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TESEKKUR
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OZET

Yilmaz B, Acil serviste norolojik muayenesi normal olan bas agrili hastalarda
beyin tomografisi etkinliginin degerlendirilmesi, Kirikkale Universitesi Tip
Fakiltesi Acil Tip AD Uzmanlhk Tezi, Kirikkale, 2017.

Giris ve Amag: Acil servise basvuran hastalarin sikayeti siklikla bas agrisidir
ve bas agrisi bazen ciddi ve 6lumcil durumlarla eslik eder. Bas agrisi olan bazi
hastalar bilgisayarli tomografi, lumbar ponksiyon ile degderlendiriimelidir fakat onlar
yan etkiler ve risklere sahiptir. Bu nedenle bas agrisi olan ve anormal fizik muayeneye
sahip olmayan hastalarin hangisine nérogdéruntileme yapilmasi gerekip gerekmedigi
tarismalidir. Calismamizin amaci bdyle hastalar iginde norogoruntileme gereken
onemli klinik bulgular ve riskleri belirlemekti.

Gere¢ ve Yontem: Acil servisimize 2014-2016 tarihleri arasinda bas agrisi
nedeniyle basvuran norolojik defisiti olmayan ve tomografi ¢ekimi yapilan olgularin
dosya ve hasta kayit sistemindeki bilgileri geriye dénuk incelendi. Tomografi sonuglari
Ucla ciddiyet gruplama sistemi (Grup 1: Normal; Grup 2: Acil klinik 6nem arz eden
tomografik bulgular; Grup 3: Normal olmayan ancak acil klinik 6nem arz etmeyen
tomografik bulgular) ile siniflandirildi. Hastalarin yas, cinsiyet, agri karakteri, eslik
eden semptomlari kaydedildi. Son olarak, elde edilen veriler analiz edildi.

Bulgular: 1388 olgu calismaya dahil edildi. Olgularin yas ortalamasi
44.02+18.58; %56.6’s1 kadindi. Grup 1 %50.4 (n=699), Grup 2 %2.3 (n=32) ve Grup
3 olgu oranlari da %47.3 (n=657)'tu. En sik tani Grup 2'de %34.4 (n=11) oranla
subaraknoid kanama, Grup 3’te %47.3 (n=311) oranla sinuzitti. Erkek cinsiyetin daha
baskin oldugu Grup 2 de yas ortalamasi grup 1'den yuksekti (p=0.014). Farkh
karakterde olarak ifade edilen agri orani grup 2’de diger gruplardan daha ylksek
oranda (%56.4) saptandi (p<0.05). Eslik eden semptomlar degerlendirildiginde
kusma, grup 2 de hem grup 1 hem de grup 3'ten anlamli derecede daha yuksekti.

Sonug: Acil servis bagvurusunda 50 yas civarinda, erkek cinsiyet, farkli
karakterde olarak nitelenen ve kusmanin eslik ettigi olgularda daha dikkatli olunmasi
ve norogoruntuleme lehine karar verilmesi gerektigi sonucuna variimistir.

Anahtar Kelimeler: bas agrisi, noérogdruntileme, acil, normal ndrolojik
muayene



ABSTRACT

Yilmaz B, Assessment of brain tomography efficacy in patients with headache
who have normal neurological examination, Kirikkale University Faculty of
Medicine, Department of Emergency Medicine, Master’s Thesis, Kirikkale, 2017.

Introduction and Purpose: Complaint of patients presenting to emergency
service is often headache that sometimes accompanies with serious or fatal
conditions. So some patients with headache should be examined with computed
tomography, lumbar puncture but they have side affects and risks. Therefore, It is still
being discussed whether which patients with headache and not having abnormal
physical examiation should be neuroimaged. The aim of our study was to identify risky
and important clinical findings that require neurocimaging in such patients.

Material and Methods: Emergency department patients who had no
neurological deficit and who underwent CT scan between 2014 and 2016 due to
headache were identified. Their data obtained by using files and patient records
system and been made their information retrospectively The results of tomography
were classified by the triple severity grouping system (Group 1: Normal, Group 2:
Immediate clinically significant tomographic findings, Group 3: Unusual but no urgent
clinical significance). The age, sex, pain sort and associated symptoms of patients
were recorded. Finally the achieved data were analyzed.

