 (%1.3) 0.65
Infarkt 19 (%5.9) 2 (%0.5) <0.001*
Intrakraniyal Hipotansiyon 0 (%0.0) 1 (%0.3) 0.36
Ventrikiilomegali 0 (%0.0) 2 (%0.5) 0.19
Serebral Odem 3 (%0.9) 4 (%1.0) 0.89
Siniis Ven Trombozu 0 (%0.0) 1 (%0.3) 0.36
Apse 1 (%0.3) 0 (%0.0) 0.27
Toplam 320 (%100) 384 (%100)

* p<0.05, ki oran arasindaki farkin 6nemlilik testi (t-testi)
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Kranial BT cekilip intrakraniyal patoloji tespit edilmeyip MR ¢ekilen
hastalarin %77.6’sinda (n=45) intrakraniyal patoloji tespit edildi (tablo 4.28). MR’n
intrakraniyal patoloji tespit agisindan BT’ye olan Ustiinligi istatistiksel olarak
anlaml gorildi (p<0.005).

Tablo 4.28. Kraniyal BT Sonuglarinin Diger Norogoriintiileme Sonuclariyla

Karsilastirilmasi (2000-2010, Ankara)

BT
Patoloji Var Patoloji Yok P Degeri*
Sayl/Yiizde Sayl/Yiizde
BT Patoloji Var 18 (%85.7) 7 (%50) 0.344
Anjiyografi =50 o Yok 3 (%14.3) 7 (%50)
MR Patoloji Var 37 (%90.2) 13 (%22.4) 0.049
Patoloji Yok 4 (%9.8) 45 (%77.6)
MR Patoloji Var 9 (%42.9) 9 (%24.3) 0.664
Anjiyografi 5ot oioii Yok | 12 (%57.1) 28 (%75.7)
MR Venografi | patoloji Var 1 (%25) 0 (%%0.0) 0.250
Patoloji Yok 3 (%(75) 3 (%100)
LP Patoloji Var 1 (%20) 0 (%0.0) 0.125
Patoloji yok 4 (%80) 9 (%100)

* Ki-kare analizi
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4.6. Acil Serviste Verilen fla¢c Tedavisi

Acil servise bagvuran ama tedavi almayan hastalarin oran1 %30.7 (n=216 )
olup, tedavi alanlarin oran1 ise %69.3’dii (n=488). Basagrisi ile birlikte hipertansiyon
olan hastalarin %13.1'1 (n=92) antihipertansif tedavi aldi. Calismamizda agriy
kesmek icin siklikla nonsteroid antiinflamatuvar grubu ilaglar ve metoklopropamid

kullanilmustir. (Tablo 4.29)

Tablo 4.29. Acil Serviste Uygulanan flaclarin Dagilinm (2000-2010, Ankara)

Mla¢ Say1 Yiizde(%)
Yok 216 30.7
Parasetamol 24 3.4
Metpamid 220 31.3
NSAID 216 30.7
Meperidin 10 1.4
Diyazem 28 4.0
Steroid 4 0.6
%10.9 NaCl infiizyon 77 10.9
Nazal oksijen 11 1.6
Antihipertansif tedavi 92 13.1
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4.7. Acil Serviste Istenilen Konsiiltasyonlar ve Taburculuk

Konsiiltasyon istemi yapilmayan hastalarin orant 9%65.3 (n=460)iken,

konsiiltasyon istenen boliimlere gore hasta sayisinin tablo 4.20'da verilmistir.

Tablo 4.30. Konsiiltasyon Istemlerinin Birimlere Gére Dagilinm (2000-2010,
Ankara)

Say1 Yiizde (%)
Konsiiltasyon istenmeyen 460 65.3
Noroloji 100 142
Beyin cerrahi 107 15.2
Kulak burun bogaz 7 1.0
Kardiyoloji 8 1.1
Enfeksiyon hastaliklari 8 11
Dahiliye 6 0.9
Girisimsel radyoloji 1 0.1
Goz 4 0.6
Genel cerrahi 2 0.3
Psikiyatri 1 0.1

Acil servise bagagrisi ile gelen nérogoriintiileme yaptigimiz hastalarda beyin
cerrahi birinci, noroloji konsiiltasyonu ikinci sirada yer aldi. Bu durum BT de en sik

sekonder nedenin intrakraniyal kitlenin olmasi nedeniyle oldugu diistiniildii.
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Norogoriintilleme yapilmis basagrist olgularinin acil Servis ¢ikis sonuglari
Tablo 4.31°da verilmistir. Toplam %81.3 (n=572 ) hasta acil servisten taburculugu

yapilmustir. Diger hastalarin takibi Tablo 4.31da gruplandirilmistir.

Tablo 4.31. Acil Servis Sonu¢larimin Say1 ve Yiizde Dagilimlar1 (2000-2010,
Ankara)

Say1 Yiizde (%)
Servise yatis 81 11.5
Yogun bakim iinitesine yatis 19 2.7
Exitus 3 0.4
Kendi istegi ile taburcu olanlar 28 4.0
izinsiz ayrilanlar 1 0.1
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5. TARTISMA

Basagris1 acil servis de sik karsilagilan yakinmalardan biridir [7]. Basagrisinin
klinik prezentasyonu kolaylikla taninabilen durumlardan mutlak ve yaniltici
belirtilere degisiklik gosterebilir. Bu durum sekonder basagrilarinin tanisin1 daha da
zorlastirir  [38]. Acil servise basagrisiyla basvuran hastalarin, intrakraniyal
patolojilerinin varliginin gosterilmesinde norogoriintiileme altin standart olarak
gosterilmistir [54]. Basagrisinin arastirilmasinda en yaygin nérogdriintiileme BT ve

MR’dir [55].

Bizim caligmamizda ndrogoriintiileme yapilmis basagrisi ile acil servise
bagvuran hastalarin yas ortalamasi 48,89 (17-92) yil olarak bulundu. Acil servise
bagvuran hastalarin cinsiyetine bakildiginda kadinlar (%62.8) erkeklerden (%37.2)
daha fazlaydi. Yas ortalamasina bakildiginda kadin-erkek arasinda fark olmadig:
goriildi. Sahai-Srivasta S ve arkadaslarmin acil servisde 100 hasta ile yaptigi
retrospektif calismada hastalarin ¢ogunun kadim (%74) oldugu goriilmiis. Ote yandan
yas ortalamasi ise 15-68 arasinda bulunmustur [42]. Yine Friedman WB ve
arkadaglarinin siddetli basagrilarinda acil servisin kullanilmas ile ilgili yaptiklar
calismada kadin cinsiyetin acil servise bagvuru orani artmis olarak bulunmustur [7].
Vinson RD ve arkadaslari tarafindan ABD’ de farkli acil servislerde yapilan benign
basagrisi tedavisinde acil servisler arasi1 gozlenen farkliliklar konulu bir ¢alismadada,
490 hastadan %76’s1 (n=374) kadin olarak bulunmustur. Yas ortalamasida ise 36,4
olarak tespit edilmistir [56]. Marcelo B ve arkadaslarinin Brezilya’da acil servise
bagvuran hastalar {lizerinde yaptiklari ¢alismadada 1254 hastanin %61’inin kadin

oldugu goriilmiistiir [57].

Dermitzakis EV ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada acil servise basagrisi
ile basvuran hastalarda saatlere gore ylizde basvurulari bakilmis, akut baslangich
basagrisinda bu oran %31.7 iken, 24 saat Once baslayan basagrisinda %28.3
bulunmus, 3 giin Once basglayan basagrisinda %1.7 iken, 1 hafta 6nce olan
basagrisinda bu oran %5.0 olarak tespit edilmis 1 haftadan fazla siiren basagrisinda
ise ylizde dagilim1 %33.3 olarak gosterilmistir [58]. Rizos ve arkadaslarinin yaptigi
calismada, 24 saatten once acil servise bagvuru %52.7 (n=119), 24-48 saat %11.9
(n=27), 48 saat sonrasi %35.4 (n=80) olarak bulunmustur [59]. Bizim ¢aligmamizda
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ise hastalarin %99.6’s1 basagrisinin ilk 24 saatinde basvurmustur. Acil servise ilk

miiracaatlarindaki basagrisi siiresi ortalamasi da 4.12 (£4.995) saat olarak bulundu.

En sik bagvuru aksam saatlerindedir (16.00-24.00). Basagrili hastalarinin acil
servise bagvurusunun aksam saatlerinde fazla olmasi, aksam saatlerinde acil servis

basvurusunun yiiksek olmasi nedeniyle oldugunu diisiindiirmektedir.

Fotofobi, fonofobi, duyarliliginin bulanti ve kusma ile birlikteligi migren ile
iliskili semptomlar olarak kabul goérmiistiir [60]. Calismaya katilan hastalarin
sikayetlerine bakildiginda; bulanti %46.3 (n=326), kusma %33.2 (n=234), sonofobi
%1.4 (n=10), fonofobi %1.1 (n =8), fotofobi %2.6 (n=18), vertigo %23 (n=162),
boyun agrisi %4.1 (n=29) olarak bulundu. Basagrisi ile basvuran hastalarin
sikayetleri (bulanti, kusma, vertigo, boyun agrisi fotofobi, sonofobi, fonofobi) primer

ve sekonder basagrisi nedenleri ile karsilastirildiginda anlamli fark bulunamadi.

Vinson ve arkadaslarinin {i¢ acil serviste benign basagrisinin tedavisinde acil
servisler aras1 varyasyonlarla ilgili yaptig1 ¢calismada; hastalarin 6zge¢cmisinde en sik
hipertansiyon oldugu gosterilmistir [56]. Bu durum bizim caligmamizda %37.1
(n=261) oraniyla, benzerdir ve hipertansiyon hastalarinda basagrisi oraninin yiiksek

oldugunu diistindiirmektedir.

Post kraniyotomi basagrist IHS-ICHD-2 smiflamasinda daha 6nce basagrisi
olmayan cerrahi sonras1 7-30 giin i¢inde gelisen basagrisi olarak tarif edilmektedir
[61]. Bizim galismamizda cerrahi sonrasi siireler belirtilmemis olmasina ragmen
hastalarin 6z gegmisinde %11.4 (n=80) oraninda intrakraniyal cerrahi oykiisii vardir.
Acil servise gelen basagrili hastanin sekonder basagrisi nedenlerinin belirlenmesinde

cerrahi 6ykii 6nemli bir yer tutmaktadir.

