BASAGRISI (MIGREN)



Tanim

« Bas arisi basin ust kisminda, bazen yuze
diglere, ceneye ve boyuna yayilan agri ve
rahatsizliktir.

* Agri nedenleri: kraniyal bosluktaki agriya
duyarli bolgelerin gerilmesi, inflamasyonu,
basinci, neoplastik infiltrasyonu ve
biyokimyasal maddelerce uyariimasi



Migren

* Migren bas agrisi, patolojik nedeni
olmaksizin olusur ve tek tarafli ya da cift
tarafli olabilir.

* Migren bas agrisi, basagrisi tipleri icinde
gerilim bas agrisindan sonra en sik
gorulen tipidir.



Migrenin Tetikleyicileri

Hormonal degisiklikler
(mensturasyon, dogum kontrol
haplar)

Uyku duzeni (az ya da ¢ok
uyuma)

Iklimsel degisiklikler (basing,
nem, ruzgar)

Alkol (sarap, bira)

Koku (parfum, keskin kokulu
kimyasal maddeler)

Stres
Parlak 1s1k

Yuksek ses

Sigara dumani

Yuksek rakim

Oglin atlama sonucu a¢ kalma
Bazi ilaclar

Asiri fiziksel yorgunluk

Bazi gidalar (asiri kafeinli
icecekler, portakal, sogan,
findik, yumurta, eski peynirler,
nitrat ihtiva eden yiyecekler,
bazi kabuklu deniz trunleri,
salam, sucuk, sosis, tursu ve
benzeri gidalardir, findik, fistik,
cikolata)



Patofizyolojisi

Gunumuzde migrene norolojik, vaskuler ve kimyasal
faktorlerin etkili oldugu dusunulmektedir. Hastalarin %
60-80'inde ailesel hikaye vardir.

Beyin damarlarinin ilk daraldigi donemde henuz daha
basagrisi baslamamistir. Ancak bazi hastalarda aura adi
verilen on belirti ortaya ¢ikar.

Bu belirtiler beyin damarlarinin kasiimasi ile beyine az
kan gitmesi sonucu beynin oksijen sikintisi gekmesine
baglidir.

Norotransmitterlerden serotonin, agrinin gelisiminde rol
oynar. Norojenik modele gore, trigeminovaskuler sistem
uyarilir ve vazodilatasyon olusur, vazodilatasyon da
agriya neden olur.

Migren basagrisinin vazodilatasyon ve kan akiminin
artisi ile ilgili oldugu dusunulmektedir.



Migren

Aurasiz migren

Auralli migren

Oftalmolojik migren
Retinal migren

Cocukluk migreni
Siniflandirilamayan migren



Migrende Klinik Belirtiler

« Migrenlilerin yaklasik %10’nunda agridan 5-30
dakika once agrinin gelecegini gosteren belirtiler
bulunur. Bunlara aura denir

« Migren nobetler halinde gorulur, bulanti, kusma,
Isiktan ve sesten rahatsiz olma gibi bulgularla
birlikte seyreder,

 tekrarlayici, zonklayici nitelikli, genellikle tek
tarafli fakat iki tarafli da olabilen, gunluk fiziksel
aktivitelerle agirlasan ve genellikle bulanti,
kusma, 1sik ve gurultuden rahatsiz olmanin eslik
ettigi bir bas agrisi tipidir.



Hormonlarla ilgili Etmenler, Migren
ve Gebelik

* Mensturasyon doneminin hemen oncesinde
ostrojen hormonundaki dusus, beyindeki kan
damarlarini etkiler ve nobetlere yol acar. Bazi
kadinlarinda ise migren, menstural donemlerinin
tam ortasinda ve yumurtalarin olusumu
esnasinda gorulur.

« Migrenli kadinlarin yaklasik %60-70'i gebelikte
migrenlerinde duzelme oldugunu belirtmektedir.
Bunlarin bir kismi gebeligin ilerleyen donemlerini
migrensiz gecirirken, migren ataklari geciren
diger kismi atak sikligi ve siddeti belirgin olgude
azalmaktadir.