Results: 1388 cases were included in the study. The mean age of cases was
44.02 t+ 18.58; 56.6% of cases were female. Group 1 was 50.4% (n=699), Group 2
was 2.3% (n=32) and Group 3 was 47.3% (n=657) of cases. The most common
diagnosis was subarachnoid hemorrhage rating 34.4% (n=11) in group 2 and sinusitis
rating 47.3% (n=311) in group 3. In group 2 where the male sex was predominant, the
mean age was higher than group 1 (p = 0.014). The rate of pain expressed as
different characters was higher in group 2 (56.4%) than the other groups (p <0.05).
When the associated symptoms were evaluated, vomiting was significantly higher in
group 2 than bouth group 1 (p = 0.023) and group 3 (p = 0.008).

Conclusion: It has been concluded that the emergency department physician
should be more careful about cases of 50 years of age, male gender, different pain

sort, associated by vomiting, and should be decided in favor of neuroimaging.

Key words: headache, neuroimaging, emergency, normal neurological examination
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1.GIRIS ve AMAG

Agri, acil servis basvurularinin temel nedenidir. Agrilar iginde de bas agrisi
yuksek bir oran igermektedir. Acil servis bagvurularinin yuzde 4,5’ini bag agrisi
olusturmaktadir[1]. Hayati tehdit eden hastaliklarin sebep oldugu bas agrilarinin, daha
az onem taslyan (hayati tehdit edici olmayan) bas agrilarindan ayirmak 6nem
tasimaktadir. Ciddi bas agrilarinin taninmamasi 6lumcul sonuglar dogurabilmektedir.
Dikkatli bir Oyku ve fizik muayene, bas agrisi ile basvuran hastasinin
degerlendiriimesinde en Onemli unsur olmaya devam etmektedir. Ancak zamanin
kisith, acil servislerin yogunlugu, personelin uzun calisma saatleri, hasta ve hasta
yakinlarinin uyumsuzlugu nedeniyle bag agrisinin yonetimi kimi zaman zorlayicidir.
Ciddi sebebe bagh olabilecek bas agrilarinin tanisinin konmasinda veya

diglanmasinda gesitli gorunttleme tetkikleri son derece 6nem tagimaktadir.

Acil servise basvuran bas agrili hastalarla ilgilenen acil servis doktorunun ilk
dikkat etmesi gereken husus hastanin bas agrisinin sebebinin altta yatan baska bir
hastaligin sonucu olarak mi ortaya ¢iktigi (sekonder bas agrisi) yoksa basli basina bas
agrisinin hastaligin kendisi mi oldugudur. Sekonder bas adrisi oldugu dustntlen
hastalarda ise bu durumun hayati tehdit edici bir durum olup olmadigini ayirmak
gerekmektedir. Hayati tehdit edici durumu olabilecek hastalar ylksek riskli olarak

degerlendirilir. Bu hastalari belirlemekte hikaye ve fizik muayene yol gostericidir[2].

Agrinin baslangicindan birka¢ saniye veya birka¢ dakika icinde maksimum
siddete ulasmis olmasi ciddi bir kafa i¢i patolojinin belirtisi olabilir ve ayirici taninin hizli
bir sekildi yapilmasi gerekmektedir. Bu karakterdeki agri subaraknoid kanamanin
(SAK) tipik 6zelliklerindendir[3]. Gegmiste benzer bas agrilarinin olmamasi, ciddi bir
bozukluga isaret eden bagka bir bulgudur. “Ilk” veya “hayatimin en siddetli bas agris!”,
kafa ici kanama veya merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonunun sonucu olarak
ortaya ¢ikmis olabilir. Eslik eden pndmoni veya sinlzit gibi bir enfeksiyonun olmasi
menenijit gelisimi igin primer odak olusturabilir[4]. Biling degisikligi intarakraniyal bir
patolojinin en 6nemli belirtilerindendir. Senkop veya presenkop ve ndbet sonrasi bas
agrisi da santral patolojileri akla getirmelidir. Egzersizle (cinsel iligki, agir spor
antrenmani gibi) ani baslayan bas agrisi karotis arter diseksiyonu ve kafa i¢i kanama

olasiligini arttirir[5]. Daha 6nceden olan ve 50 yasindan sonra siddeti artan bag agrilari
1



kafa ici kitlenin gostergesi olabilir[3]. Bas agrisi bulunan HIV ve diger immunsupresif
hastalar toksoplazmoz, beyin apsesi, menenijit ve merkezi sinir sisteminin malignitesi

gibi kafa i¢i hastalik igin belirgin bir risk altindadir[6].