Ferrari A ve arkadaslarinin basagrisi merkezine bagvuran 280 kisi lizerinde
yaptiklari1 bir arastirmada hastalarin %8’inin ila¢ almadigi, %49’unun regetesiz ilag
kullandigi, %43’linlin regete edilen ilaglarimi kullandigl goriilmis [62]. Bizim
caligmamizda hastanin %80.8’inin (n=569) ila¢ almadig1, %19,2’sinin (n=135) ilag
aldigi ve ilag alanlar arasinda en fazla nonsteroid antiinflamatuvar ilaglarin

kullanilmakta oldugu goriildii. Caligmamizda, ilag almayan hasta orani daha yiiksek
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olup,. bu durum hastalarin ¢ogunlukla sekonder neden aranan hasta grubu iginde

bulunmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Hastalarin antiplatelet ve antikoagiilan ila¢ kullanimina bakildiginda, %9.5
(n=67) ile aspirin en sik kullanilan ilagtir. Antiplatelet ve antikoagiilan ilag
kullaniminin intrakraniyal kanama oranini arttirtp artirmadigi degerlendirildiginde

istatistiksel agidan anlamli fark bulunmamustir.

Cerbo R ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada migren acil servise
bagvuruda en sik neden olarak belirtilmistir [63]. Srivastava ve arkadaslarinin acil
servisde 100 hastada yaptigi retrospektif ¢alismadada en sik neden migren (%42)
olarak belirtilmistir [42]. Friedman WB ve arkadaslarmm 2009 yilinda yaptigi
caligmada siddetli basagris1 ¢eken hastalar arasinda migren hastalar1 tiim acil servis
bagvurularinin  %95.1’ini  olusturmaktadir [7]. Bizim ¢alismamizdada 10 yillik
stiregte daha onceki basagrist tanilarina bakildiginda primer nedenlerin orant %6.4
(n=45) sekonder nedenli basagrisi orani ise %23.7 (n=157) olarak tespit edildi.
Sekonder nedenlerin primer nedenlerden daha fazla olmasi, caligmaya alinan
hastalarin sekonder basagrisini dislamak igin norogoriintiileme yapilmis hastalar

olmasina baglanmistir.

Hipertansiyon ile basagrist arasindaki iligki tartismalidir. Diamond ML
yaptig1 c¢alismada, Ozellikle yash hastalarda diger sebepler gozden gegirilmeden
basagrisinin kan basimcinin yiikselmesine baglanmamasini, diger sebeplerin mutlaka
gozden gecirilmesi gerektigi gosterilmistir [64]. Gardinalli M ve arkadaslar
tarafindan yapilan ¢alismada, diyastolik kan basincinin basagrisina neden olabilmesi
igin sistolik kan basincinin mutlaka 110 mmHg iistiinde olmas1 gerektigi saptanmigtir
[30]. Biz kan basinci > 120/80 mmHg olan gruba baktigimizda; sistolik kan basinci
>120 mmHg olanlari %73.9 (n=515), diyastolik kan basinct >80 mmHg olanlar
%69.2 (n=482) olarak bulduk. Kan basincinin yiiksek olmasi hipertansiyon ile
basagris1 arasinda bir iliski oldugunu diisiindiirmektedir. Bulpit ve arkadaslar,
siddetli ve tedavi edilmemis hipertansiyonu olan hastalarin %31 inde, tedavi edilip
hipertansiyonu kontrol altina alinan hastalarin %15’inde basagris1 gézlemlemislerdir
[65]. Cooper ve arkadaslari 11.710 hipertansif hastada basagrisi ile yiiksek kan

basinci diizeylerinin ortak bir semptom oldugunu bildirmislerdir [66]. Ramussen ve
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arkadaslari; migreni olan kadinlarda diyastolik kan basincinin yiiksek oldugunu
gostermislerdir [67]. Pietrini ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada da basagrisi olan
hastalarda hipertansiyonun prevalans: degerlendirilmis ve hipertansiyonun, migren
ve gerilim tipi basagris1 ataklarinin siklik ve siddetinin alevlenmesinde 6nde gelen
faktorlerden biri oldugu belirtilmistir [68]. Grupta KV ve arkadaslarmin yaptig
calismada ise sistemik hipertansiyon ve basagrisi arasindaki iligkinin tartismali,
patofizyolojik temelin belirsiz oldugunu ileri siiriilmistiir. Hipertansiyon ile iligkili
basagrisinda akut retinal baro travma agisindan sistemik kan basinci ve intraokiiler
basincin 24 saat Olciimiine odaklanilmasit Onerilmistir [69]. Sekonder nedenli
basagrilarindan intrakraniyal kanama nedenlerinde ise Diamond ML, Davenport R ve
Gardinalli M ve arkadaslarinin farkli yillarda yaptiklart calismalarda, kan
basincininin; intrakraniyal kanama veya subdural kanamanin sonucu olarak sempatik
hipersensitivite ile yiikseldigi gosterilmistir [30, 64]. Bir ¢ok c¢alisma ve bizim
calismamiz  basagrist  hastalarinda tansiyon yiiksekliginin  eslik  ettigini

gostermektedir.

Sudlow C’nin yaptig1 ¢alismada, anormal norolojik muayenede intrakraniyal
patoloji bulgular1 artmaktadir. Non-akut basagrili hastalarda anormal nérolojik
muayene ve bulgular dislandiktan sonra nérogériintiileme tavsiye edilmektedir [70].
Aygun D ve arkadasimmin bir senelik siirede acil servise basagrisi ile basvuran
intrakraniyal lezyon agisindan klinik uyari kriterlerine uyan 70 hastada yaptigi
caligsmada; patolojik belirti ve bulgular papil 6dem, diplopi, ataksi, gorme alani
defekti, uzun traktus bulgular1 (n=3), kraniyal sinir paralizisi ( n=3), ve kortikal islev
bozukluklar1 olarak siralanmustir. Iki hastanin ise biling diizeyi uykuya meyilli
ancak koopere ve yer-zaman-kisi oryantasyonlar1 tam olarak bildirilmistir [33]. Biz
fokal norolojik bulgular agisindan degerlendirildiginde 704 hastanin, %14,3’{inde
(n=101) fokal norolojik bulgular saptadik. Fokal nérolojik defisitin kraniyal BT

¢ekilmesi igin klinik uyar1 kriteri olarak kullanilmasi onerilir.

Basagrisinda norogoriintiileme endikasyonlar1 tartigmalidir. Bazi yazarlar,
basagrist teshisinde kraniyal BT kullanilmasindan kaginirken [71] digerleri de iyi
hikaye alim1 ve norolojik muayeneyi takiben goriintiileme yoOntemlerinin

kullanilmasin1 &neriyor [72]. 1982 yilinda National Institutes of Health Consensus
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Development konferansinda genel olmamakla birlikte siddetli basagrist veya anormal
norolojik muayene bulgularinda BT goriintilleme tavsiye edilmektedir [73]. Miller
CJ ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada; ani baglayan "gokgiiriiltiisii" seklinde
basagrisi ya da hayatindaki en siddetli basagrisinda acil serviste degerlendirilmesinin
tercih edilmesini 6nermisler, olusturduklar1 algoritmada; fokal norolojik bulgular ile
yeni baglayan basagrisi, ates ve/veya ense sertligi, artmis intrakraniyal basing
bulgulari, altta yatan intrakraniyal patolojiye yatkinlik yaratan sistemik hastalig1 olan
hastalarda yeni baslayan basagrisi, siddeti giderek artan basagrisinda kraniyal BT i
onermislerdir [74]. Newman LC ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismadada, yetiskinlerde
akut basagrisinin degerlendirilmesinde klinik uyari (red flag) isaretleri belirtilmistir.
Klinik uyar1 isaretleri, 50 yas {lizeri baslayan basagrisi, ani baslayan basagrisi, siklig
ve siddeti artan basagrilari, HIV enfeksiyonu ya da kanser siliphesi olan hastada yeni
baslangi¢li basagrisi, sistemik hastalik bulgulartyla beraber basagrisi, fokal nérolojik
bulgular, papil 6dem olarak siralanmistir [46]. Toledo JB ve arkadaslari, ani
baslangicli basagrilarinda, 50 yas iizerindeki hastalardaki basagrisinda ve norolojik
muayenesinde anormallikleri olan tiim hastalarda sekonder basagrisindan
stiphelenilmesi gerektigini gostermislerdir [75]. Clinch RC ve arkadaslar1 primer ve
sekonder basagrilarinin degerlendirilmesi ve idaresinde, basagrisinin ayriminda
ayrintili hikayenin rol oynadigini belirtmislerdir. Sekonder basagrilarinda ise klinik
uyart kriterleri; ani baglangich basagrisi, 50 yas ilizeri basagrisinda olan siddet ve
sikligin artmasi, sistemik hastaliklar ile birlikte yeni baslangicli basagrisi, fokal
norolojik defisit ve papil 6demi olarak siralanmistir [6]. Breeen ve arkadaslarida, 50
yas tizerinde yeni baslangi¢h ve basagrisinda degisiklik olan, 5 dakikadan az pik
yapmis yogun basagrisi, fokal ve nonfokal norolojik semptomlar, basagrisinin siklik
ve karekterinde degisiklik, ve anormal norolojik muayene bulgulari varliginda
goriintiileme yapilmasini onermektedirler [76]. Bizde 50 yas tizeri olmak %45.5
(n=320) en fazla, agr1 siddetinde artma %33.5 (n=236) ikinci sirada, hayatindaki en
siddetli basagrisinida %21.1 (n=149) igiincii sirada nérogoriintiileme endikasyonu

olarak tespit ettik.