Migrende Tedavi

Tedavide kullanilan degisik tedavi yontemleri:

Baslatici etmenlerden uzak durmak
Nobeti onleyici ilacglar
Nobeti bastiran ilaclar (triptan ve ergot alkaloidi)

Baska tedaviler (Ornegin konusma terapisi, fizik
tedavi ve strese karsi yontemler)

Diger alternatif yontemler.



llac Tedavisi

» |lac tedavisi, bas agrisinin tipine gore
degismektedir.

* Tedavinin amaclari, agrinin sikligi ve
siddetini azaltarak, agriyi sinirlamak ve
yok etmektir. Hafif migren ataklar
genellikle basit analjeziklere yanit verir.



Korunma

Migren tedavisinde ilaglar kadar onemli bir konuda
hastada atagi tetikleyen faktorlerin belirlenmesi ve
bunlara karsi onlemlerin alinmasidir.

Migren hastalarinin duzenli bir hayat, duzenli uyku
(uykusuz kalmak kadar fazla uyku da zararli), duzenli
beslenme (Ozellikle ogun atlamama), fazla televizyon
seyretme, gozlerin fazla yorulmamasi, asiri yorgunluktan
ya da asiri dinlenmeden, asiri cay, kahve iciminden
kacinma Kkrizleri onleyebilmektedir.

Ayrica migren hastasinin 6zel hayati da sakin ve huzurlu
olmasi gerekmektedir.

Stresli ortamlarda migren hastalarinin kriz gecirme riski
artmaktadir.



EPILEPSI

* Epilepsi, halk adiyla sara, santral sinir
sisteminde, kortikal veya subkortikal bolgelerde
yer alan noron gruplarinin ani, anormal ve
hipersenkron desarjlari sonucu ortaya ¢ikan ve
genellikle yineleyen nitelikte olan bir klinik tablo
ya da sendromdur. Anormal desarjlarin ortaya
ciktigl veya yayildigi noronlarin somatik veya
psisik fonksiyonlari ile ilgili gecici bozukluklarla
karakterizedir.

« Epileptik nobetlerde biling degisikligi olabilir.



Etyoloji

* Epilepsi primer (idiyopatik) ya da sekonder
(bir baska hastaligin semptomu) olarak
ortaya cikabillir.

— |diyopatik Epilepsi: Epilepsilerin
cogunlugunun nedeni bilinmez, kalitimsal
oldugu dusunulur.

* Sekonder olarak ortaya ¢ikan semptomatik
epilepsiler



Sekonder epilepsiler

Beyin patolojileri: Dogum travmasi, konjenital
anomaliler, beyin ici kanama, beynin oksijensiz
kalmasi, beynin infeksiyonlari, metabolik bozukluklar
yeni doganda epileptik nobetlere neden olabilir. Kafa
travmasi, beyin damarlari hastaliklari, beyin icinde
olusan tumorler, abseler ve kistler, beyin ameliyatlari,
beynin iskemik lezyonlari

Sistemik patolojik surecler: Bazi sistemik enfeksiyonlar
(bakteriyal, viral, paraziter), metabolik hastaliklar
(hipoglisemi, hiperglisemi, hipotroidi, hipertiroidi,
hipokalsemi, hiponatremi veya diger elektrolit
bozukluklari. Uremi, hepatik ensefalopati), beslenme
(bazl insanlarda epilepsinin nedeni olarak B6
vitaminin eksikligi), toksik etmenler, ilac ya da alkol
Intoksikasyonu



Patofizyoloji

« Epilepsinin patofizyolojisinde onemli olan
mekanizmalar; glia (ozellikle astrositlerin)
fonksiyonunun bozulmasi, glutamat gibi eksitator
aminoasitlerde artma ve inhibitor amino asitlerde
azalmadir.

 Bu mekanizmalar sonucunda noronlarin
membran potansiyelleri bozulmakta, bu noronlar
normalden daha kolay depolarize olmakta, bir
baska deyisle noronda desarj ve eksitasyon
esigi dusmektedir.




