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ABSTRACT 
A Mu/tiple Sclerosis Case With A Prior Diagnosis of Sunct 
Syndrome 
Scientific background: Mu/tiple sclerosis is a very rare cause of 
secondary SUNCT. 
Objective: SUNCT syndrome wi/1 be discussed after the development of 
its clinical properties when the attacks begin in the light of clinical, radi­
o/ogical imaging and laboratory data following exclusion of other pos­
sible etiologies. SUNCT wi/1 be discussed as a case diagnosed with mu/­
tiple sclerosis predecessed by headache. 
Conclusion: in SUNCT, there are generally no underlying structural 
causes that can be shown through imaging studies. However, mu/tiple 
sclerosis may alsa be included among a /ong list of "secondary" causes 
claimed to play role in the etiology. 
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ÖZET 
Bilimsel zemin: Multipl skleroz çok nadir bir sekonder SUNCT nedenidir. 
Amaç: SUNCT sendromu kliniği geliştikten sonra atakların başladığı, klinik, 
radyolojik görüntüleme ve laboratuvar verileri ışığında olası diğer etiyoloji­
ler de dışlandıktan sonra SUNCT sendromunun öncellik ettiği multipl skle­
roz tanısı alan bir olgu tartışılacaktır. 
Yorum: SUNCT'ta görüntüleme yöntemleriyle gösterilebilen, altta yatan 
yapısa l bir neden genellikle bulunmamaktadır. Bununla birlikte etiyolojide 
rol oynayabileceğ i ileri sürülen ve geniş bir liste oluşturan "sekonder" 
nedenler arasına multipl skleroz eklenebilir. 

Anahtar kelimeler: SUNCT, multıpl skleroz, trıgemınal otonomık sefalJıler 

42 Ulusal Nöroloıı Kongresı'nde (Antalya, 2006) poster bıldın olarak sunulmuştur 
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GİRİŞ 

SUNCT (Short lasting Unilateral Neuralgiform 

headache with Conjunctival injection and Tearing) 

sendromu ilk olarak 1989'da Sjaastad tarafından 

tan ı mlanmıştır.
1 

Uluslararası Başağrıs ı Derneği tarafından 1988'de 

yapılan sın ıflamada yer almayan bu sendrom 

yayınlanan son sı n ıflamada, küme ve diğer 

trigeminal otonomik sefaljiler alt başlığı içinde yer 

almışt ı r. Erkeklerde kadınlardan daha sık 

görülmektedir.2 

Klinik olarak, unilateral, orbital-supraorbital ya da 

temporal yerleşimli, 5-240 sn. süreli nevraljiform 

ağrılar ve bu ağrılara aynı tarafta eşlik eden otonom 

bulgularla karakterizedir.2 SUNCT'ta görüntüleme 

yöntemleriyle gösterilebilen, altta yatan yapısal bi r 

neden genellikle bulunmamaktadır. Bununla birlikte 

etiyolojide rol oynayabileceği ileri sürülen 

" sekonder" nedenler olduğu bilinmektedir. Bu 

sendrom serebellopontin köşe ve beyin sap ı vasküler 

malform asyonları, beyin sa pı i nfarktları, kitle 

lezyonları , kafatasının posterior konjenital kemik 

malformasyonları gibi genellikle infratentoriyal 

lezyonlara3
·
5 eşlik edebileceği gibi, hipofiz 

adenomları, kavernöz sinüs tümörleri, travma, HIV 

enfeksiyon l arı , kronik sinüzit gibi supratentorial 

yerleşimli lezyon larla da ilişkili olabileceği 

bildirilmektedir . G-ıo 

Literatürde multipl skleroz (MS) tanısıyla izlenmekte 

iken SUNCT ge l i ştiği bildirilen tek bir olgu 

bulunmaktadır.
11 

Bu sunumda, SUNCT kliniği geliştikten sonra MS 

tanısı alan bir olgu tartışılacaktır. 

OLGU 

23 yaşında kadın hasta, 1 aydan beri devam eden, 

sağ göz çevresinde, gözün arka kısmına lokalize, çok 

şiddetli, bıçak saplanır tarzda, san iyeler süren, sağ 
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göz kapağında şişl ik, gözde yaşarma ve burunda 

akıntının eşlik ettiğ i ağrılar nedeniyle başvurdu. 