Bas agrili hastada noérolojik muayene 6nem tasimaktadir. Genelde primer bas
agrisinda norolojik muayenenin normal olmasi beklenirken, sekonder bas agrisinda
patolojik bulgular saptanabilmektedir. Patolojik bulgunun olmamasi sekonder bas

agrisini ekarte ettirmedigi gibi primer bas agrisinda patolojik bulgu olabilir.

Bas agrisi ile bagvuran hastalarda genel bulgular; vital bulgular (ates, nabiz,
kan basinci), genel gérunum (kaseksi, halsizlik, solukluk, terleme, siyanoz), bas ve
boyun muayenesi yaninda tim sistem muayenesi yapiimalidir. Ates; menenjit ve
sinlzit ile iliskili olabilecegi gibi, SAK’da da gérulebilir. Tansiyon yuksekligi acil durum
akla getirmelidir. Akut glokom ve goérme alani defekti yoninden g6z muayenesi
yapilmalidir. Fundoskopi ile kafa igi basing artisinin gostergesi olan papil 6demi ve
Ozellikle erken asamada ¢ikan vendz pulsasyon kaybi degerlendirilebilir. Ense sertligi,
menenijit ve SAK tanisi akla getirmelidir. Okulomotor sinir paralizisi basta posterior
kommunikan arter anevrizmasi olmak Uzere kafa igi patolojilerin dislanmasini

gerektirmektedir.

Bas agrisi nedeniyle acil servise bagvuran ve asagidaki kriterleri karsilayan

hastalar hayati tehdit edici bas agrisi i¢in disUk riskli olarak kabul edilebilir:

Onceki bas agrilarina benzer bas agrisi olmasi

Nobet, ates, senkop — presenkop gibi eslik eden patolojilerin olmamasi

Norolojik defisitin olamamasi

Eslik eden hastaligin bulunmamasi
Bu nedenle bu tur hastalara rutin olarak nérogérintileme yapmaya gerek yoktur[7].

Yuksek riskli olarak belirlenen hastalara bilgisayarli beyin tomografisi (BBT),
manyetik rezonans goéruntiuleme (MR) veya lomber ponksiyon (LP) gecikmeden
yapilmalidir. BT kraniyal lezyonlarin ve kanamanin gosterilmesinde tercih edilirken, LP
enfeksiyon suphesinde daha c¢ok tercih edilmelidir. Unutulmamalidir ki SAK’dan

suphelenilen hastalarda BT normalse LP yapmak gerekir. Hastalarin kimi zaman
2



norolojik defisiti olmamasi ve genel durumunun ¢ok kotl olmamasi nedeniyle SAK

tanisi siklikla atlanmaktadir[8].

Yuksek riskli olarak tanimlanan hastalarin fizik muayeneleri ve “Onceki bas
agrilarindan farkh ve siddetli bas agrisi” disindaki hikayeleri objektif degildir. Kimi
zaman hastalar bas agrilarinin siddetini acil serviste oncelik kazanmak, sekonder
kazang elde etmek gibi cesitli nedenlerden dolayl abartmakta; kimi zamansa
hastanenin acil servisinin stresli ortamindan uzaklagsmak, tetkik yaptirmamak gibi
sebeplerden bag agrilarinin oldugundan daha az oldugunu soylemektedirler. Acil
servisin yogun olmasi, hastalarin sabirsiz olmasi, hekimin malpraktis yapma g¢ekincesi
kimi zaman endikasyon disi gereksiz tetkik istenmesine neden olmaktadir. Tercih

edilen tetkik ise genellikle hizli ve non invaziv olmasi nedeniyle BBT dir.

Bu tez ¢alismasinda 1 Ocak 2014 — 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda Kirikkale
Universitesi Tip Fakultesi Acil Tip Anabilim Dali Erigkin Acil Servisine bas agrisi
sikayeti ile basvurmus norolojik muayenesi normal olan hastalarda BBT ¢ekim

kararinin verilme nedeni ve BBT etkinligini retrospektif degerlendiriimeyi amacladik.



2.GENEL BILGILER

Bas agrisi, basta ve bazen de boyun veya sirtin Ust kisminda gergeklesen
agrilara verilen ortak isimdir. Yaygin agri sikayetlerinden biridir ve hemen hemen tim
insanlar degisik nedenlerle bag agrisi cekmektedir. Bas agrisi olan insanlarin bir kismi
agri kesici ilag kullanarak bu agriyla micadele etmeye calismaktadir, bir kismi ise bu

agri ile mucadele etmek igin hastaneye bagvurmaktadir.