Degerlendirme ve Tani Bulgulari

Nobet bir semptomdur ve bircok kisi belirli
kosullar altinda (hipoglisemi, hipoksi,
entoksikasyonlar, elektrolit bozukluklari
gibi) epileptik nobete benzer bir nobet
gecirebilir. Bu gibi kosullar altinda nobet
geciren hastaya epileptik hasta tanisi
konulmamaktadir. Bu tip nobetlere duruma
bagli nobet denir.




* An

ormal epileptik desarjin ortaya ¢iktigi

noronlar, yayildigi anatomik yollar veya

bo
far
bo

ya

gelere gore nobetin klinik belirtilerinde
Kliliklar gorulur. Nobet beyinde etkilenen

geye gore kismi (parsiyel), yaygin (jeneralize)
da nobeti adlandirabilmek icin yeterli verinin

olmamasi nedeni ile siniflandirilamayan olarak
belirlenir.

Elektroensefalografi (EEG), komputerize

tomografi (CT), magnetik rezonans goruntuleme
(MR), gerekirse lumbal ponksiyon (LP) ve
serebral anjiyografi yapilabilir.



Epilepsi nobetlerinin uluslararasi
siniflandirmasi

 Kismi nobetler
— Basit nobetler
— Kompleks nobetler

» Jeneralize Nobetler
— Absans Nobetler (petit mal)
— Myoklonik Nobetler
— Tonik Nobetler
— Klonik Nobetler
— Tonik-Klonik Nobet

« Siniflandirilamayan nobetler



Kismi nobetler

Basit nobetler: Biling kaybi yoktur. Bir fonksiyonun
iIstemsiz olarak ortaya cikmasi (parmak ya da
elin segirmesi, agiz saplatma gibi) olabilir. Birey
anlamsiz konusabilir, saskin gorunebillir,
alisilmaz ya da hos olmayan sesler ¢ikarabilir ya
da tat hissedebillir.

Kompleks nobetler: Biling degisikligi (genellikle
konfuze) gorulur. Nobet sirasinda birey dis
uyaranlara yanit vermez.




Jeneralize Nobetler

« Absans Nobetler (petit mal):Cocukluk ¢cagi nobetleridir.
Siklikla u¢ yastan buyuk gocuklarda gorulur.

« Myoklonik Nobetler:
— Miyoklonik kas gruplarinin, istem disi, ani ve hizli kasilmalaridir.

— Sadece yUz ve govdede bir veya birka¢ ekstremitede ya da
jeneralize olabilirler.

— Miyoklonik epilepsi nobetleri ise ekstremitelerde ozellikle ust
ekstremitede hakim ani, ¢cok kisa sureli, fleksiyon veya
ekstansiyon seklinde kasilmalarla karekterizedir.

— Kasilmalar tek veya tekrarlayici olabilir.



 Tonik Nobetler: Klonik faz olmadan, hastanin

Kisa bir suren i¢in (saniyeler kadar) opistotonus
posturu almasidir.

« Klonik Nobetler: Jeneralize klonik kasiimalar,
tonik fazin olmadigi jeneralize epilepsilerde
gorulebilir. Tekrarlayici klonik katilmalarla
karakterizedir.

« Jeneralize Tonik-Klonik Nobet: Grand mal nobet
de denir. En agir ve en ¢ok bilinen nobet tipidir.
Beyinin her iki hemisferine de yayilir ve tum
bedende rijidite ve tonik-klonik kasilma gorulur



Jeneralize Tonik-Klonik Nobet
A: Tonik faz, B: Klonik faz



Status Epileptikus
(Akut Surekli Nobet)

« Status epileptikus (SE), nobet sirasinda
gerceklesebilen ve yasami tehdit eden,
acil mudahale gerektiren bir durumdur.
SE’'da yogun nobetler dinlenme donemine
girmeden tekrarlar.