Ataklar 60-120 sn. süreli, her hafta ve en az 15-20 

atak/gün sıklığında tekrarlamıştı. Ataklar gün içinde 

o labildiği gibi, gece de tekrarlıyordu. Başlangıçta 

NSAI ilaçlara kısmen yanıt veren ağrı, son 2 haftadan 

beri hiçbir analjeziğe yanıt vermedi. Daha öncesine 

ait bir başağrısı öyküsü alınm ıyordu. Bu ağrı ve 5-6 

aydan beri ara ara gelişen el ve ayak parmak 

uçlarında, süresi değişken, müphem uyuşmalar 

dışında bir yakınması yoktu. 

Nörolojik muayenede kranyal alan ve motor 

muayenenin normal olduğu saptandı. Yüzeyel ve 

pozisyon duyusu da norma l olan hastanın vibrasyon 

duyusu alt ekstremitelerde 15-1 6 sn. idi. Dismetri, 

disdiadokinezi ve ataksisi yoktu. Derin tendon 

refleksleri tüm ekstremitelerde artmış, taban derisi 

refleksi iki yanlı lakayttı. 

SUNCT sendromu olarak değerlend irilen olguya, 

nörolojik muayene bulgula rı göz önüne alınarak, 

o lası sekonder nedenleri dışlamak amacıyla kranyal 

MR planlandı. 

Hastan ı n özgeçmiş ve soygeçmiş sorgulamasında 

özellik yoktu. 

Lamotrig ine tedavisi başlanan hasta, SUNCT 

semptomları gerilemekte iken tedavinin 

başlangıcından 2 hafta sonra akut gelişen peltek 

konuşma, ağızda kayma, sağ kol ve bacakta 

güçsüzlük ve uyuşma şikayetiyle poliklinikte yeniden 

değerlendirildi. Nörolojik muayenede sağ santral 

tipte fasiyal paralizi, sağda -4/5 düzeyinde 

hemiparezi ve hemihipoestezi olduğu saptandı. 

Kranyal MR'da T2A kesitlerde sağ talamusta 

kontrast tutmayan, sağ posterior periventrikü ler 

yerleşim l i olanı kontrast tut an, bilateral 

periventriküler ve subkortikal beyaz cevherde yaygın 

demyelizan plaklarla uyumlu sinya ller mevcuttu . 

Beyin sapında herhangi bir lezyon izlenmiyordu 

(Şek il 1. a-e) . Servikal MR incelemesi normaldi. 
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Şekil 1. a-Midsagital T2A FLAIR kesitinde beyin sapında herhangi bir lezyon izlenmiyor. b-Sol paramedian sagital T2A FLAIR kesitinde 
kallozoseptal bileşkeye dik demiyelinizan plaklar. c-Orta serebellar pedinkül düzeyinden geçen kesitte her iki serebellar hemisfer ve 
ponsta lezyon izlenmiyor. d-Transvers T2A FLAIR kesitinde sağ talamusta hiperintens lezyon (ok) ve e-sentrum semiovalede yaygın 
demyelizan plaklar. f-Kontrast sonrası spin eko T1 A MT (manyetizasyon transfer) sekansı, transvers kesitte ok sağ posterior 
periventriküler kontrast tutan lezyona işaret etmektedir. 

Geniş biyokimya, hemogram, sedimantasyon değeri 
normaldi. Ayrıca antinükleer antikor, anti-dsDNA 
negatif, antikardiyolipin ve antifosfolipid antikorları, 
protein C, protein S, anti trombin 111 değerleri normaldi. 
Vizüel Evoked Potansiyel incelemesi normaldi. 8OS'ta 
bakılan oligoklonal bant (0KB) pozitifti. 

Olgu, klinik, radyolojik görüntüleme ve laboratuvar 
verileri ışığında olas ı diğer etiyolojilerde dışlandıktan 
sonra SUNCT başağrısının öncellik ettiği MS olarak 
değerlendirildi. 