Acil servise basgvuran hastalarin yaklasik %4,5’ini bas agrih hastalar
olusturmaktadir[1]. Acil servise bas agrisi sikayeti ile gelen hastalarin gogunda hayati
tehdit eden herhangi bir patoloji yoktur. Ama acil servis sartlarinda bas agrisina yol

acan, hayati tehdit eden patolojilerin fark edilmesi kimi zaman zor olmaktadir.

Bas agrisinin pek ¢ok nedeni olabilir. Bas agrisi hayati tehdit eden bir sorun
olabilecegi gibi kisinin yasaminda iyi gitmeyen bir durumu ifade bi¢imi de olabilir.
Uluslararasi Bag Agrisi Dernegi'nin (International Headache Society-IHS) 1988, 2004
ve son olarak da tglncusini 2013’te yayinladigi (The International Classification of
Headache Disorders 3rd edition ICHD-3) Bas Agrisi Bozuklugunun Uluslararasi
Siniflamasi Rehberlerinde bas agrilarini 6ncelikle G¢ ana basliga ayirdiktan sonra bu
bagsliklari on dort ayri grupta siniflamistir. Bu G¢ ana bashk: primer bas agrilari,

sekonder bas agrilari ile agrili kafa néropatileri ve diger yiz sizilaridir.

Eger bas agrisina neden olan ikincil bir olay s6z konusu ise (tumar, enfeksiyon,
beyin damar hastaligi, glokom, akut sinuzit...) ‘sekonder bas agrisi’ olarak
degerlendirilir. Oyk, fizik muayene veya gerektiginde ileri tetkikler ile agrinin nedeni
yapisal bir degisiklik, sistemik bir hastalik veya gecirilmis kafa travmasi degilse ‘primer
bas agrisi’ olarak kabul edilir. Tum bas agrilarinin yaklasik %90’in1 primer bas agrilari
olusturmaktadir. Sadece iyi bir dyku ve gerektiginde diglama yodntemiyle tanisi
konabilen primer bag agrilarini oncelikle birinci basamakta gorev yapan hekimler

olmak Uzere hemen hemen her brang hekiminin iyi bilmesi gerekir.

Genellikle geng erigkin yasta baslayan ve tekrarlayici 6zellikte olan primer bas
agrilari ICHD-3’te dort grupta siniflanmistir. Tablo 1’de goéruldigu gibi primer bas

agrilari; migren bag agrisi, gerilim tipi bas agrisi, trigeminal otonomik sefaljiler ve son

4



olarak da seyrek gorulen diger primer bas agrilari olarak siniflanmistir. Primer bas
agrilari genel anlamda hayati tehdit edici hastaliklar olarak nitelendiriimezler. Ancak
bas agrisinin siddetli oldugu durumlarda primer bas agrisi diyebilmek icin bas agrisi

yapabilecek diger nedenlerin 6zenli bir sekilde diglanmasi gerekmektedir.

Tablo 1 IHS-ICHD-3’e gore primer bas agrisi tipleri

1- Migren Bas Agrisi

N
1

Gerilim Tipi Bas Agrisi

w
1

Trigeminal otonomik Sefaljiler

4- Diger Primer Bas agrilari

Sekonder bas adrilari, merkezi sinir sistemini veya diger sistemleri tutan
hastaliklarla iligkili ortaya ¢ikar. Sekonder bas agrilarinda bas agrisi, hastaligin kendisi
degil baska bir hastaligin sonucudur. Bu bas agrilarinin kendine 6zgu bir tipi yoktur,
her tlrlG primer bas agrisini taklit edebilirler. Sekonder bag agrilarinda yakin zamansal
iligki icinde ortaya cikan gosterilebilir bir nedene ait kanitlar vardir. Bag agrisi altta
yatan bozuklugun tedaviyle veya kendiliginden dizelmesi sonrasindaki 3 ay (bazi
hastaliklarda daha kisa da olabilir) iginde buyuk oranda azalir veya gecer. Beyin
tumoru gibi progressif olaylarda basarili ya da basarisiz tedaviye ragmen 3 ay iginde
gecmeyebilir. Sekonder bas agrilarinda tedavi edilmesi gereken durum bas agrisina
neden olan hastaliktir. Sekonder bas agrilari sekiz alt gruba ayrilmistir. Bu gruplar

tablo 2 de siralanmistir.