Epilepsili Kadin

o Kadinlar siklikla nobetleri menstruel
donemde gecirirler. Bunun nedeni,
menstruel doneminde seks
hormonlarindaki artisa bagl serebral
korteksin uyarilabilmesindeki degisikliktir.

* Pek cok kadin hamilelik doneminde nobet
oruntulerinin degistigini belitmektedir.
Antiepileptik ilaclar (AEl), kontraseptiflerin
etkisini azaltabileceginden istenmeyen
gebelikler olabilir.



* Epilepsili anneler gebe kalabilir ve cocuk sahibi
olabilirler. Gebelikte ila¢ kullanilmasi tercih
edilmez. Ama epilepsili gebenin ilaca ara
vermesi sakincali olabilir. Epilepsili hastanin
cocuk sahibi olmak istemesi durumunda
doktoruyla gorusmesi ve olasi riskler hakkinda
bilgi edinmesi tam bir saglik kontrolunden
gecmesi gereklidir.

« Kadin gebelik sirasinda yakin doktor takibinde
olmall ve donanimli saglik merkezlerine yakin
bir yerde ikamet etmelidir.

* Normal gebeliklerde dogumsal anomali %1
Iken, bu oran epileptiklerde %4-6 arasindadir.
Herhangl bir major anomali olup olmadigi
gebeligin ilk u¢ ayinda %95 oraninda
saptanabilmekte ve istenirse gebelik
sonlandirilabilmektedir




llac Tedavisi

* Antiepileptik ilaclar kronik nobetin ve
iIskemik kaslarin spazmi ya da norolojik
hastaliklarin karakteristik hareketlerinde
kontrolunde kullanilir. Bu ilaclar santral
sinir sisteminin fonksiyonunu
duzeltmeksizin, elektrik desarjini azaltarak
nobeti kontrol eder.

* Tedavi genellikle tek ilacla yapilir.



Antiepileptik ilaclarin (AEI) yan
etkisi uc grupta incelenir.

* Asiri duyarllik ya da alerji, oncelikle cilt
reaksiyonu gosterir.

 Akut toksisite, hastanin ilaci almasi ile
baslar.

* Kronik toksisite, ge¢ donemde cikar.



llaclarin Kullaniminda Hasta ve
Allenin Egitimi
Hasta recgete edilen ilacin dogru dozda almasi konusunda
bilgilendirilir.
llacin dozunun ayarlanmasi sirasinda olusabilecek zararlari
onlemek icin belirtileri izlemek. Antiepileptik ilaclar once zihinsel
uyanikligr azaltir, uyuklama, bas agrisi, bas donmesi, ve kas

koordinasyonunda bozulmaya neden olur. Dozun degistiriimesi ya
da idame doza gecilmesi ile kaybolabilir.

Hasta fenitoin kullaniyorsa, agiz hijyenine 6zen gostermesi,
yumusak dis firgasi ve gunde bir kez de dis ipi kullanmasi, dis etine
masaj yapmasi onerilir.

Karaciger fonksiyonlarinin izlenmesinin onemi anlatilir. Bu izlem
hepatit ya da diger karaciger sorunlarinin erken saptanmasini
saglar.

Laboratuar bulgularinin, tam kan sayimi, karaciger ve bobrek
fonksiyonlari ve serum ilag seviyesinin rapor edilmesinin onemi
anlatilir.

NObetin tipinin tespitinin tedavideki onemi anlatilir.



GUILLAIN BARRE

 Tanim : Bu hastalik 1916 yilinda Guillan,
Barre ve Strohl tarafindan tanimlanmistir.
Guillan-Barre Sendromu (GBS), spinal
kOkleri, periferal ve kranial sinirlerin yaygin
tutulumu ile karakterize akut, simetrik,
asendan inflamatuar polinoropatidir.



Patofizyoloji

« Hastaligin periferik sinir antijenine karsi
lenfosit hassasiyeti ile ortaya ¢iktigi
dusunulmektedir.