Valade Dominique’in 7 yillik siiregte 70000 hasta ile yaptigi calismada;
vakalarin  %67’sinde primer basagrisi, %17.3’linde sekonder basagris1 ve

%15.7 sinde de siniflanmamig basagrilari oldugu goriilmiis. Bu siire¢ boyunca primer
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basagrilar1 diizenli olarak azalirken, sekonder basagrilarinin da giderek arttig1
saptanmustir [77]. Sobri M ve arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada, acil servisteki 111
basagrili hastaya BT veya MR ¢ekilmis biling diizeyinin azalmasi, paralizi ve papil
O0dem, gibi li¢ semptom ile lezyon 6nceden tahmin edilebilmistir. Bu g¢alismada
norogoriintiileme ile %35 (39/111) hastada intrakraniyal patoloji saptanmistir [78].
Cerbo R ve arkadaslariin yaptigi ¢alismada, ise primer (%52) ve sekonder (%48)
basagrisi prevalanslarinin esit olmasi beklenmedik bir veri olarak degerlendirilmistir
[63]. Aygun D ve arkadaslar eriskin hastalarda sekonder noérolojik basagrisinin BT
ile degerlendirilmesinde klinik uyarilarla ilgili yaptiklari 70 hastalik c¢alismada;
hastalarin %35.7°sinde (n=25) BT’de anlamli patolojik bulgular izlemislerdir [33].
Calismamizda kranial BT sonuglarina gore bakildiginda 704 hastanin %19.7’sinde
(n=139) intrakraniyal patoloji tespit edilmistir.

Aygun D ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada; SAK %15.7 (n=11), beyin
timori %5.7 (n=4), iskemik infarkt %2.8 (n=2), idiyopatik intrakraniyal
hipertansiyon %2.8 (n=2), intraserebral kanama %21.4 (n=1), beyin apsesi %1.4
(n=1), subdural hematom %1.4 (n=1), riiptire olmamis serebral anevrizma %1.4
(n=1), arteriyo-vendz malformasyon %1.4 (n=1), araknoid kist %1.4 (n=1) olarak
bulunmustur [33]. Bizim ¢alismamizda ise kranial BT sonuglarina bakildiginda en
stk goriilen patoloji intrakraniyal kitle (%6.4, n=45) iken onu subaraknoid kanama
(%4.1, n=29) izlemektedir. Clinch RC' nin yaptigi c¢alismada, ¢ogu vakada BT
tarama istemi yapilmasmin nedeni intrakraniyal kitle siiphesi (%49) veya
subaraknoid kanama siliphesi (%9) olarak gosterilmistir. Hasta beklentileri ve mediko
legal endiseler BT istemlerinin %17 sinden sorumlu bulunmustur. BT tarama
istemlerinin neredeyse yarisinin intrakraniyal Kitle arastirilmasi ig¢in yapilmasina
ragmen, kanitlar bu endise derecesini desteklememektedir [6]. Vazquez-Barquero ve
arkadaglarmin yaptigi c¢alismada, prospektif bir calismadan elde edilen veriler
gostermistir ki izole basagrisi intrakraniyal kitlesi olan hastalarin %8.2” sinde ilk ve
tek klinik bulgudur [79]. Gardinalli ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, basagrisinin
beyin tiimorlerinin %36-50’sinde tiimoriin kendini gosterme semptomu oldugu ve
tan1 aninda hastalarin %80 inde agrinin mevcut oldugu belirtilmektedir [30].

Weingarten ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada ise beyin timéri ile ilgili
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basagrisinin ¢ogunlukla nonspesifik oldugu ve genellikle basagrisinin diger

cesitlerinden tek basina ayrilamayacag ortaya konmustur [80].

Calismamizda norogoriintiileme yapilan hastalarin %6.2°sine (n=35) BT
anjiyografi ¢ekilmistir. Kranial BT anjiyografi sonucunda en sik stenoz %1.6 (n=11),
anevrizma %1.4 (n=10) olarak bulunmustur. Bu hasta grubunun %4.8'inde (n=25)
akut patoloji gorilmiistiir. Miller CJ ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada; vaskiiler
lezyonlarin degerlendirilmesinde BT anjiyografinin, MR anjiyografiden daha istiin

olabilecegini belirtmislerdir [74].

Miller CJ ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada, MR’'in parankimi
degerlendirmede BT’ den daha {istiin oldugu, goriintilleme yontemi ve protokoliin
seciminde bir klinik siipheye dayanilmas: durumunda bir néroradyologa danisilarak
karar verilmesinin gerektigi belirtilmistir. Basagrisim1  agiklayacak lezyon
saptanamazsa MR oOnerilmektedir [74]. Clinch RC’nin yaptig1 ¢alismada, MR’in
patolojik kafa ici degisiklikleri tanimada BT den daha duyarh oldugu gosterilmistir
[6]. Bizim ¢alismamiz da MR ¢ekilip patoloji saptanmayan hasta sayis1 %7.0 (n=49)
olup en sik saptanan patoloji ise enfarkt %3.7 (n=26) olarak tespit edildi.
Calismamizda BT ¢ekilip patoloji saptanmayan %22.4 (13) hastanin MR sonucunda
patoloji saptanmistir (P<0.005). MR, BT ile karsilattirildiginda intrakraniyal patoloji

saptamada istatistiksel olarak {istiin bulundu.

Miller CJ ve arkadaslar1 Massachusettes genel hastanesinde olusturduklari
algoritmada; vaskiiler hastaliklar i¢cin MR anjiyografinin tercih edilebilecegini
belirtmislerdir [74]. Bizim g¢alismamizda MR anjiyografi hastalarin %8.2'sinde
kullanilmis ve %5.7’sinde (n=40 ) akut patoloji olmadig1 goriilmiistiir. Patoloji
goriilen grupta arter diseksiyonu %0.1 (n=1 ), stenoz %2.4 (n=17 ) olarak

goriilmiistiir.

Morgenstern ve arkadaslar1 yaptiklar1 caligmada acil tip doktorlarinin
hayatindaki en kotii basagrisini yasamaktan dolay1 bagvuran hastalarin %50’°sinde LP
yapmaktan kag¢indiklarini belirtmislerdir [81]. Van der Wee N ve arkadaslar
yaptiklart ¢aligmada, normal BT sonrasi LP yapilan hastalarda subaraknoid kanama

oranini %?2.5-3.5 olarak gostermisler [82]. Perry JJ ve arkadaslarinin 592 hastada
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yaptig1 calismada, akut siddetli bagagrisinin 61 subaraknoid kanamanin 55’1 BT ile,
6’smmin LP ile tan1 aldigini, LP’nin sensitivitesinin %100 spesifisitesinin %67
oldugunu gostermislerdir [83]. Gaini SM ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada, LP’nin
subaraknoid kanamanin tanimlanmasinda sensitivitesinin yiiksek oldugunu fakat
fokal lezyonlarda kontrendike oldugunu, bundan dolay:r intrakraniyal basing
artigindan siiphelenildigi durumlarda BT cekilmesi gerektigini gostermislerdir [84].
Breen PD ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, ani siddetli basagrisi olan 91 hastanin
29’una BT c¢ekilmistir. BT cekilen hastalarin 8’inde subaraknoid kanama goriiliirken,
LP yapilan 1 hastada subaraknoid kanama izlenmistir [76]. Calismamizda LP
yapilanlarin 13’tinde (% 1.8) patoloji goriilmezken, 1’inde (%0.1) subaraknoid

kanama tanis1 konuldu.

Richard D acil serviste akut basagrili hastalarla yaptig1 ¢alismada; "ilk ya da
en siddetli" basagrilarinin yaklasik ticte birinde ciddi intrakraniyal neden (en sik
SAK) oldugunu, bu hastalarin neredeyse hepsinin ileri tetkik gerektirdigini, en iyi
Oykii ve muayenenin bile sinsi ve benign sendromlari tam olarak ayirt edemedigini
belirtmistir [85]. Perry JJ ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, 3132 hastanin %82.1°1
(2571) hayatindaki en siddetli basagrisi ile basvurmus olmasina karsin ¢ekilen BT ile
%?7.7’sinde (n=240) subaraknoid kanama saptanmistir [86]. Reinus ve arkadaslari
akut basagrist olan 333 hastay1 retrospektif olarak incelemis, bunlardan 17’sinin
yakinmasinin hayatindaki en kotii basagrisini yagamak oldugunu gostermis ancak
kraniyal BT’si ¢ekilen hastalarin sadece 1’inin sonucu pozitif bulgu gosterdigi
bildirilmistir [87]. Mitchell ve arkadaslar1 hayatinin en kotii basagrisini yasayan 27
hastayr incelemis ve aralarinda sadece 1 tanesinde intrakraniyal patoloji
bildirmislerdir [88]. Bizim ¢alismamizda hayatindaki en siddetli basagrisi oldugunu
belirten hastalarin (n=149) BT’sinde %27.5 (n=41) oraninda patoloji varken;
hayatindaki en siddetli basagris1 olmayanlarda (n=555) patoloji oran1 %17.7 (n=98)
olarak bulundu (p=0.007). Bu durum Hayatindaki en siddetli basagrist bulgusunun

intrakraniyal patolojiyi gostermede klinik bir uyarici oldugunu diisiindiirmektedir.

Landtblom AM ve arkadaslarinin, acil serviste ani baslayan basagrilarini
inceleyen bir calismasinda 137 hastanin 3iinde intraserebral hematom oldugu

saptanmistir [89]. Lledo ve arkadaslar1 1 yillik bir siire boyunca ani baglangich
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basagrist ile bagvuran 27 hastayla yaptiklar1 c¢aligmada hastalarin, 9’unda
subaraknoid kanama, 1’inde ventrikiil i¢i kanama ve 2’sinde menenjit bulmustur.
[90]. Leblanc; Silberstein; Raps ve arkadaslari ile Dalessio; Evans; Newman ve
arkadaglarinin farkli yillarda yaptiklar1 c¢alismalarda ani baslangighi basagrisinin
serebral anevrizma, subaraknoid kanama, menenjit, idiopatik intrakraniyal
hipertansiyon gibi ciddi bozukluklar agisindan 6nemli klinik uyaran oldugunu
gostermislerdir [46, 91-95]. Bizim calismamizdada benzer bigimde, ani basagrisi
olan hastalarin (n=60) ¢ekilen BT lerinin %31.7 sinde (n=19) patoloji varken ani
basagrist olmayanlarda (n=644) bu oran %18.6 (n=120) olarak bulundu (p=0.015).