Primer veya sekonder bas agrisi olarak siniflandirilamayan bas agrilari igin
Uguncl bir grup tanimlanmigtir. Bu grup agrili kafa ndéropatileri, yluz sizilari ve diger
bag agrilari olarak adlandiriimigtir. Bas ve boyundaki agri; trigeminal sinir, nervus
intermedius, glossofaringeal ve vagus sinirleri ve oksipital sinirler Uzerinden Ust
servikal koklerde afferent lifler aracihdr ile olugur. Bu sinirlerin kompresyon,

enflamasyonu veya deformasyonu ile uyarilmasi sonucu uyarilan bolgede strekli agr



hissedilebilir. Bu uyarilmanin nedeni herpes zoster enfeksiyonu veya goruntileme ile
gOsterilen yapisal bir anormallik gibi net olabilir. Ancak bazi durumlarda nevraljik agri
icin belirgin bir neden bulunmayabilir. Trigeminal nevraljiler ve glossofaringeal
nevraljiler terminolojilerinde yaganan bu probleme ornek gosterilebilir. Agri operasyon
nedeniyle bir sinir basisindan kaynaklandigi zaman nevralji kesinlikle sekonder olarak
kabul edilmelidir. Cogu hasta ameliyat olmasindan birincil veya ikincil nevraljileri olup

olmadiklari konusunda belirsizligini koruyor.

Tablo 2 IHS-ICHD-3 Siniflama Sistemine Gore Sekonder Bag Agrisi Tipleri

1- Kafa Travmasina veya Bas/Boyun Yaralanmasina Bagli Bas Agrisi
2- Kraniyal veya Servikal Vaskuler Bozukluklara Bagli Bas Agrisi

3- Vaskiiler Olmayan intrakraniyal Bozukluklara Bagl Bas Agrisi

4- Madde Kullanimi veya Yoksunlugu ile iligkili Bas Agrisi

5- Enfeksiyona Bagl Bag Agrisi

6- Homeostaz Bozukluklarina Bagli Bas Agrisi

7- Kafa, Boyun, Gozler, Kulaklar, Burun, SinUsler, Dis, Agiz veya Diger
Fasiyal veya Kraniyal Yapilarin Bozukluklarina Bagh Fasiyal veya Bas
Adrisi

8- Psikiyatrik Bozukluklara Bagli Bas Agrisi

Acil servise basvuran hastalarda acil servis doktorunun dikkat etmesi gereken
iyi hikaye alma ve fizik muayene sonrasinda, hayati tehdit eden klinik isaretlerin ("red
flag") olup olmadigini belirlemesidir. Bu klinik isaretler nérogdruntileme gerekliligini
ortaya koymada yardimci olmaktadir. Norogoruntuleme gerekliligini ortaya koymaya
yonelik birgok klinik ¢alisma yapilmigtir. Bununla beraber, bas agrisi hastalarinda BT

(veya MR) igin genel endikasyonun halen tartigmali oldugu belirtiimektedir.



ICHD-3’Un bas agrisi siniflamasindan bagka acil serviste primer ve sekonder

bas agrisinin ayriminin yapilabilmesi igin American College of Emergency Physicians

(ACEP) tarafindan hastalar dért gruba ayrilmaktadir (Tablo 3). Bu gruplandirma bas

agrisinin nedenini belirlemekten ziyade klinik 6nemini belirlemeye yoneliktir.

Tablo 3 American College of Emergency Physicians Bas Agrisi Kategorileri

Acil tani ve tedavisi gereken kritik Subaraknoid kanama, menenijit, kafa igi
sekonder nedenler basing artmis beyin timorleri

Acil tani ve tedavi gerektirmeyen Intrakraniyal basincin artmadigi beyin
kritik sekonder nedenler timorleri

Genellikle benign ve geri dontigiumli  SinGzit, hipertansiyon, LP sonrasi bas
sekonder nedenler agrisi

Primer bas agrisi sendromlari Migren, gerilim ve kime bag agrilari

Yukaridaki siniflamanin  uygulanmasi icin kolayllk saglayacak 5 soru

belirlenmistir:

1)

2)

3)