* Guillan-barre sendromunda immun spinal
kokleri, periferal ve kranial sinirlerde
yaygin, parcall, segmenter
demiyelinizasyon gerceklesir.



Klinik Belirtiler

« Sendrom siklikla alt ekstremitelerde myalji ve
paresteziler olarak baslar ve bunu kuvvet kaybi izler.
Hastalarin yaklasik u¢ de birinde alt ekstremite
kuvvetsizligi yukari dogru ilerler kalca kusagi, abdominal,
torasik ve ust ekstremite kaslarini etkiler.

« Solunum yetersizligi solunum kaslarinin fonksiyonundaki
bozukluga bagli olarak gelisir.

« Kraniyal sinir tutulumu sunucu, fasiyal sinir yetersizligi ve
buna bagl yutma gucglugu, ve otonomik fonksiyon
bozuklugu ve buna bagl ritim bozuklugu, tansiyon
anstablitesi, tasikardi ya da bradikardi, kizarma, terleme,
uriner retansiyon ve paralitik ileus gorulur.



Komplikasyonlar:

Solunum yetmezligi komplikasyonu olarak

pnomoni,

Idrar retansiyonu sonucu Uriner enfeksiyon,

Hareketsizlige bagli dekubit ulseri,
ekstremitelerde derin ven trombozu ve pulmoner

emboli,

Yutma gucg
nedeniile i

riski ve bec

ugu ve ellerini kullanma ile ilgili sorun
gili sivi, elektolit dengesinde bozulma
en gereksiniminden az beslenmedir.



MYASTENIA GRAVIS

* Myastenia gravis (MG), yorgunluk ve
iIskelet kaslarinin asiri gugsuzlugu ile
karakterize, ilerleyici, kronik, otoimmun ve
noromuskuler bir hastaliktir.

* Post sinaptik membranda bulunan asetil
kolin reseptorlerinin kanda dolasan
antikorlar tarafindan tahrip edildigi
belirlenmistir.

« Hastada alevlenme ve remisyon donemleri
birbirini 1zler.



Etyoloji ve Patofizyoloji

Sinaptik O

Mesafede \
®e

uzama \
by —

Mitokondrion

Asetikolin ) Asetinkolin
reseptorleri

Myestenia graviste
noromuskuler kavsak

Normal noromuskuler kavsak

Myastenia gravisde postsinaptik membranin sekonder kivrimlarda kayip
vardir ve asetilkolinin baglanabilecegi yuzey azalmig ve sinaps araligi
genislemistir.

Ayrica asetilkolin reseptorlerinin asetilkoline baglanma bolgelerinin bloke edici
antikor ile tutulmus olmasi ve reseptor yikiminin artmasi nedeni ile asetilkolin
reseptor sayisi azalmistir.



Degerlendirme ve Tani Bulgulari

« Edrophonium (Tensilon) testi; edrophonium hizh etkili bir
asetilkolinesteraz inhibitorudur. Hekim hastasinda
gugsuz olan bir kas secer ve kasin gucunu olger, daha
sonra 10 mg edrophonium on koldan IV uygulanir 30
saniye sonra kas kuvvetinde dramatik bir artis gorulur.
Etki iki dakika sonrasi gecer.

« Elektromyografi (EMG) ve ardi sira sinir uyarimi; kasin
dekrement yaniti olgulur, sonra edrophonium enjekte
edildikten ayni yanit tekrar olgulur. Edrophonium,
dekrement yaniti kismen duzeltir.

