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GENÇ KADIN OLGUDA SPONTAN INTRASEREBRAL HEMORAJİ 

MİGREN? EKT?? 

Şebnem BIÇAKCI, Hacer BOZDEMİR, Fahri ÖVER, Ali ÖZEREN 

Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji AD, Adana 

ÖZET 

lskemik serebrovasküler hastalıklarda özellikle auralı migren bir etyolojik neden olarak yer almaktadır. Çok ender olarak 
migren ataklanna bağlı intraserebral hemoraji de gelişebilir. Bu yazıda sunulan 34 yaşında bayan hasta, 10 yıldır, ayda 
3-4 kez aurasız migren atakları tanımlamaktadır. Kendisine obsesif kompülsif bozukluk nedeniyle izlendiği psikiyatri 
kliniğinde, sonuncusu, yakınmalarından bir hafta önce olmak üzere yedi kez elektrokonwlsif tedavi uygulanmıştır. 
Öncekilere benzer bir migren atağından 8 saat sonra aniden ortaya çıkan sol hemiparazi sendromu nedeniyle kliniğimize 
yahnlmış ve aynı gün çekilen bilgisayarlı beyin tomografisinde sağ parietal bölgede, lober hematom saptanmıştır. 
Bu bağlamda, olgumuzdaki intraserebral hemoraji gelişiminde migren ve/veya EKT uygulamasının olası etkileri 
tarhşılmıştır. 
Anahtar Söz.ciikler. Aurasız Migren, serebral hematom, elektokonwlsif tedavi 

SPOTANEOUS INTRACEREBRAL HEMORRHAGE iN A ADULT YOUNG FEMALE: 
MIGRAINE ?, ECT?? 

Migraine with aura is considered as an etiologic factor in ischemic cerebrovascular disorders. While, intracerebral 
hemorrhage occurs in rare instances during or after migraine attack. A thirty-four year-old female patient has migraine 
without aura for ten years with a frequency of 3-4 attacks monthly. She underwent electroconwlsive therapy for seven 
times in the psychiatry department because of obsessive-compulsive disorder a week ago. Following a migraine attack 
a left hemiparesis syndrome occurred, and computed tomography, which was performed at the same day, revealed a 
right parietal lobar hematoma. in this paper, lobar hemorrhage in a young patient and its etiologic causes in relation to 
migraine and/or electroconwlsive therapy were discussed. 
Key Words : Migraine without aura, intracerebral hemorrhage, electroconwlsive therapy 

GİRİŞ 

Genç kadınlarda migrenin iskemik inme riskini 
arttırdığı bilinmektedir (1). Böylesi bir ilişki çok 
ender de olsa intraserebral hemoraji (ISH) ile de 
görülebilmektedir (2). Kanamarun iskemik dokuda 
gelişen resirkülasyon sonrası olqştuğu düşünülür. 
Ancak ISH'ın sadece migren nedeni ile oluştuğunu 
söylemek de güçtür. Hasta diğer vasküler risk 
faktörlerine de sahip olabilir ve kümülatif etki 
ile vaskiiler değişiklikler ortaya çıkabilir. Bunun 
nedeni hakkında net bir fizyopatolojik kanı 
oluşmamışhr. Elektrokonvulsif tedavinin de (EKT) 
son derece ender de olsa subdural ve intraserebral 
hemorajilere yol açabildiği de bildirilmiştir (2,3). 

Bu makalede, yakınmalarının başlangıcından 
bir hafta önce sonlandırılan EKT uygulamasının 
ardından ve aurasız migren atağı sonrası ortaya 
çıkan lober yerleşimli serebral hemoraji olgusu 
sunulmuş ve olası mekanizmalar tarhşılmıştır. 

OLGU 

34 yaşında kadın hastada, 10 yıldır, ayda 3-4 
kez tekrarlayan parenteral analjeziğe yanıt veren 
aurasız migren ataklarının olduğu, ayrıca son 
4 yıldır psikiyatri kliniğinde obsesif kompulsif 
bozukluk nedeniyle takip edildiği öğrenihııiştir. 
Bu nedenle izlenirken 7 kez EKT uygulanmış 
ve yakınmalarının ortaya çıkışından bir hafta 
önce, son EKT yapılmışhr. Ayrıca oral preparat 
olarak fluoksetin, ketiapin, clomipramin alan 
olgunun, bir gün önce daha öncekilere benzer 
özellikte, şiddetli, paranteral benzodiazepin ve 
metamizol uygulaması sonucu kontrol allına 
alınabilen bir migren atağı yaşadığı, atagın 
sonlanmasından 8 saat sonra, sabah uyandığında 
sol yüz ve kolda uyuşukluk, güçsüzlük hissettiği 
öğrenilmiştir. Aynı gün çekilen bilgisayarlı beyin 
tomografisinde (BBU sağ parietal bölgede Jober 
hematom saptanmışhr (Resim). Olay sırasında ·ve 
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8ıç,1kcı ve .ırk . 