Jordan JY ve arkadaslariin yaptigi c¢alismada, basagrisi olan hastalara
norogoriintiileme rehberi olarak "ani-siddetli basagrisi” ve "anormal norolojik
muayene" bulgusu varliginda acilen noérogoriintiileme onerilmektedir [96]. Aygun D
ve arkadaglarinin erigkin hastalarda sekonder ndrolojik basagrisinin BT ile
degerlendirilmesinde klinik uyar isaretleriyle ilgili yaptiklari 70 hastalik ¢aligmada,
fokal norolojik bulgu ve belirtileri olan 11 hastanin BT' sinde serebrovaskiiler
hastalik (n=8), idiopatik intrakraniyal hipertansiyon (n=2) ve beyin absesi (n=1) ile
uyumlu bulgular tespit edilmis. Fokal norolojik bulgusu olan hastalarin (n=68)
BT'sinde %52.9 (n=36) oraninda patoloji varken, fokal noérolojik bulgusu
olmayanlarda (n=636) %16.2 (n=103) patolojik bulgu goriildii (p<0.001). Bu durum

fokal norolojik bulgu varliginda nérogoriintiileme yapilmasini desteklemektedir.

Edmeads; Forstyh ve arkadasi; Newman ve arkadasi; Baxter ve arkadasinin
farkli yillarda yaptiklar1 ¢alismalarda, onceki ataklara gore basagrisinin siklik ve
siddetinde artigin serebral tiimorler, beyin absesi, subdural hematom ve araknoid kist
ile iligkili oldugu gosterilmistir [46, 97-99]. Bizim c¢alisgmamizda, farkli olarak
basagrist siddetinde artma ile intakraniyal patoloji arasinda anlamli fark goériilmedi

(P=0,1999).

2008 yilinda ACEP tarafindan yayinlanan “akut basagrisiyla acil servise
bagvuran yetigkin hastalarin degerlendirilmesi ve yaklasimdaki kritik sorunlar” adli
klinik politikada 50 yas tizeri norolojik muayenesi normal olan ama yeni bir tip
basagrist olan hastalarda acil norogoriintiilleme diistiniilmesi Onerilmektedir [5].

Goldstein JN ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada, 50 yas {izeri hastalardaki
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patoloji orant geng hastalardan dort kat fazla gosterilmistir [100]. Locker TE ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada, 50 yas {izeri, ani baglangi¢li basagrisi ve norolojik
muayene anormalligi gdsteren bu {i¢ durumun sensitivitesi %98.6 ve spesifisitesi
%34.4 olarak gosterilmistir [49]. Grosberg BM’in yaptigi ¢alismada, 15 yasindan
biiyiilk ve nontravmatik, Glasgow Koma skalasi 15 altinda olmayan 558 hasta
calismaya alinmig; 75 (%13.4) hastada altta yatan ciddi bir patolojinin oldugu
goriilmiistir [101]. Acil servise basagrisi ile basvuran norogoriintiileme
endikasyonlar1 incelendiginde 50 yas iizeri hasta en sik endikasyon olarak tespit
edildi %45.5 (n=320). 50 yas iizerinde olan hastalarin (n=320) BT’sinde %23.8
(n=76) oraninda patoloji varkeni 50 yas altinda olan hastalarda (n=384) bu oran
%16.4 (n=63) olarak tespit edildi (P<0.05).

Bu sonuglara dayanarak hayatindaki en siddetli basagrist oldugunu veya ani
baslayan basagrist oldugunu ifade eden, fokal norolojik defisiti olan 50 yas iizeri
hastalarda kraniyal BT c¢ekilmesi patolojik bulgu saptanmasi agisindan (p<0.05).
Hayatindaki ilk basagrisi, agri karakterinde degisiklik, agr1 siddetinde artma,
analjeziye direngli basagrilarinda, patolojik bulgu agisindan ¢ekilen kraniyal
BT’lerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).Bizim ¢alismamizdan
farkli olarak Ramirez—Lassepas ve arkadaslari 468 basagrisi hastasinin kayitlarini
incelemis ve son tamyla hastanin basagrisint tanimlamasit arasinda iligki

bulamamustir [48].

Calismamizda hayatindaki en siddetli basagrisi ile acil servise gelip kraniyal
BT ¢ekilen hastalarin tanilarina bakildiginda subaraknoid kanama orani yiiksek
olarak bulundu (p<0.001) %12.1 (n=18). ACEP'in “akut basagrisiyla acil servise
basvuran yetigkin hastalarin degerlendirilmesi ve yaklasimdaki kritik sorunlar” adl
klinik politikalarinda akut, ani baslangigli, siddetli basagrisinin % 10-15’inde
subaraknoid kanama ya da diger ciddi bir kafa ici patoloji sliphesi uyandirdigi
belirtilmistir [5].

Norogoriintilleme yapilmis basagrist olgularinda intrakraniyal patoloji
acisindan hayatindaki ilk basagrisi nedeniyle kraniyal BT ¢ekilen hastalarin sonuglari
arasinda istatistiksel olarak iliski bulunmadi. Svenson J ve arkadaslarinin yaptigi

calismada, hayatindaki ilk ya da en siddetli basagrisi, glinler veya haftalar iginde
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kétiilesen subakut basagrisi, fokal ndrolojik bulgular, papil 6dem ve atesin eslik ettigi

basagrisinda ileri tetkik yapilmasi onerilmistir [37].

Ani baglangi¢h basagrisi nedeni ile kranial BT ¢ekilen toplam 60 hastanin
%18.3’linde (n=11) subaraknoid kanama goriildii. Norogoriintileme yapilmis
basagrisi olgularinda ani baslangigli basagrisi nedeniyle kraniyal BT ¢ekilmesi SAK
acisindan onemlidir (p<0.001). Grayson S ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, ani
baslangigli basagris1 ve fokal norolojik bulgularin intrakraniyal lezyonlar i¢in giiglii
belirteg oldugu bildirilmektedir [45]. Davenport R yaptigi calismada, birinci
onceligin ani baglayan basagris1 ile basvuran ve acilen arastirilmasi gereken
hastalarin patolojilerini Oncelikle teshis edilmesi gerektigini belirtmistir. Birinci
basamaktaki doktoruna ani baslangi¢li basagrisi ile bagvuran her dort hastadan
birinin intrakraniyal kanama gegcirdigini gostermis ve ani baslangich basagrisi olan
herkese ileri tetkik yapilmasi gerektigini Onermislerdir [85]. Detsky ME ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada akut™ thunderclap™ basagrisi (ani, siddetli basagrisi)
ile acil servise gelen hastalarda, norogoriintilleme anormalligi prevalansi yiiksek
olmasi nedeniyle goriintiileme yapilmasi onerilmektedir [54]. Ani baslangich siddetli
basagrist olan hastalarin ¢ogunda basagrisinin nedeni benign olmakla beraber, %10-
15’inde (cogunlugu SAK olmak iizere) altta yatan ciddi bir kafa i¢i patoloji
bulunmaktadir [81, 89, 102].

Fokal nérolojik defisiti bulunan basagrist nedeniyle kraniyal BT ¢ekilen
toplam 68 hastanin %14.7’sinde (n=10) subaraknoid kanama (p<0.001), %5.9’unda
(n=4) intraserebral kanama (p=0.009), %4.6’sinda (n=27) intrakraniyal Kitle
(p=0.0001) goriildii. Svenson J ve arkadaslarinin yaptigi calismadada, akut
baslangicli ya da hayatinin ilk basagrisin1 yasayan hastalarin akut ndérolojik bir
bozuklugu (6zellikle de subaraknoid kanamay1) diisiindiirmesi nedeniyle bu hastalara
ileri tetkik yapilmasi gerektigi belirtilmistir [37]. ACEP klinik politikalarinda
norolojik muayenede bir anormalligin olmasinin norogoriintiileme ¢alismasinda
pozitif bulgu ihtimalini {i¢ kat kadar arttirdigini, noérolojik muayenenin normal
olmasinin ise norogoriintiileme ¢alismalarinda pozitif bulgu olasiligin1 %30 oraninda
azalttigr belirtilmistir [5]. Fabrini ve arkadaslarinin yaptigi calismada, anormal

norolojik bulgu olan 166 hastanin BT sinde 2 bos sella, 4 kronik iskemik hastalik, 5
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subkortikal atrofi ve bir serebral toksoplazmozis goriilmistiir [43]. Calismamizda
norogoriintiilleme yapilmis basagrisi olgularinda fokal norolojik defisiti bulunan
basagrili hastalarin kranial BT sonuglarina bakildiginda, fokal norolojik defisiti olan
hastalarda subaraknoid kanama (p<0.001), intraserebral kanama (p=0.009),

intrakraniyal kitle (p=0.0001) gibi patolojilerin oranlarinin yiiksek oldugu goriildii.

Quality Standards Subcommittee of the American Academy of Neurology;
migren tanis1 almis, rekiirren basagrilari ile gelen yetiskin hastalarda, viziiel aura
iceriyorsa, agrinin paterninde degisiklik yoksa hikayede ndbet ve fokal ndrolojik
bulgu veya semptom yoksa rutin ndrogoriintiileme istenmemesi onerilmektedir [103].
Aygun D ve Bildik F’in yaptigi 70 hastalik ¢alismadada; basagri karakterinde
degisiklik olan hastalarin {igiinde subaraknoid kanama, birinde serebral apse tespit
edilmistir [33]. Basagrisinin karakterinde degisiklik nedeniyle kraniyal BT ¢ekilen
toplam 68 hastanin %8.8’inde subaraknoid kanama (p<0.04) goriildii. Calismamizda
basagrist karakterinde degisiklik nedeniyle ¢ekilen kraniyal BT sonucunda

subaraknoid kanama orani yiiksek olarak bulundu.

Basagrisi siddetinde artma nedeniyle kraniyal BT ¢ekilen toplam 236 hastanin
%7.2’sinde subaraknoid kanama (p<0.05), %6.3’linde intrakraniyal Kitle (p=0.433)
saptandi. Subaraknoid kanama orani agri1 siddetinde artma nedeniyle kranial BT
¢ekilen hastalarda daha yiiksek olarak bulundu (p<0.05). Aygun D ve Bildik F’in
yaptig1 ¢alismada; basagrisinin sikligit ve siddetinde artma olan hastalarin
goriintiilemesinde, idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, beyin apsesi, intraserebral
kanama, beyin tiimorii, araknoid kist, arteriyo-vendz malformasyon gibi intrakraniyal
basing artigina sebep olan lezyonlar goriilmiistiir [33]. Edmeads; Forstyh, Newman;
Baxter ve arkadaslariin farkli yillarda yaptiklar1 ¢aligmalarda 6nceki ataklara gore
basagrisinin siklik ve siddetinde artisin serebral tiimorler, beyin absesi, subdural

hematom ve araknoid kist ile iliskili oldugu gosterilmistir [46, 97-99].