« Serum antikor seviyesine bakilir; jeneralize myastenia
olgularinin %10-15’inde Okuler mysatenia hastalarinin
%350’sinde antikor seviyesinin tespit edilemedigi de
unutulmamalidir



Klinik Belirtiler

* Myestenia gravis'de belirtiler kaslarla ilgilidir ve
en tipik bulgusu yorgunluktur. Baslangicta
genellikle goz kaslari etkilenir ve hastada
diplopia (tek tarafli ya da cift tarafli ¢ift gorme) ve
pitozis (goz kapaginin dusmesi) gorulur



Tedavi

llac tedavisi

Plazmaferez ve intravenoz immungloblin
Radyoterapi

Cerrahi

Antikolinesteraz/kolinesteraz inhibitoru



MULTIPL SKLEROZ

* Multipl sklerozis (MS) santral sinir
sisteminin ozellikle beyaz cevherini
etkileyen cevresel ve genetik faktorlerin
kompleks etkilesimi sonucu ile olusan
dejeneratif hastaligidir. MS'de baslangicta
noronlarin myelin kilifini daha sonra da
aksonlarda skar dokusu gelisir.

» Hastalikta alevlenme ve remisyon
periyotlari birbirini izler.



Etyoloji

» Etyolojik faktorler bilinmez ancak immun
sistem hastalilari ve viral etkenler
konusunda arastirmalar surmektedir. MS
krizini etkileyen faktorler ise ates, gebelik,
agir fiziksel egzersiz ve yorgunluktur.



Noron

ligondendrosit
Oligondendro Mikroglial hiicre

Astrosit

Myelin kilif ~ Akson



Patofizyoloji

* Multipl sklerozis, santral sinir sisteminin
zarar gordugu, hasara ugradigl ve normal
sinir hucrelerinin yerini skar dokusunun
aldigi demiyelinizasyon hastaligidir.



« Akut atak: Genetik ya da cevresel
faktorlerce tetiklendigine inanilan
otoimmun surec¢ sonucu SSS’ de
venullerin infalamasyonuna bagli olarak
kan-beyin bariyeri zarar gorur.

* Bunun sonucunda lenfositlerin SSS’ne
girer ve bu lenfositler IgG Uretir, antikorlar
myelin kilifa saldirip hasarina neden

olmanin yani sira inflamasyon ve odeme
yol acarlar



Makrofaj ve lenfositler =
tarafindan salinan
maddelerin hasari

Mikroglial hGcrenin myelin
pargalarini yemesi

akrofaj



» Kronik Lezyon: Infalamatuar ataklarin
tekrarlanmasi sonucu geriye donussuz
myelin harabiyeti meydana gelir. Akson
Uzerinden, onu yalitan myelin kilifin yapisi
bozularak yozlasir. Astrositler cogalarak
santral sinir sisteminin etrafindaki dokulara
zarar veren plaklar olusturur (bu surece
gliosis denir)



Kronik Lezyon



Demiyelinizasyon sureci; A ve B normal
sinir hucresi, akson ve myelin, C ve D
akson ve miyelin hasari




Degerlendirme ve Tani Bulgulari

Beyin omurilik sivi (BOS) analizi; T lenfositlerinin
artigi gorulur

Tomografi calismasi; serebral tomografide
beyaz cevherde coklu lezyonlar ve atrofi gorulur

Positron emission tomografi (PET); beyin
aktivitelerini olger ve MS hastalarinda glikoz
metabolizmasinin degistigi alanlari gosterir.

Uyaniklik testi; duyma ve gorme alanlarina uyari
verilerek hastanin uyanik kalma suresi olgulur.

Elektroensefalografi; beyin aktivitelerini belirler.
MS’in akut evresinde hastalarin %35’'inde
lletisim yavaslar.



Klinik Belirtiler

MS dort sekilde ilerler:

« Benign ilerleme: Hastalarin %25’i ne bu sekilde ilerler.
Yavas ve iIlimli yetersizliklerle seyreden alevlenmede
olusan yetersizliklerin tamami/tamamina yakini iyilesir.

* Relaps ve remisyon: Hastalarin %25'i bu sekilde ilerler.
Ataklar siktir. Bireyde belirtiler ilerleyici bicimde artar ve
yeni belirtiler ortaya ¢ikabilir. Remisyon doneminde birey
atak oncesi haline donebilir ya da ilerleme gorulebilir.

« Kronik relaps: Hastalarin %401 bu sekilde ilerler. Bu
turde iyilesme yoktur ve bireyin semptomlari surekli
llerler ve kotulesir.