Resim 

sonrasında bilinç bozukluğu olmamış, kan basıncı 

110/90 mmHg, nabzı 92/ dk, solda yüzü de içine 
alan 2-3/ 5 düzeyinde h emiparezi belirlenmiştir. 

Nöroloji kliniğinde izlendiğ i iki hafta içerisinde 
kan basıncı normal sınırlarda seyretmiştir. Aku t 
evred e yapılan serebral anjiografide vazospazm 
d a dahil olmak üzere, herhangi bir patolojik bulgu 
i zlenmemiştir . Trombosit sayımı, koagülasyon 
testleri (parsiyel tromboplas tin zamanı, 

protrombin zamanı, fibrinojen, antitrombin III, 
oraklaşma testi ve glukoz 6 fosfat dehidrogenaz) 
normal bulunmuştur. Psikiyatri kliniğinde 
kullandığı belirtilen ilaçlar d ışında ilaç almadığı 

bild i rilmiştir. 

15 gün gözle m a ltında tutulduktan sonra 
klinik nörolojik muayenesinde hemiparez isinde 
belirgin düzelme ve kontrol BBT'sinde hematom 
rezorbsiyonu gözlenen olgu taburcu ed ilmiş, 6. 
ayda yapılan son kontrol muayenesinde nörolojik 
bulgularının ta mamen düzeld iği, bunun yanısıra 

aurasız migren a taklarının aynı sıklıkta devam 
ettiği tespit edilmiştir. 

TARTIŞMA 

Genç normotansif kad ın olgu migren a tağı 
sonrasında, akut olarak gelişen sol hemipara zi 
sendromu ned eni ile kliniğimize başvurmuştur. 

Genç olgularda özell ikle aura lı migrene bağlı, 

pos teri yor sirkülasyona sınırlı iskemik inme varl ığı 

bu güne kadar pek çok çalışmada bildirilmişti r 
(1,4-8). Anca k litera türde son d erece end er say ıda 

da olsa migrene bağlı İSH olguları bildiril miştir 
(9- 16). Migren ile ilişki li olarak ta nımlanan bu 
ol gula rın genci özellikleri gözden geçirildiğinde, 
eşlik ed en vas kü lopalile r, hiperta ns iyon ve sık 
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ilaç kullan ımı (9,10, 14), sın ırlı birkaç olguda ise 
ın ultipl ve simultan kanamalar d ikkati çekmektedir 
(9, 14). Olgumuzda olay öncesinde ve sı ras111da 

hipertansiyon, tra vma ya da ağır fiz iksel aktivite 
tn nımlanrnamıştır. Olgumuzda inme ris k faktörleri 
bi r bütün olarnk gözden geçirildiğinde, migren 
atağ ı ve bir hafta önce uygulanan EKT anlamlı 
olabilecek veriler olarak tespit edilmiştir. Tam kan 
biyokimyası, tam kan sayımı, koagülasyon testleri 
(pa rs iyel tromboplas tin zamanı, protrombin 
zamanı, fibrinojen, antitrombin III, oraklaşma testi 
ve glukoz-6 fosfat dehidrogenaz çalışmalarında) 
normal bulgular elde edil miştir. Akut evrede 
uygulanan serebral anj iografide vazospazm ve 
vas küler malformasyon belirlenmemiştir. 