Analjeziye direngli basagrisi olgularinda kraniyal BT cekilen toplam 91
hastanin %6.6'sinda SAK goriildii. Analjeziye direncli basagris1 olmayan hasta
grubunda ¢ekilen 613 BT’nin ise %6.0’sinda intrakraniyal kitle goriillmektedir.
Aygun D ve Bildik F’in 70 hasta tizerinde yaptigi ¢alismada tedaviye ragmen
gegmeyen basagrisi, BT bulgusunda intrakraniyal basing artisina sebep olan
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lezyonlar ile iliskili bulunmustur. Bu lezyonlar subaraknoid kanama (n=>5), idiopatik
intrakraniyal hipertansiyon (n=1), beyin absesi (n=1), araknoid kist (n=1), subdural
hematom(n=1), beyin timéri (n=4) ve arterio-venéz malformasyon (n=1)

icermektedir [33].

50 yas tizeri basagrist olgularinda kraniyal BT ¢ekilen toplam 320 hastanin
%5.9’unda (n=19) infarkt (p<0.001) goriildi. 50 yas tizeri 320 basagrisi olan
hastanin %6.3’linde intrakraniyal kitle goriiliirken, 50 yas altindada 384 hastanin
%6.5’inde intrakraniyal Kitle goriilmektedir. 50 yas iizeri basagrisinda intrakraniyal
kitle oranlarina bakildiginda anlamli bir fark bulunamadi. Gardinalli M. ve
arkadaslari, 50 yas lizerindeki tiim hastalarda, norolojik muayaene anormallikleri
olanlarda sekonder basagrisindan siiphelenilmesi gerektigini belirtmektedir [30].
Bizim ¢alismamiz da bu fikri dogrulamis, 50 yas iizerinde ensik sekonder nedenlerin
goriildiigl saptanmustir. Sekonder nedenlerden birinci siray: intrakraniyal kitle %6.3,
ikinci sirayr infarkt %5.9 (n=19), igiincii siray1 subaraknoid kanama %5.3 almustir.
Ancak intrakraniyal kitle orani tiim erigskin yas gruplarinda yiiksek olarak
bulunmustur. Grosberg BM.'nin yaptigi calismada, 15 yasindan biiyilk ve
nontravmatik, Glaskow Koma Skalasi 15'in altinda olmayan 558 hastada yapilan
calismada en sik nedenler arasinda subaraknoid kanama %3.4 (n=19), serebral
enfarkt %2.9 (n=16), gegici iskemik atak %2 (n=11) olarak bulunmustur. Bu
calismada dort tane bagimsiz risk faktorii; 50 yas iizeri olmak, basagrisinin aniden
baslamasi, nérolojik muayenede anormal bulgu varlifi ve basagrisi ile iliskili
durumlarm varligi olarak tariflenmis. Ik 3 6zellik bir arada ise tanisal dogruluk
%98.6 olarak degerlendirilmis. Buradan varilan sonug¢ ise; 50 yas lizeri, aniden
baslayan basagrisi, anormal norolojik bulgunun olmasi altta yatan ciddi patolojik
bulgu olma olasiliginin yiiksek oldugunun gostergesi olarak kabul edilmistir [101].
Caligmamizda ise farkli olarak norogoriintiileme yapilmis basagrist olgularinda
serebral infarkt orani elli yas tizeri kraniyal BT ¢ekilen hastalarda daha yiiksek olarak
izlenmistir (p<0.001).

Kraniyal BT de intrakraniyal patoloji tespit edilmeyip MR ¢ekilen hastalarin
%77.6’sinda intrakraniyal patoloji tespit edildi. MR’1n intrakraniyal patoloji tespiti

acisindan BT’ye olan {stiinliigl istatistiksel olarak anlamli goriildi (p<0.005).
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Clinch RC’nin yaptig1 ¢alismada, MR "1n patolojik kafa i¢i degisikliklerini tanimada
BT'den daha duyarli oldugunun gosterilmesi bizim bulgumuzu destekler
niteliktedir[6].

Acil servise bagvuran hastalarin 216's1 tedavi olmamis (%30.7 ), %69.3"i ise
tedavi almistir. Hipertansiyon ile acil Servise basvuran hastalarin 92’°si (%13.1)
antihipertansif tedavi aldi. Bizim ¢alismamizda agr1 kontrolii i¢in nonsteroid
antiinflamatuvar grubu ilaglar %30.7 ve metoklopropamid %31.3 sik kullanilmistir.
Cerbo R ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada acil servisde parenteral antiinflamatuvar
kullaniminin yaygin olup bagvurularin %60’ 1inin tedavisinin bu yolla yapildigi
gosterilmistir [63]. Bizim c¢alismamizda antiinflamatuvar kullanimi %31.7°dir.
Srivastava ve arkadaslarinin Giiney Kaliforniya Universitesi ve Los Angeles Cunt
Hastanesi acil servisinde 100 hastada yapilan retrospektif calismada ise en sik
narkotikler (%25), antiemetikler (%24), nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar (%19),
asetominofen (%17) kullanildig: belirtilmistir [42]. Baden YE ve arkadasinin yaptigi
calismada, katilimer sayist 55 olup, bunlarin 31°'i deksametazon almis olup 24’
plasebo grubundadir. Hem deksametazon hem de plasebo acil serviste kaldiklari siire
boyunca hastalarda istatistiksel olarak belirgin agri kontroliinii saglamiglardir.
(p<0.001). Hastalara verilen intraven6z sivi ve basagrisi arasinda belirgin farklilik
bulunamamisgtir [12]. Gupta XM ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada hastalarin acil
serviste %67.5'inin noroleptik, %64.1°nin opioid aldigi, bununla birlikte %33.8’inin
intravendz sivi aldigi gosterilmistir [104]. Relja G ve arkadaglarinin yaptigi
calismada, 170 hastanin %56.6’sinin  mono veya politerapi aldigr bunlarin
%56.7°sinin  NSAID, %13.4%iniin benzodiazepin, %10.7’sinin  antiemetik,
%6.2’sinin antihipertansif, %1.5’inin triptan ve %11.57inin diger ilaglart aldig1

gosterilmistir [105].

Acil servise basagrisi ile gelen ndrogoriintileme yaptigimiz hastalarda
noroloji konsiiltasyonu ikinci sirada yer aldi. Ik sirada beyin cerrahi konsiiltasyonu
yer almaktaydi. Hayati tehtid eden nedenlerin acil serviste ayristirilmasi ve cerrahi
girisim gereksinimin belirlenmesi nedeniyle beyin cerrahi konsiiltasyonunun yiiksek

oranda oldugu diisiiniildii.

Srivastava SS ve arkadaslarinin Giiney Kaliforniya Universitesi acil
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servisindeki basagrisi tan1 ve tedavi yaklagimlari lizerine yaptig bir pilot caligma da,
100 hasta retrospektif olarak degerlendirilmis ve servise yatis oranit %15 olarak
verilmistir. Bizim ¢alismamizda hastalarin servise yatis1 oran1 %11.5'tir. Aslinda,
Yogun bakima yatan hastalar da %2.7 goz oniine alindiginda yatis oranlar1 benzer
sekilde goriilmektedir [42].
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6. SONUC

1.

10.

11.

Norogorintiileme yapilmis basagrisi ile acil servise bagvuran hastalarin yas
ortalamasi 48,89 (17-92) yildr.

Acil servise bagvuran hastalarin %62.8'ini  kadinlar, %37.2'sini erkekler
olusturmaktadir.

Acil servise bagvuran ndrogoriintileme yapilmis basagrist olgularinin
%99.6’s1 basagrisinin ilk 24 saatinde bagvurmustur.

Calismamizda norogoriintiileme yapilmis basagrist ile bagvuran hastalarin
sikayetleri (bulanti, kusma, vertigo, boyun agrisi, fotofobi, sonofobi,
fonofobi) primer ve sekonder basagrisi nedenlerine gore karsilagtirildiginda
belirgin anlamli bir fark bulunamamastir.

Calismamizda hastalarin 6zgegmisine bakildiginda %37.1 ile hipertansiyon
en sik  goriildi. Hipertansiyon hastalarinda basagrist oraninin yiiksek
oldugunu diisiindiirmektedir.

Hastalarin %80.8’inin basagrisi i¢in ilag almadigi, %19.2’sinin ilag aldig1 ve
ilag alanlar arasinda en fazla nonsteroid antiinflamatuvar ilag kullanildigi
goriilmiistiir.

Hastalarin  kullandig1 antiplatelet ve antikoagiilan ilag kullanimina
bakildiginda, %9.5 aspirin ilk siradadir. Antiplatelet ve antikoagiilan ilag
kullaniminin  intrakraniyal =~ kanama  oranmi  arttirp  artirmadigi
degerlendirildiginde istatistiksel fark bulunamamustir..

Primer nedenlere bagli basagrisi oran1 %6.4, sekonder nedenli basagrisi orani
ise %23.7 saptandi.

Sistolik kan basinct >120 mmHg olanlarin oran1  %73.9, diyastolik kan
basmct >80 mmHg olanlarin orani %69.2 olarak bulunmustur. Basagrist olan
hastalarda kan basinc1 yiiksekligininde tabloya eslik ettigi goriilmiistiir.

704 hastanin, %14.3’linde fokal norolojik bulgu mevcuttu. Fokal norolojik
defisit varligi kraniyal BT ¢ekilmesi i¢in klinik uyar1 kriteri olarak dikkate
alinmalidir.

Norogoriintiileme endikasyonu olarak 50 yas {izeri olmak ilk sirada yer almus,
onu sirastyla agri siddetinde artma ve hayatindaki en siddetli basagrisi

yakinmalar1 izlemistir.
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12.

13.

14.

15.

16.

17

18.

19.

20.

21.

Norogoriintilleme yapilmis hastalarin kranial BT sonuglarina bakildiginda
%19.7’sinde intrakraniyal patoloji tespit edilmistir. En sik goriilen patoloji
%6.4 ile intrakraniyal kitlelerdir. Subaraknoid kanamada %4.1 ile yiiksek
oranda tespit edilmistir.