» Kronik ilerleme: Hastalarin %15’i bu sekilde ilerler.
Yetersizlikler yavas artar ve iyilesme donemi yoktur.



Gebelik

* MS'in fertilite uzerine etkisi yoktur.
Fertilitedeki dusukluk, fiziksel yetersizlik ve
cocuk sahibi olma yonundeki isteksizligi
neden olabilir. MS gebelik surecini
etkilemez. Gebelik sirasinda MS relapslari
ozellikle ucuncu trimestrde olmak uzere
belirgin olcude duser. Dogum sonrasi ilk
Uc ay icinde relaps oranlarinda belirgin
artis olur.



Tedavi

* Mulply sklerozisin kesin bir tedavisi henuz
bulunamamistir. Ancak semptomatik tedavi
yapilmaktadir.

 Immiin sistem dlizenleyen ilaglar: interferon-
betanin MS hastaliginin semptomlarini
hafifletmede ise yarayacagi saptanmistir.

* Birinci veya ikinci ataktan sonra verildiginde
relapslarin sikhigini azaltmaktadir. Interferon-
betanin myeline yapilan saldirilari onlemekte ve
myelini yok eden T hucrelerin kan beyin
engelinden gegcmesini onlemektedir.



Tedavi

* Adrenokortikosteroid tedavi: Bu ilaglarin belli
baslilari; adrenokortikosteroid hormon (ACTH)
(Acthar), prednisone (Deltason, Metikorten,
Orasone), methylprednisone (Medrol, Solu-
medron) dur.

 Immiinosupresifler: Mulpibl sklerozisli
hastaliginin otoimmdin olmasi nedeni ile
siklosporin ve siklofosfamid, azotiopirin,
metotreksat, kladribin ve mitoksantron gibi
sitotoksik immdinosupresif ajanlar MS
tedavisinde kullaniimaktadir.



Tedavi

» Kas Gevseticiler: Hastalikta kullanilan
diger ilaclar ise kas spazmin neden oldugu
semptomlari ortadan kaldirmak icin
kullanilan baklofen (Lioresal), dantrolene
(Dantrium), diazepam (Valium) gibi kas
gevsetici ilacglardir.



INTERVERTEBRAL DISK
HERNILER

« Disk herniasyonu, anulus fibrosusun rupture olmasi
sonucu nukleus pulposusun prolapsusu ile
olusmaktadir. Herniasyon agrinin yani sira hareket
yeteneginde sinirliliga da neden olmaktadir.

« Disklerdeki dejeneratif degisiklikler biyokimyasal ve
biyomekanik degisiklikler nedeniyle olmaktadir. Yas
llerledikce nukleus pulposusdaki jelatinoz mukoid
materyal fibroz kikirdak sekline donusur ve disk sivisi
azalir. Yaslanma sonucu dejeneratif disk hastaligi,
spondilosis, osteofit olusumu ya da konjenital durumlar
lle ilgili olarak spinal stenoz meydana gelir. Boylece disk
mesafesi daralir.



Sekll 2 - Disx yapisi

Vertebra spinal
cikint

Spinal sinir koku Spinal kord

Annulus
fibrozus

Nukleus
pulpozus




lintervertebral Disk Prolopsusu

» Disklerden birinin anulus fibrosuztaki bir
defektten posterior ya da posteriolateral
olarak disari cikmasi

* En sik bolge
— Lomber L4-5, L5-S1
— Servikal C 5-6, C6-7



* Dejeneratif eklem degisiklikleri servikal,
torasik ve lumbal vertebralarda
olusabilecegi gibi, servikal bolgedeki
degisiklikler lomber bolgeden daha fazla
onem tasimaktadir.



» Etyoloji: Etyolojik faktorler meslekle, spor
faaliyetleriyle, kisinin yapisiyla ve
psikolojik etkenler olmak uzere dort grupta
iIncelenmektedir



Omurganin dejeneratif
hastaliklar

« Spinal dejenerasyonun norolojik sonuclar:

— Lokal agri

— Radikulopati: spinal sinir koklerini tutan herhangi bir
hastalik.