TARTIŞMA 

SUNCT'la ilişkili olabileceği ileri sürü len çok sayıda ve 
birbirinden farklı hastalıklar olduğu bilinmesine 
rağmen, bu sendromun patogenezinde rol oynayan 
gerçek mekanizma net olarak bilinmemektedir. 
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Başlangıçta SUNCT tablosunun bir tür orbital venöz 
vaskülit olabileceği ileri sürülmüş, fakat bu bulgunun 
diğer bazı başağrısı tiplerinde de gözlenmiş olması 
nedeniyle bu görüş güncelliğini kaybetmiştir.2 

Daha güncel olan görüş ise, trigeminovasküler 
sistemin etkilenmesinin bu sendromun gel işiminde 
rol oynayabileceği ve temel fizyopatolojinin 
trigeminal otonom refleksin (TOR) bozu lduğu santral 
bir patogeneze bağlı olabileceği şeklindedi r. 2•6• 12 

TOR, trigeminal sinir ve fasiyal sinirin parasempatik 
dalları ve beyin sapı bağlantı l arını içerir. Hayvan 
çalışmaları, trigeminal ganglion stimulasyonunun 
ekstraserebral ve intraserebral damarlarda 
vazodi latasyonla kan akımında artışa neden 
olduğunu, ayrıca bazı nöropeptidlerin (calsitonin 
gene releated peptid, substans P, parasempatik 
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vasoaktif intestinal peptid gibi) salınımına yol açtığını 

göstermiştir. 

Ekstra ve intraserebral damarlardaki vazodilatatör 

yanıtın %20'si trigeminal sin irin antidromik uyarımı 

ile, %80'i fasiyal sinir üzerinden refleks yolla 

yönlendi ri I mekted ir. 

Bu refleksin afferent dalının migrene, parasempatik 

dalının ise küme ve diğer otonomik sefaljilere neden 

olduğu düşünülmektedir.2· 6 

SUNCT'ta TOR'un aktivasyonu ve vazonöroaktif 

maddelerin salınımının, hem ağrının trigeminal 

dağılımına hem de otonom bulguların oluşmasına 

aracılık ettiği düşünülmektedir.
2·11 · 12 

MS'de primer başağrılarının, özelliklede migren ve 

gerilim tipi başağrılarının sık görüldüğü, başağrısının 

MS'nin başlangıç bulgusu olabileceği veya primer 

başağrılarının interferon tedavisinin yan etkisi olarak 

bu hastalarda daha sık görülebileceği bildirilmek­

tedir. 13·14 

MS'li hastalarda primer başağrılarının prevalansının 

araştırıldığı ve 137 hastayı içeren çalışmada migren 

%25, gerilim tipi başağrısı %31 oranında, küme 

başağrısı ise sadece 1 hastada saptanmıştır. 14 

Literatürde, MS' li hastalarda küme başağrısının 

görülebileceğini bildiren birkaç olgu sunumu 

bulunmaktadır.
1 1 · 1 5· I6· 1 7 

Buna karşılık, SUNCT'un MS ile ilişkisine dair 

literatürde çok az bilgi bulunmaktadır. Literatürde 

Vilisaar ve ark. tarafından sekonder SUNCT geliştiği 

bildirilen tek bir MS olgusu bulunmaktadır.
11 

18 yaşı ndan beri MS (progresif relapsing) tanısıyla 

izlenen, spastik quadriparezisi olan, 42 yaşındaki 

erkek hastaya sağ temporal bölgeye lokalize ağrı ve 

eşlik eden diğer bulgular da göz önüne alınarak 

SUNCT sendromu tanısı konulmuştur. Kranyal 

MR'da beyin sapında (anterior pons, sağ serebellar 
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pedinkül ve medullada) ve iki yanlı hemisferik ak 

maddede çok sayıda demiyelizan plak olduğu 

saptanmıştı r. 