Norogoriintilleme yapilan hastalarin %6.2’sine BT-anjiyografi ¢ekilmistir.
Kraniyal BT- anjiyografi sonucunda en sik izlenen patoloji stenoz olarak
bulunmustur.

MR ¢ekilen %14 hastanin %3.7’sinde infarkt en sik saptanan patoloji olarak
karsimiza ¢ikmugtir. BT ¢ekilip patoloji saptanmayan %22.4 hastanin, MR
sonucunda patoloji saptanmamistir (p<0.005).

LP yapilanlarin 13’inde (%1.8) patoloji goriilmezken, 1’inde (%0.1)
subaraknoid kanama tanis1 konulmustur.

Hayatindaki en siddetli basagrist olan hastalarin ¢ekilen BT’sinde %27.5
oraninda patoloji varken; hayatindaki en siddetli agri olmayanlarda bu oran
%17.7 olarak bulunmustur (P=0.007). Bu durum " Hayatindaki en siddetli
basagrisi" yakinmasinin intrakraniyal patolojiyi gostermede klinik bir uyarici

oldugunu gostermektedir.

. Ani basagrisi olan hastalarin ¢ekilen BT lerinin %31.7 sinde patoloji varken

ani basagrist olmayanlarla karsilastirildiginda bu oran %18.6 olarak
bulunmustur (p=0.015). "Ani basagrisi” bulgusu intrakraniyal patolojiler i¢in
Klinik uyarici bir kriterdir.

Fokal nérolojik bulgusu olan hastalarin ¢ekilen BT'sinde %52.9 patoloji
varken, fokal norolojik bulgusu olmayanlarda oran %16’dir (p<0.001).
Basagrist siddetinde artma ile intakraniyal patoloji arasinda anlamli bir fark
goriilmemistir (p=0.1999).

Norogoriintiileme endikasyonlari incelendiginde "50 yas iizeri olmak" %45.5
ile en sik endikasyon olarak tespit edildi. 50 yas iizerinde olan hastalarin
¢ekilen BT’sinde %23.8 oraninda patoloji varken, 50 yas altinda oran
%16.4'diir (p<0.05). 50 yasindan biiyiik olmak intrakraniyal patolojiler i¢in
klinik uyarici kriterdir.

Hayatinda en siddetli basagrisi, ani baglayan basagrisi, fokal ndrolojik defisiti
olan ve 50 yasindan biiyiik hastalarda kraniyal BT c¢ekilmesi patolojik
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22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

bulguyu saptamak igin onemlidir (p<0.05). Ote yandan hayatindaki ilk
basagrisi, agr1 karakterinde degisiklik, agri siddetinde artma veya analjeziye
direngli basagrilarinda ise BT yapilmasi anlamli bulunmamistir (p>0.05).
Hayatindaki en siddetli basagrisi oldugu diisiincesiyle acil servise gelip
kraniyal BT c¢ekilen hastalarda subaraknoid kanama orani (%12.1) yiiksek
bulundu (p<0.001).

Hayatindaki ilk basagris1 nedeniyle kraniyal BT ¢ekilen hastalarin
sonuglarina bakildiginda intrakraniyal patoloji ac¢isindan anlamli bir sonug
bulunamadi.

Ani baslangi¢li basagrist nedeni ile kraniyal BT ¢ekilen olgularin %18.3 {inde
subaraknoid kanama goriildii. NoOrogoriintileme yapilmis basagrisi
olgularinda ani baglangi¢li basagrist nedeniyle kraniyal BT ¢ekilmesi SAK
acisindan anlamli bulundu (p<0.001).

Fokal norolojik defisiti bulunan, basagrisi nedeniyle kraniyal BT c¢ekilen
olgularm  %14.7'sinde  subaraknoid kanama (p<0.001), %S5.9’unda
intraserebral kanama (p=0.009), %4.6’sinda intrakraniyal Kitle (p=0.0001)
goriildil.

Basagrisinin karakterinde degisiklik nedeniyle kraniyal BT ¢ekilen hastalarin
%8.8’inde subaraknoid kanama (p<0.04) goriildii.

Analjeziye direngli basagrisi yakinmasi ile kraniyal BT c¢ekilen hastalarin
%6.6°sinda SAK goriildii.

50 yas tizerindeki basagrist olgularinin BT sinde %5.9 infarkt (p<0.001) . 50
yas Uzeri hastalarmin %6.3’tinde intrakraniyal kitle, 50 yas altindaki
hastalarin %6.5’inde intrakraniyal kitle goriilmektedir. Arada anlamli bir fark
yoktur.Norogoriintilleme yapilmig basagrisi olgularinda serebral infarkt orani
elli yas istii olmasi nedeniyle kraniyal BT ¢ekilen hastalarda daha yiiksek
oranda bulundu (p<0.001).

Kraniyal BT ¢ekilip intrakraniyal patoloji saptanmayip MR ¢ekilen hastalarin
%77.6’sinda intrakraniyal patoloji tespit edildi. MR intrakraniyal patoloji
tespit acisindan BT ye daha tistiindiir (p<0.005).

Acil servise basagrisi ile bagvuran hastalarin %30.7'si tedavi almazken

%69.3'0 tedavi almistir. Hipertansiyon ile acil servise bagvuran hastalarin
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%13.1°1 antihipertansif tedavi alirken, basagrisi tedavisinde nonsteroid
antiinflamatuvar grubu ilaglar %30.7 ve metoklopropamid %31.3 ile en sik
kullanilmustir.

31. Norogoriintilleme yaptigimiz hastalarda en ¢ok beyin cerrahisi konsiiltasyonu
istenirken, noroloji konsiiltasyonu ikinci sirada yer almistir.

32. Hastalarin servise yatist orant %11.5; yogun bakima yatis orani ise %2.7

olarak bulunmustur.
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7. ONERILER

1. Basagris1 ile bagvuran ve norogoriintileme yapilmis hastalarin bulanti,
kusma, vertigo, boyun agris1 fotofobi, sonofobi, fonofobi gibi sikayetler
primer ve sekonder basagrisini ayirt etmekte yetersiz kalmaktadir.

2. Sekonder basagrisi nedenlerini dislamak i¢in klinik uyar1 kriterlerine
bakilmasi gereklidir. Hayatinda en siddetli basagrisi, ani baslayan basagrisi,
fokal norolojik defisitin olmasi1 ve 50 yas tizerinde olmak acil serviste
sekonder basagrisini diglamak i¢in kullanilabilir klinik uyari kriterleridir.

3. Hayatindaki en siddetli basagrisi, ani siddetli basagrisi, fokal norolojik defisit
ve agr karakterinde degisiklik durumlarinda subaraknoid kanama olasilig
yiikksektir. Bu bulgular kraniyal BT ic¢in klinik uyarict kriter olarak
kullanilabilir.

4. 50 yas lizerinde basagris1 nedenleri arasinda serebral infarkt oraninin yiiksek
oldugu hatirlanmalidir.

5. MR intrakraniyal patolojiyi géstermede BT’ye olan istiinligii nedeniyle
Ozellikle BT’si normal olan hastalarda, sekonder nedenlerin
degerlendirilmesinde kullanilmalidir.

6. Basagris1 ve hipertansiyon ile acil servise bagvuran hastalara antihipertansif

tedavi verilmesi gerekebilecegi diistiniilmelidir.
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9. EKLER

9.1. Uluslararasi Basagris1 Toplulugu (IHS) 2005 Simiflama Sistemi

Uluslararas1 Basagris1i Toplulugu (IHS) 2005 Simiflama Sisteminde Primer

Basagris1 Bozukluklar:

ICHD-II ICD=10NA

KOD KOD

1. G43 Migren

1.1 G43.0 Aurasiz migren

1.2 G43.1 Aurali migren

1.21 G43.10 Tipik aurali migren

1.2.2 G43.10 Tipik aurasiz migren

1.2.3 G43.104 Tipik aurasiz basagrisi

1.24 G43.105 Ailesel hemiplejik migren

1.25 G43.105 Sporadik hemiplejik migren

1.2.6 G43.103 Baziler tip migren

1.3 (G43.82 Cocukluk c¢agi periyodik sendromlari
1.3.1 G43.82 Siklik kusmalar

1.3.2 G43.820 Abdominal migren

1.3.3 G43.821 Cocukluk caginin iyi huylu paroksizmal vertigosu
1.4 G43.81 Retinal migren

1.5 G43.3 Migren komplikasyonlar1
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151

1.5.2

153

154

155

1.6

16.1

1.6.2

1.6.5

2.1

2.1.1

2.1.2

2.2

221

2.2.2

2.3

2.3.1

G43.3

G43.2

G43.3

G43.3

G43.3

G43.83

G43.83

G43.83

G43.83

G44.2

G44.2

G44.20

G44.21

G44.2

G44.20

G44.21

G44.2

G44.22

Kronik migren

Status migrenozus

Israrl1 aura

Migrendz infarkt

Migrenin tetikledigi nobet

Olas1 migren

Aurasiz olas1 migren

Aural1 olas1 migren

Olas1 kronik migren

Gerilim Tipi Basagrisi

Seyrek epizodik gerilim tipi bagagrist

Seyrek epizodik gerilim tipi basagrisina perikraniyal
duyarliligin eslik ettigi tipler

Seyrek epizodik gerilim tipi basagrisina perikraniyal
duyarliligin eslik etmedigi tipler

Sik epizodik gerilim tipi basagrisi

Sik epizodik gerilim tipi basagrisina perikraniyal
duyarliligin eslik ettigi tipler

Sik epizodik gerilim tipi basagrisina perikraniyal
duyarliligin eslik etmedigi tipler

Kronik gerilim tipi bagagrisi

Kronik gerilim tipi basagrist ile iligkili perikraniyal
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duyarliligin eslik ettigi tipler
2.3.2 G44.23 Kronik gerilim tipi basagrisi ile iligkili perikraniyal

duyarliligin eslik etmedigi tipler

24 G44.28 Olasi gerilim tipi basagrisi

24.1 G44.28 Olasi seyrek epizodik gerilim tipi bagagrisi

24.2 G44.28 Olasi sik epizodik gerilim tipi basagrisi

2.4.3 G44.28 Olasi kronik gerilim tipi basagrisi

3. G44.0 Kiime Basagrisi ve Diger Trigeminal Otonomik

Safaljiler (TAC)