AQgri kesici ile azalan bas agrisi bas agrisinin acil midahale gerektirmeyen
bir bas agrisi oldugunu gdsterir mi? Bu sorunun cevabi agri kesici ile azalan
bas agrisi acil tani ve tedavisi gereken kritik sekonder nedenlerin diglanmasi
icin kullaniimamalidir. Agri kesici kullanimindan sonra agrinin hafiflemesi
veya tamamen gegmesi hastada ciddi bir patoloji olmadigini gostermez.
Bas agrisi ile bagvuran hangi hastaya norogoruntileme yapmamiz
gerektigini belirlemek icin sorulmus: Bu agri hastanin en siddetli bas agrisi
mi, bas agrisina eglik eden anormal noérolojik bulgu (fokal nérolojik defisit,
biling bozuklugu...) var mi, bas agrisi ani baslangich mi, hastanin HIV
enfeksiyonu var mi, agri daha oncekilerden farkli mi, hasta 50 yasindan
bdylk mu? Bu sorulardan bir veya daha fazlasina cevap EVET ise
noérogoruntuleme yapilmalidir.

Siddetli bas agrisi ile bagvuran hastalarda subaraknoid kanamayi (SAK)

diglamak igin lomber ponksiyon yapilmali mi? Acil servise Oncekilerden



4)

5)

farkh, ani baslangi¢li, siddetli bas agrisi ile basvuran hastalarin BBT’si
normalse SAK dislanmasi i¢in lomber ponksiyon yapilmasi gerekir.

LP vyapilmasi kararlagtirilan hastaya herhangi bir noérogoruntuleme
yapmadan LP yapmak guvenli midir? Kafa i¢i basincin artmig olabilecegini
gOsteren bulgularin (fundoskopik muayenede papilddem olmasi veya ven6z
pulsasyon kaybi, biling dizeyinde azalma, fokal nérolojik defisit, meningeal
iritasyon bulgulari) olmasi durumunda LP 6ncesi nérogdrintileme yapilmasi
gerekir. Intrakraniyal basincin arttigini gésteren bulgularin  olmadig
durumlarda LP yapilabilir. [Not: Lomber ponksiyon ani siddetli bir bas
agrisinin tum nedenlerini degerlendirmez.]

Bas agrisi ile basvuran hastanin BBT’si ve lomber ponksiyonunda patoloji
saptanmazsa ek arastirma-tetkik gerekli midir? Ani-siddetli bas agrisi ile
bagsvuran, BBT'si ve LP’de patoloji olmayan hastalar takip onerilerek

herhangi bir ek arastirma yapmadan taburcu edilebilir.



2.1 PATOFiZYOLOJi

Mevcut bilgilerle néronlarin disfonksiyonuna yol acan intrakraniyal veya
ekstrakraniyal olaylarin bas agrisina yol actigi disunulmektedir. Genellikle santral
seratonerjik ve adrenerjik agri module eden sistemleri igine alan nérovaskuler teoriye
gore aciklanmaya calisilir. No6rojenik enflamasyonun migren agrisindan sorumiu

oldugu ve trigeminovaskuler sistemin aktive oldugu dusunulmektedir [9, 10].

Beyin parankiminde agr lifleri bulunmaz, dolayisi ile agridan etkilenmez.
A.cerebri posterior, a.comminicans posterior, a.cerebri anterior ve a.comminicans
anterior'dan olusan, beynin kanlanmasinda rol alan willis poligonunun proksimalleri,
dural venoz sinusler, meningeal (dural) arterler, genis venler, dura yanindaki kan
damarlar kafa icinde agriya duyarh yapilardir. Diger agriya duyarl yapilar ise kafa
kaidesi icindeki eksternal karotid arter ve dallari, skalp ve boyun kaslari, deri ve
kutanoz sinirler, servikal sinirler ve sinir kokleri, sindslerin mukozasi ve dislerdir. Bu
agri V, VII, IX ve X. kraniyal sinirler araciligi ile taginir. inflamasyon, traksiyon,
kompresyon, malign infiltrasyon ve diger bozukluklar agriya sensitif yapilari etkileyerek

bas agrisina yol acar[11].

Primer bas agrisi sendromlarinin patofizyolojisi ortak olup, klinik spektrumu
farkhiliklar gdstermektedir. Bas agrisi olusumundaki patofizyolojik nedenler
intrakraniyal veya ekstrakraniyal arterlerin dilatasyonu, traksiyonu veya distansiyonu;
dural zar veya kafa i¢i genis venlerin yer degistirmesi veya traksiyonu; spinal veya
kraniyal sinirlerin enflamasyonu, traksiyonu veya kompresyonu; bas-boyun kaslarinin
spazmi, enflamasyonu veya travmasi; meningeal iritasyon; artmis kafa igi basing ve

intraserebral seratonerjik projeksiyonlarin bozuklugu olarak siniflanabilir[11].