Migren indirekt (örneğin migreni taklit 
eden başağrısına yol açan arteriyovenöz 
ma lformasyonların kanaması gibi) ya da direkt 
etki lerle (ekstrakranyal arteriyel vazodila tasyon, 
ekstrakraniyal nörojenik inflamasyon ve merkezi 
ağrı tranmisyonunun azalmış inhibisyonu) 1SH'a 
yol açıyor olabilir. Özellikle vazokonstrüksiyon 
ev resind e, yayılan oligemi ve foka! iskemi 
nedeniyle beslenmesi bozulan dokunun 
elastikiyetiııin kaybed ilmesi ve ağır vazospazm, 
intraparankimal damar duva rlarında is kemiye 
yol açabilmekted ir (1 9). Subakut inflarnmatuar 
değ işikliklerle beraber ortaya çıkan nekroza bağlı 

damar duvarında oluşa n değişikliklerle beraber, 
reperfüzyon sırasında arterin rüptürü olası bir 
aç ıklama gibi görünmekted ir. Bu düşüncey i 
destakleyen Cole'nin bir çalışmasında migrenin 
te tikled iği düşünülen iki serebra l h emora jili 
olgu hematom cerrahi o larak boşaltıld ıktan 

sonra patolojik olarak değerlend irilmiş ve damar 
duvarlarında nekroz ve subakut inflammatuar 
değişiklikler gösterilmiş tir (11). Yine Ald rey ve 
ark. ISH patogenezinde de vazospazma sekond er 
gel işen is kemi varlığını destekleyen 8 olguluk 
bir seri bildirmişlerd ir (1 0). Olgumuzda erken 
evrede uygulanan anjiyografide vazospazm 
gözlenmemiştir. Bununla birlikte, aurasız 
migrende yapılan PET ça lışmala rına göre bilateral 
oksipi tal korteks te başlayarak öne doğru yayıla n 
beyin kan akımı azalması, aura görülmemesine 
rağmen ortaya ç ı ka n bi r vazokons trü ks iyon 
sa ptanmıştır (20). Ayrıca nörojenik inflamasyon, 
endolelya l değişiklikler gibi çok sayıda, da mar 
duvarını etkileyen ve/veya kanın a kışkanlığını 
değişti re bilen değişikliklerold uğu da bilin mekted ir 
(21). Olgu muzd a migren a tağı ile za mansal 
ilişk i göstererek or ta ya ç ı ka n ISH' nin bu tip 

• 

• 



değişiklikler temelinde ortaya çıktığı varsayılabilir. 
EKT' nin bilinen en önemli yan etkileri 

konfüzyon ve bellek bozukluğudur (13). Aynca, 
elektrotların uygulandığı skalp bölgesinde ödem, 
gliozis ve peteşial hemorajiler, (14) atropin ile 
premedikasyon yapılmayan durumlarda vagal 
aktivasyona bağlı hipotansiyon ve bradikardi, 
sempatomimetik aktivitenin arttığı dönemlerde 
hipertansiyon ve taşikardi de gelişebilir (18). 
EKT yapılan olgularda damar duvarında spazm 
gelişimi indüklenerek, sistolik basıncın yükseldiği 
ve bazen 200 mmHg'nin üzerine çıktığı, bununla 
birlikte laktik asit birikimine yol açarak, vasküler 
yapılarda ödeme neden olduğu, parenkim 
yapısını bozduğu ve kan beyin bariyerinin 
fonksiyonlarını olumsuz etkilediği bilinmektedir. 
Örneğin fonksiyonel MR görüntüleme (fMRI) 
çalışmalarında her EKT sonrasında, 4-6 saat 
kadar süre ile ödemin devam ettiği ve kan-beyin 
bariyerinde bozulma ortaya çıktığı saptanmıştır 

(18). Bununla birlikte EKT'nin kalıcı yapısal beyin 
hasarına yol açıp açmadığı konusu tartışmalıdır. 
EKT'ye bağlı kardiyovasküler ve serebrovasküler 
komplikasyonlar sıklıkla hipertansiyon ya da eşlik 
eden kardiyolojik hastalığı olan olgularda ortaya 
çıkmaktadır. Literatürde EKT'ye bağlı tek olguda 
!SH bildirilmiştir ve EKT sırasında, daha önceden 
frajil hale gelmiş damarların · rüptürünün bu 
kanamaya yol açabileceği ileri sürülmüştür (3). 

Özetle; olgumuzda kanamanın EKT' den bir 
hafta sonra ortaya çıkmış olması bizi etyolojiden 
primer olarak sorumlu mekanizmanın EKT 
olduğu düşüncesinden kısmen uzaklaştırmaktadır. 

Ancak ardışık EKT'lere bağlı, önceden var olan 
parankim harabiyetinin üzerine eklenen migren 
atağının yarattığı vasküler değişikliklerin, 
kümülatif etkilenme sonucu !SH gelişiminde rol 
oynayabilecekleri düşünülebilir. 
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