3.1 G44.0 Kiime basagrisi

3.11 G44.01 Epizodik kiime basagrisi

3.1.2 G44.02 Kronik kiime basagrisi

3.2 G44.03 Paroksizmal hemikraniya

3.2.1 G44.03 Epizodik paroksizmal hemikraniya

3.2.2 G44.03 Kronik paroksizmal hemikraniya

3.3 G44.08 Konjuktival kanlanma ve yagarmali kisa siireli ve tek

yanli nevraljiform basagris1 (SUNCT)

3.4 G44.08 Olas1 TAC

34.1 G44.08 Olas1 kiime bagagrisi

3.4.2 G44.08 Olas1 paroksizmal hemikraniya
343 G44.08 Olas1 SUNCT
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4. G44.80 Diger Primer Basagrilan

4.1 G44.800 Primer saplanici basagrisi

4.2 G44.803 Primer oksiiriik basagrisi

4.3 G44.804 Primer egzersiz basagrisi

4.4 (G44.805 Cinsel etkinlige eslik eden basagrisi
441 (G44.805 Preorgazmik basagrisi

4.4.2 (G44.805 Orgazmik basagrisi

4.5 G44.80 Hipnik basagrisi

4.6 G44.80 Primer Thunderclap basagrisi

4.7 G44.80 Siiregen yarim basagrisi

4.8 G44.2 Yeni giinliik 1srarli basagrisi

Uluslararas1 Basagris1 Toplulugu (IHS) 2005 Siniflama Sisteminde Sekonder

Basagris1 Bozukluklari

5. G44.88 Kafa veya Boyun Travmasi Ile Tlgili Basagrisi
51 G44.880 Travma sonrasi akut basagrisi
511 G44.880 Orta veya siddetli kafa yaralanmasi ile iligkili travma

sonrasi1 akut bagagrisi

5.1.2 G44.880 Hafif kafa yaralanmas ile iligkili travma sonras1 akut
basagrisi

5.2 G44.3 Travma sonrasi1 kronik basagrist

521 G44.30 Orta veya siddetli kafa yaralanmasi ile iligkili travma
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5.2.2

5.3

5.4

5.5

5.5.1

5.5.2

5.6

5.6.1

5.6.2.

5.7

5.7.1

5.7.2

G44.31

G44.841

G44.841

G44.88

G44.88

G44.88

G44.88

G44.88

G44.88

G44.88

G44.880

G44.30

G44.81

sonrasi kronik basagrisi

Hafif kafa yaralanmasi ile iligkili travma sonrasi kronik
basagrisi

Kamg1 darbesi gibi yaralanmaya baglanan akut
basagris1 (whiplash=ani ivmelenme/yavaslama
travmasi)

Kamg1 dabesi gibi yaralanmaya baglanan kronik
basagrisi

Travmatik intrakraniyal hematoma bagli basagrisi
Epidural hematoma bagli basagrisi

Subdural hematoma bagli basagrisi

Diger bas ve / veya boyun travmasina baglanan
basagrisi

Diger bas ve / veya boyun travmasina baglanan akut
basagrisi

Diger bas ve / veya boyun travmasina baglanan kronik
basagrisi

Kranyotomi sonrasi bagagrisi

Kranyotomi sonrasi akut basagrisi

Kranyotomi sonrasi kronik basagrisi

Kraniyal veya Servikal Damarsal Hastalhiklara

Baglanan Basagrisi
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6.1.1

6.1.2

6.2

6.2.1

6.2.2

6.3

6.3.1

6.3.2

6.3.3

6.3.4

6.3.5

6.4

6.4.1

6.4.2

6.4.3

G44.810

G44.810

G44.810

G44.810

G44.810

G44.810

G44.811

G44.811

G44.811

G44.811

G44.811

G44.811

G44.812

G44.812

G44.812

G44.812

Iskemik inme ya da gegici iskemik ataga baglanan
basagrisi

Iskemik inmeye baglanan basagrisi

Gegici iskemik ataga bagli basagrisi

Travmatik olmayan kafa i¢i kanamaya baglanan
basagrisi

Intraserebral kanama ile ilgili basagrist
Subarachnoid kanama ile ilgili bagagrisi
Yirtitlmamis damarsal malformasyona baglanan
basagrisi

Sakkiiler aneurizma ile ilgili bagagrisi
Arteriovendz malformasyonla ilgili basagrisi
Dural arteriovendz fistiille ilgili basagrisi
Kavern6z anjioma ile ilgili bagagrisi
Ensefalotrigeminal veya leptomeningeal anjiomatozis
(Sturge Weber sendromu)ile ilgili basagrisi
Arterite baglanan bagagrisi

Giant cell arterite bagli basagrisi

Primer santral sinir sistemi damarlari ile iligkili
basagrisi

Sekonder santral sinir sistemi damarlart ile iliskili

basagrisi
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6.5

6.5.1

6.5.2

6.5.3

6.5.4

6.5.5

6.6

6.7

6.7.1

6.7.2

6.7.3

6.7.4

7.1

7.1.1

7.1.2

G44.810

G44.810

G44.814

G44.810

G44.810

G44.810

G44.810

G44.81

G44.81

G44.81

G44.81

G44.81

G44.82

G44.820

G44.820

G44.820

Karotis yada vertebral arter agrisi

Arteriyel diseksiyon ile ilgili bas, fasiyal veya boyun
agrist

Endarterektomi sonrasi basagrisi

Karotid anjioplasti basagrisi

Intrakraniyal endovaskiiler girisim ile ilgili basagris1
Anjiografi basagrisi

Serebral vendz tromboz ile ilgili basagrisi

Diger kafa i¢i damarsal bozukluga baglanan basagrisi
CADASIL (Serebral arterde patoloji,subkortikal infarkt
ve lokoensefalopati, otozomal dominant )

MELAS (Mitokondriyal ensefalopati, laktik asidoz ve
inme gibi epizodlar)

Santral sinir sisteminin bening damar hastaliklarina
bagli basagrisi

Hipofiz apopleksisine bagli basagrisi

Damar Dis1 Intrakraniyal Hastahklarla iliskili
Basagrisi

Beyin omurilik s1vis1 (BOS) basing yiiksekligine bagl
basagrisi

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon ile ilgili basagris1

Metabolik, toksik, hormonal sekonder nedenlere bagl
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7.1.3

7.2

7.2.1

71.2.2

7.2.3

7.3

7.3.1

7.3.2

7.3.3

7.3.4

7.4

74.1

7.4.2

7.4.3

744

G44.820

G44.820

G44.820

G44.820

G44.820

G44.82

G44.823

G44.823

G44.823

G44.82

G44.822

G44.822

G44.822

G44.822

G44.822

intrakraniyal hipertansiyon ile ilgili basagrist
Hidrosefaliye sekonder intrakraniyal hipertansiyon ile
ilgili basagrisi

Beyin omurilik s1vis1 (BOS) basing diisiikliigline bagl
basagrisi

Lomber ponksiyon sonrasinda basagrisi

Beyin omurilik sivisinin fistiil basagrisi

Spontan veya idiopatik beyin omurilik sivisi (BOS)
basing diisiikliigiine bagl basagrisi

Enfeksiyon olmayan inflamatuvar hastaliga baglanan
basagrisi

Norosarkoidozise bagli basagrisi

Aseptik basagrisina bagli basagrisi (nonenfeksiydz)
Diger nonenfeksiydz inflamatuvar hastaliklara bagl
basagrisi

Lenfositik hipofizit ile ilgili basagrisi

Intrakraniyal neoplazmlara bagli basagrist

Neoplazm sebep oldugu hidrosefali veya intrakraniyal
basincin artmasina bagli basagrisi

Direkt neoplazmaya bagli basagrisi

Karsinomatozis menenjite bagli basagrisi

Hipotalamus veya hipofizin artmis veya azalmis
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7.5

7.6

7.6.1

7.6.2

7.7

7.8

7.9

8.1

8.1.1

8.1.11

8.1.1.2

8.1.2

8.1.3

8.14

8.14.1

G44.824

G44.82

G44.82

G44.82

G44.82

G44.82

G44.82

sekresyonuna bagli basagrisi

Intratekal enjeksiyona bagli basagrisi

Epileptik nobete bagli basagrisi

Epileptik hemikraniya

Nobet sonrasi basagrisi

Chiari malformasyonu tip I bagli basagrisi

Gegici basagris1 ve BOS lenfositozlu norolojik defisit
sendromu (HaNDL)

Diger nonvaskiiler intrakraniyal bozukluklara

bagli basagrisi

G44.4 veya G44.83 Madde Kullanimi veya Yoksunlugu ile iliskili

G44.40

G44.400

G44.400

G44.400

G44.40

G44.402

G44.83

G44.83

Basagrisi

Akut madde kullanim1 veya maruziyetine bagl
basagrisi

Nitrik oksit bagimli bagagrisi

Nitrik oksite yakin zamanda maruz kalima baglh
basagrisi

Nitrik oksite ge¢ zamanda maruz kalima bagli basagrisi
Fosfodiesteraz inhibitdriine bagl basagrisi

Karbon monoksite bagli basagris1 (CO)

Alkole bagl basagrisi

Yakin zamanda alkol kullanimina bagli bagagrisi
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8.14.2

8.1.5

8.1.5.1

8.1.6.