— Miyelopati: ust lumbar bolgede veya daha yukarida
(torakal ve servikal) artrit ve darligin (dar kanal)
neden oldugu omur ilik basisi miyelopatiye neden
olabilir. Bu hastalik kendini genellikle yaygin kas
zayifhigina bagl yurume guclugu veya denge ve
koordinasyon problemleri seklinde gosterir.

— Kauda eguina kladikasyonu:



L omber Disk Hernisi
e Klinik Belirtiler:

— Bel agrisi (siyatelji): agri genellikle tek tarafli, gluteal
bolgeden baslayan agri uyluk ve diz arkasina,
bacaga, ayaga yayilir

— Agri1 oksurme, hapsirma, ikinma, duz bacak kaldirma
ile artma gosterir.

— Ayak bileginde dorsifleksiyonda (L 5) veya plantar
fleksiyonda (S 1) kuvvet kaybi

— Ayakta parestezi veya uyusukluk

— Lomber orta hat prolapsusu daha agir tablo ortaya
cikarir. Iki tarafli siyaljik agri, sifinkter bozuklugu, tam
veya kKismi kauda eguina baskisina yol acar.



Sekil 4 - Bel fitig

(sinir kokUnin sikigmasi gériliyor)



Muayene bulgular

Lomber lordoz duzlesmesi
Skolyoz ve kisith spinal fleksiyon
Erektor spina kasinda spazm

Duz bacak kaldirma kisitli ve agrili

Ayak bilegi plantar ve dorsifleksiyonda zayiflik olabilir ve
etkilenen tarafta bacak kaslarini kullanmamaya bagli
atrofi

Ayak ve bagsparmak dorsinin medial kisminda duyu kaybi
(L 5 innerveasonu)

Ayagin lateral dig kisminin duru kaybi
Ayak bilegi refleksi azalmis



Tani

* Rontgen: lateral gorunumde vertebra
etkilenmig, disk araliginda azalma

 CT veya MR goruntuleme tercihe bagli
tetkiktir ve fitiklasma gorulur

» C reaktif protein normal (tumor ve absenin
ayirici tanisi icin)



TEDAVI

Analjezik
Sert yerde yatma
Fizyoterapi

Sonuc¢ vermezse diskin ameliyatla
allmmasi (diskektomi, minimal invazif

girisim)



Servikal Herni




Servikal Disk Hernisi

Servikal disk hernisi daha hareketli segmentlerde
servikal (C) 5-6, C 6-7 ve C 4-5'de olmaktadir.

Servikal disk hernisinin en onemli belirtisi agr1 ve hareket
kaybidir. Agri, omuz, kollar ve skapula arasinda
arasinda olabilir.

Kroniklesme oldugunu gosteren belirti kas atrofisidir. C
4-5 seviyesinde bir etkilenme soz konusu ise agri ve
duyu kaybi omuzda, kuvvet ve refleks kaybi ise deltoid
kasindadir. C 5-6 seviyesinde agri kol, on kol radial
yuzu, bas parmakta, kuvvet ve refleks kaybi biceps
kasindadir. C 6-7 seviyesinde ise agri isaret ve orta
parmaklarda, kuvvet ve refleks kaybi triceps kasinda
olmaktadir.



« Cerrahi tedaviye baslamadan once pek ¢ok
Klinisyen, radikulopatinin baslamasini takiben 5-
8 hafta beklemeyi onerir. Ancak acil cerrahi
uygulama icin bazi belirtilerin olmasi gerekir.
Bunlardan biri kauda ekuina sendromudur. Bu
sendrom masif rupture olmus diskin sinir
koklerine basisina bagli olarak norolojik bir
defisite neden olur. Norolojik defisit sonucu
sfinkter bozuklugu, uriner retansiyon, uriner
ve/veya fekal inkontinans ve anal sfinkter
tonusunun azalmasi gorulebilir.