Kurşun ve ark., Devic sendromu tanısı aldıktan 2 

hafta sonra SUNCT gelişen bir olgu bildirmişlerdir.
18 

MS'li hastalarda trigeminal nevralji veya trigeminal 

sini r dağılımına uyan bölgede ağrısız parestezilerin 

görülebileceği bilinmektedir. 11·I9 

Hem SUNCT hem trigeminal nevraljinin kısa süren ve 

tetiklenebilen başağrıları olması nedeniyle, ikisinin 

birl i kteliğine veya birinin diğerine dönüştüğüne dair 

yayınlar bulunmaktadır.
2·20 Sjaastad ve ark. , birinci 

divizyon trigeminal nevralj inin özelliklerin i 

tanımlayarak ve bir dereceye kadar otonom 

bulguların var olabileceğini de kabul ederek SUNCT 

ile trigeminal nevralji arasındak i farkla rı 

yorumlamışlardır. TOR aktivasyonuna bağlı olduğu 

ileri sürülen göz yaşarması ve gözde kızarıklık gibi 

kranyal otonom belirtilerin SUNCT sendromunda 

çok daha belirgin görülmesinin, bu iki hastalık 

arasında t emel ayırt edici özellik olduğu 

belirtilmektedir.2 

Trigeminal nevraljinin bir biçimi olarak, kısmen 

migrende de trigeminal sinirin oftalmik dalındaki 

nosiseptif uyarımın bir sonucu olarak subklinik de 

olsa bir miktar kranyal parasempatik aktivasyon 

görülebileceği kabul edilmektedir. Fakat SUNCT gibi 

trigeminal otonom sendromların anahtar özelliğinin 

trigeminal aktivasyonun derecesi olduğu ve bu 

bulgunun da refleksin santral disinhibisyonuyla ilişkili 

olabileceği ileri sürülmektedir.2·2I SUNCT sendromlu 

bir olguda atak sırasında çekilen fonskiyonel MR'da 

ipsilateral posterior hipotalamusta aktivasyon 

olduğu gösterilmiştir.
22 Bu bulgular SUNCT'ta 

hipotalamusla beyin sapındaki otonom çekirdekler 

ve santral antinosiseptif bağlantılar arasında direkt 

bir ilişkinin var olabileceğini, ayrıca hipotalamik 

disfonksiyonun bu sendromda ağrının peryodisite­

sinden sorumlu etken olabileceği görüşünü 

desteklemektedir. 2•
22 
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Başağrısıyla aynı tarafa lateralize otonom bulguların 
belirgin olarak eşlik etmesini ve diğer bulguları da 
göz onune alarak olgumuzu SUNCT olarak 
değerlendirdik. Literatürde çok az sayıda olgu 
sunumunun bulunmas ı nedeniyle, SUNCT'un eşlik 
ettiği MS olgularıyla ilgili formel bilgiler 
bulunmamaktadır. 

Vilisaar ve ark.nın 11 bildirdiği olgudan faklı olarak, 
bizim olgumuzda SUNCT, MS ataklarından önce 
ortaya çıkmıştır. Ayrıca, yine bu olgudan farklı olarak 
kranyal MR'da beyin sapında herhangi bir plak 
görünümü yoktu. 

Bu haliyle olgumuzda SUNCT sendromunun MS ile 
birlikteliğinin tesadüfi olabileceği de düşünülebilir. 
Fakat MS'yle ilişkili patolojik değişikliklerin 
konvansiyonel MR görüntüleme yöntemleriyle her 
zaman gösterilemediği bilinmektedir. Bunun 
d ı ş ı nda, sekonder SUNCT ile genellikle infra­
tentoriyal lezyonlar ilişkilendiriliyor olsa da, 
supratentoriyal yerleşimli lezyonların da bu 
sendromla ilişkili olabileceği gösterilmiştir. SUNCT 
için ileri sürülen patogenez modelinde kranyal 
sinirler, beyin sapı, hipotalamus ve diğer santral 
bağlantıları da içine alan, beyin içinde pek çok 
nöroantomik bölgenin bu sendromun gelişiminde 
rol oynadığı görülmektedir. 

Bu olguda dikkat çekici bir bulgu da, başağrısın ı n 
lokalizasyon gösterdiği tarafla MS atağının aynı 
tarafta, sağ beden yarısında lateralizasyon göstermiş 
olmasıdır . Vilisaar ve ark.nın bildirdiği olguda da, 
SUNCT'un lokalizasyonu sağ temporal bölgededir. 

Bu bulgular bize olgumuzda, kranyal MR'da, beyin 
sapında lezyon saptanmamış olsa da, var olan 
supratentoriyal demyelizan lezyonların, TOR 
akt ivasyonu ve/veya santral inhibisyonla i l işki l i 
mekanizmalar üzerinden bu sendromun gelişiminde 
etkili olabileceğ in i ve demyelizan patolojinin bu 
birliktelikte tesadüfün ötesinde koninsidental 
olabileceğ i ni düşündürmüştür. 
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Hastaya atak tedavisine yönelik 5 gün süreyle 
intravenöz, 1 g metilprednizolon pulse tedavisi ve 
oral preparatla idame tedavisi uygulandı. Hastanın 
steroid tedavisi sonrası, hem atak hem de ağrı 
bulgularında belirgin düzelme olduğu gözlendi. 
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