8.1.7

8.1.8

8.1.8.1

8.1.8.2

8.1.9

8.1.9.1

8.1.9.2

8.1.10

8.1.11

8.2

8.2.1

8.2.2

8.2.3

8.2.4

G44.83

G44.4

G44.401

G44.83

G44.83

G44.40

G44.40

G44.40

G44.40

G44.40

G44.40

G44.41

Gecikmeli olarak alkol kullanimina bagli bagagrisi
Gida bilesenleri ve katki maddelerine bagli basagrisi
Monosodyum glutamata bagli basagrisi

Kokaine bagli basagrisi

Cannabise bagli basagrisi

Histamine bagli basagrisi

Yakin zamanda histamine bagli basagrisi

Geg donemde histamine bagli basagrisi

Kalsitonin gen ilgili peptide bagli basagrisi (CGRP)
Yakin zamanda kalsitonin gen ilgili peptide bagh
basagrisi

Geg donemde kalsitonin gen ilgili peptide bagl
basagrisi

Akut ila¢ kullanimina bagl ters bir olay olarak ortaya

¢ikan basagrisi

G44.4 veya G44.83 Akut madde kullanim1 veya maruziyetine baglh

basagrisi

G44.41veya G44.83 ilag asir1 kullanimina bagli basagris1 (MOH)

G44.411

G44.41

G44.410

G44.83

Ergotamin asir1 kullanimina bagl basagrisi
Triptan asir1 kullanimina bagli basagrisi
Analjezik asir1 kullanimina bagl basagrisi

Opioid agir1 kullanimina bagli bagagrisi
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8.2.5 G44.410 Analjezik kombinasyonlarinin asir1 kullanimina

bagli basagrisi

8.2.6 G44.41veya G44.83 Akut kombine ilag agir1 kullanimina baglh
basagrisi

8.2.7 G44.410 Diger asir1 ilag kullanimina bagli basagrisi

8.2.8 G44.41veya G44.83 Olasi ilag asir1 kullanimina bagli basagrisi

8.3 G444 Kronik ilag kullanimina bagl ters bir olay olarak ortaya
c¢ikan basagrisi

8.3.1 G44.418 Ekzojen hormona bagl basagrisi

8.4 G44.83 Madde cekilmesine bagli basagrisi

8.4.1 G44.83 Kafein ¢ekilmesine bagli basagrisi

8.4.2 G44.83 Opioid ¢ekilmesine bagli basagrisi

8.4.3 G44.83 Ostrojen ¢ekilmesine bagl basagrist

8.4.4 G44.83 Diger maddelerin kronik kullanimina bagli ¢cekilme
basagrisi

9. Enfeksiyona Bagh Basagrisi

9.1 G44.821 Intrakraniyal enfeksiyona bagl basagrisi

9.11 G4 .821 Bakteriyel menejite bagli basagrisi

9.1.2 G44.821 Lenfositik menenjite bagl basagrisi

9.13 G4..821 Ensefalite bagl basagrisi

9.14 G44.821 Beyin absesine bagli basagrist

9.15 G44.821 Subdural ampiyeme bagli basagrisi
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9.2 (G44.881 Sistemik enfeksiyona bagli basagrist

9.21 (G44.881 Sistemik bakteriyel enfeksiyona bagli basagrist

9.2.2 (G44.881 Sistemik viral enfeksiyona bagli basagrisi

9.2.3 (G44.881 Diger sistemik enfeksiyona bagli basagrisi

9.3 (G44.821 HIV / AIDS ye bagli basagrisi

94 G44.821veya G44.881 Enfeksiyon sonrasi kronik basagrisi

94.1 (G44.821 Bakteriyel menenjit sonrasi kronik basagrisi

10. G44. 882 Homeostaz Bozukluguna Bagh Basagrisi

10.1 (G44.882 Hipoksi ve / veya hiperkapniye bagli basagrisi

10.1.1 (G44.882 Asir1 basdonmeli basagrisi

10.1.2 (G44.882 Dalis basagrisi

10.1.3 (G44.882 Uyku apne basagrisi

10.2 (G44.882 Diyaliz basagrisi

10.3 G44.813 Arteriyel hipertansiyona bagli basagrisi

10.3.1 G44.813 Feokromasitomaya bagli basagrisi

10.3.2 G44.813 Hipertansif ensefalopatisiz hipertansif krize bagl
basagrisi

10.3.3 G44.813 Hipertansif ensefalopatiye bagli bagagrisi

10.3.4 G44.813 Preeklemsiye bagli basagrisi

10.3.5 G44.813 Eklemsiye bagli basagrisi

10.3.6 G44.813 Ekzojen ajanla kan basincinin akut artmasina bagl
basagrisi
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10.4

10.5

10.6

10.7

11.

111

11.2

1121

11.2.2

11.2.3

11.3

11.31

11.3.2

11.3.3

11.3.4

11.4

115

11.6

G44.882

G44.882

G44.882

G44.882

G44.84

G44.840

G44.841

G44.841

(G44.842

G44.841

G44.843

G44.843

G44.843

G44.843

G44.843

G44.844

G44.845

G44.846

Hipotroidizme bagli basagrisi

Acliga bagli basagrisi

Kardiyak sefalji

Homeostaz bozukluguna bagli basagrisi

Kafa, Boyun, Gozler, Kulaklar, Burun, Siniisler,
Dis, Agiz veya Diger Fasiyal veya Kraniyal
Yapilarin Bozukluklarina Bagh Fasiyal veya
Basagrisi

Kafa kemiklerinin bozukuluguna bagli basagrisi
Boyun bozukluklarina bagli basagrisi
Servikojenik basagrisi

Retrofaringeal tendonite bagli basagrisi
Kraniyoservikal distoniye bagli bagagrisi
Gozlerin bozukluguna bagli basagrisi

Akut glokoma bagli bagagrisi

Kirilma kusuruna bagli basagrisi

Sasilik veya heterotropia ya bagli basagrisi
Okiiler inflamatuvar bozukluklara bagli basagrisi
Kulakalrin bozukluguna bagl basagrisi
Rinosiniizite bagl basagrisi

Disler, ¢ene veya ilgili yapilarin bozukluguna baglh

basagrisi
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11.7

11.8

12.

12.1

12.2

G44.846

G44.84

R51

R51

R51

Temporamandibular eklem bozukluguna bagli basagrisi
ve fasiyal agr

Kafa,boyun, gozler, kulaklar, burun, siniisler, disler,
agiz veya diger fasiyal veya servikal yapilarin diger
bozukluklarina bagli basagrisi

Psikiyatrik Bozukluklara Bagh Basagrisi
Somatizasyon bozukluguna bagli basagrisi

Psikotik bozukluga bagli basagrisi

Uluslararas1 Basagris1 Toplulugu (IHS) 2005 Siniflama Sisteminde Kraniyal

Nevralji, Santral ve Primer Fasiyal Agr1 ve Diger Basagrilari

13.

13.1

13.11

13.1.2

13.2

13.21

13.2.2

13.3

134

135

G44.847veya G44.848 veya G44.85 Kraniyal Nevraljiler ve

G44.847

G44.847

G44.847

G44.847

G44.847

G44.847

G44.847

G44.847

G44.847

Fasiyal Agrimin Santral Sebepleri
Trigeminal nevralji

Klasik trigeminal nevralji
Semptomatik trigeminal nevralji
Glossofaringeal nevralji

Klasik glossofaringeal nevralji
Semptomatik glossofaringeal nevralji
Nervus intermedius nevraljisi
Superior larengeal nevralji

Nazosilier nevralji
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13.6

13.7

13.8

13.9

13.10

13.11

13.11.1

13.11.2

13.12

13.13

13.14

13.15

13.15.1

13.15.2

13.16

13.17

13.18

13.18.1

13.18.2

G44.847

G44.847

G44.847

G44.851

G44.801

G44.802

G44.8020

G44.8021

G44.848

G44.848

Supraorbital nevralji

Diger terminal dal nevraljileri

Oksipital nevralji

Boyun-dil sendromu

Distan bas1 basagrisi

Soguk uyaris1 basagrisi

Disaridan soguk uyarisi ve uygulamaya bagli basagrisi
Soguk uyarisinin inhalasyonu veya sindirimine bagl
basagrisi

Kraniyal sinirlerin veya iist servikal koklerin yapisal
lezyonlar tarafindan kompresyonu, irritasyonu veya
distorsiyonu

Optik norit

G44.848 veya G44.881 Okiiler diyabetik ndropati

G44.847

G44.881

G44.847

G44.850

G44.80

Herpes zostere bagl bas ve fasiyal agri
Akut herpes zostere bagli bas ve fasiyal agri
Herpes sonrasi basagrisi

Tolosa-hunt sendromu

Oftalmoplejik migren

G44.810 veya G44.847 Santral nedenli fasiyal agri

G44.847

G44.810

Agril1 anestezi

Inme sonrasi santral agri
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13.18.3

13.18.4

13.18.5

13.19

14.

141

14.2

G44.847

G44.847

G44.847

G44.847

R51

R51

R51

Multiple skleroza bagl fasiyal agri

Devamli idiopatik fasiyal agri

Yanan agiz sendromu

Diger kraniyal veya santral aracili fasiyal agr

Diger Basagrilari, Kraniyal Nevralji, Santral veya
Primer Fasiyal Agr1

Baska yerde siiflandirilmamis basagrisi

Spesifik olmayan basagrisi
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Ek 9.2 Etik Kurul Onam Formu

| HACETTEPE UNIVERSITESI vaZ! ISLERI MUDURLOGU
|1 GENEL SEKRETERLIK .

03 yAIMAdnscelTele

Sayi 8.30.2.HAC.0.70.01.00 43"'0—‘°(|3 2°7ﬂ~,|

Tip Fakiiltesi Dekanligina,

Fakilteniz Acil Tip Anabilim Dali 8gretim Uyelerinden Prof.Dr. M. Mahir OZMEN'n
sorumlulugunda Dr. Enis ABDULHAYOGLU ve Dr. Mehmet Mahir KUNT'un "H.U. Erigkin
Hastanesi Acil Servisine Bagvuran Geriatrik Olgularin Retrospektif Analizi’, Ogr Gor Dr.
Mehmet Mahir KUNT ve Ars Gor. Hulya OZCAN'in “Geriatrik Hastalarin Acil Servise Sik
Bagvuru Nedenlerinin Arastinimas:’,. Or. Canan AKMAN ve Uzm.Dr. Bulent ERBIL'in “H.U0.
Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dah Erigkin Acil Servisine Bagvuran Norogoriintuleme
Yapiimis Bas Agnsi Olgularinin Degerlendirilmesi” ve Dr. Ender KAYA ve Uzm.Dr
Mehmet All KARACA'nin “H.U. Tip Fakiltesi Acil Tip Anabilim Dali Erigkin Acil Servisine
Basvuran Gastrointestinal Sistem Kanamali Olgulanin Prognostik Faktorlerinin Analizi®
konulu 410,01-807 basvuru nolu galigmalar, Universitemiz Senatosu Etik Komisyonunun 26
Mart 2011 tanhinde yapmis oldugu topiantida inceienmig oilup, etik agidan uygun
bulunmustur

Bilgilerinizi ve gere@ini saygilarimia rica ederim
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P4
i Rektbr Yardimeis:

Ek: Tutanak
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