Pia mater ve dura materin kan damarlari ile trigeminal sinirin bag agrisi
olusmasinda rolu oldugu dusunulmektedir. Agriyi olugturan mekanizma birgok nedenle
tetiklenebilmektedir. Genellikle yayllan depresyon dalgasi ile olusan tetiklenme
trigeminovaskuler aksonlari stimule etmekte ve dural kan damarlarinin afferent C
liflerindeki depo ndrojenik peptidler serbestleserek agrinin baglamasina neden
olmaktadir. Bu serbestlesen vazoaktif néropeptidler endotel hiicreleri, mast hicreleri

ve trombositleri uyararak norojenik enflamasyon olarak bilinen enflamatuvar sureci
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olusturmaktadir. Ancak norojenik enflamasyon inhibitorleri agriy1 dindirmede etkisiz

bulunmustur[12].

Agrinin yonetimi geniglemis dural damarlarin vazokonstruksiyonu ve norojenik
peptidlerin serbestlesmesini duzenleyen serotonin (5HT) reseptorleri ile ilgilidir.
Tedavinin amaci norojenik peptidlerin serbestlesmesi sonucu olusan norojenik
enflamasyonun onlenmesi veya durdurulmasidir. Bu nedenle akut bas agrisinda

serotonin agonistleri tercih edilen tedavi yontemidir[13].
2.2 PRIMER BAS AGRILARI

Dogrudan dogruya bas agrisi tablosuyla ortaya ¢ikan, baska bir hastalikla iligkisi
olmayan bas agrilari primer bas agrilaridir. Bu siniftaki agrilarin kaynagi ayni zamanda
hastaligin kendisidir. Tedavi edilmesi gereken durum da bas agrisinin kendisidir.
Semtomatik tedavi hastaligin da tedavisidir. Genellikle hayati tehdit eden durumlara
yol agmazlar. Primer bas agrisinin tanisi klinik 6zellikleri ve bas agrisina yol agabilecek

diger patolojilerin dislanmasiyla konur.
2.2.1 Migren

Migren, genellikle bulanti, is1da duyarlilik (fotofobi), sese duyarlilik (fonofobi) ve
ciddi bir bas agrisina neden olan, aralikli ataklar seklinde kendini gdsteren bir
rahatsizliktir. Noroloji uzmanlarinin gunlik uygulamada karsilastiklari en sik

sikayetlerden biridir.

Migren tekrarlayan ataklar halinde gorulur. Bu ataklar birkag saatten birkag giine
kadar surebilen periyotlar halinde ortaya cikabilir. Tipik bir migren atagir prodromal

doénem, aura, bas agrisi ve postdromal dénem olmak Uzere 4 fazdan olusur.

Prodromal dénem: Migren hastalarinin %77’sine gorulur. Bu donem bas agrisi
ataginin 24 — 48 saat dncesinden baslayabilir. En sik rastlanan prodromal belirtiler
esnemede artig, 6fori, depresyon, huzursuzluk hissi, yeme isteginde artis, kabizlik ve
ense agrisidir[14].
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Migren Aurasi: Migren hastalarinin yaklagik %25’'inde bas agrisindan once
norolojik semptom goérulir. Bu semptoma migrenin aurasi denir. Eskiden beri aura bas
agrisindan once baslar ve bag agrisi baglayinca gecer sanilirdi. Ancak hastalarin
baylk bir kisminda aura bas agrisi ile baglar[15]. Auralar genellikle yavas yavas artar,
bir saatten uzun suirmez ve tamamen kaybolur[16]. Bu auralar pozitif ve negatif
semptomlar olarak ortaya c¢ikar. Pozitif semptomlar parlak i1siklar gérme gibi gorsel,
cesitli sesler duyma gibi igitsel, yanma gibi hissel veya segirme gibi motor semptomlar
olarak gorulebilir. Negatif semptomlar ise gorme kaybi, duyma kaybi, his kaybi olarak

ortaya cikabilir.

Migren Bas Agrisi: Migrenin bas agrisi genellikle tek tarafli ve zonklayici
vasiftadir. Iki tarafli da olabilir. Agri genellikle ilk saatlerde git gide artma egilimindendir.
Hastalarda siklikla bulanti ve kusma gorulur. Birgok hastada 1siga ve sese karsi
duyarlilik olur. Semptomlar los ve sessiz bir yerde dinlenmekle azalir. Kokulara karsi

duyarlilk ve dokunma duyusunda hassaslik gorulebilir[17].

Postdromal Donem: Bu donemde hastalarin bag agrilari azalmaya baglar. Basin
ani hareketlerinde kafanin ters tarafinda aci hissedilebilir. Agri gectikten sonra bitkinlik

hissi kendini gosterir. Bu donemde 6fori de gozlenebilir[18].

Migreni Tetikleyen Faktorler: Birgok yayinda stresin, menstirasyonun, gorsel
uyarilarin, hava degisikliklerinin, cesitli ilaclarin (6zellikle nitratlar), a¢ kalmanin ve
sarabin migreni tetikledigi gosterilmistir[19]. Sigara icmek, kokular, cikolatanin da

migreni tetikledigi disunulmektedir ama bu yonde yeterince yayin yoktur.

Migrenin Alt Tipleri: Tibbi literatirde migren varyanti veya migren esdegeri
olarak adlandirilan agiklanamayan norolojik semptomlara iligkin sayisiz referans
olmasina ragmen, bunlarin gogu muhtemelen migrenle iligkili degildir. Bununla birlikte,

aurasiz migren, aurali migren, kronik migren gibi alt turleri vardir.
Aurasiz Migren

Genellikle 4 — 72 saat ataklar halinde ortaya c¢ikan tekrarlayici bas agrisidir. Bas
agrisinin tipik 6zellikleri; tek taraflidir, pulsatil olarak hissedilir, orta ve ¢ok denebilecek

siddettedir. Rutin fiziksel aktiviteyle kdtilesme izlenir ve mide bulantisi ve/veya fotofobi
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ve fonofobi eslik eder. Cocuklardaki migren iki tarafli olarak ortaya cikabilir.
Yetigkinlerde migren ataklari genellikle tek taraflidir. Bas agrisi genellikle fronto

temporal bolgededir. Aurasiz migrenin tani kriterleri asagida siralanmistir:
A. B ve D maddelerini igeren en az beg bag agrisi ataginin olmasi,
B. Bas agrisi ataklarinin tedavi edilmezse 4 — 72 saat arasinda strmesi,

C. Bas agrisinin asagidakilerden en az ikisini igermesi,

1. Tek tarafli olmasi,

2. Pulsatil vasifta olmasi,

3. Orta veya ¢ok denebilecek siddette olmasi,
4, Fiziksel aktivite ile siddetinin artmasi,

D. Bas agrisi ataklarinda agsagidakilerden en az birinin olmasi,
1. Bulanti ve/veya kusma,
2. Fotofobi ve Fonofobi,

E. ICHD-3'te daha iyi bir tani olmamasi.

Yukaridaki kriterlerin kargilayan bas agrilari olgularinda herhangi ek bir tetkike
gerek kalmadan tani konabilir. Ancak incelemenin zaman almasi ve migrende klasik
anlamda gorulen auralarin olmamasi nedeniyle acil tanilari atlamamak igin tetkik

gerekebilir.
Aurali Migren

Daha onceden klasik migren, oftalmik migren, hemiparestetik migren, hemiplejik

migren olarak da adlandiriimaktaydi. ICHD-3’te aurali migren olarak adlandiriimistir.

Aurali migren genellikle tek taraflidir. Tamamen sekel birakmadan kaybolan

gorsel, isitsel veya diger merkezi sinir sistemi tutulum semptomlari gdsterebilir.
12



Belirtiler yavas yavas geligir ve belirtiler yine yavas yavas kaybolur. Tekrarlayan ataklar

seklinde olur. Aurali migren tani kriterleri agsagida verilmigtir:
A. B ve C maddelerini igeren en az iki bag agrisi ataginin olmasi,

B. Asagidaki semptomlardan bir veya daha fazlasinin tamamen geri déntstimlu

olarak ortaya ¢ikmasi,

1. Gorsel semptomlar (1s1k haleleri gértlmesi...)

2. Duyusal (vicutta yanma, karincalanma hissi...)

3. Konugma ile ilgili (konusma bozuklugu...)

4. Motor (tekrarlayan tik benzeri hareketler ...)

5. Beyinsapi tutulumu (diplopi...)

6. Retinal (6rn. G6z kizarikhgi, gbz sulanmasi...)

C. Asagidakilerden en az iki 6zelligin olmasi,

1. En az bir aura semptomunun 5 dakikadan daha uzun bir sirede
kademeli olarak baglamasi ve / veya art arda iki veya daha fazla semptom
ortaya ¢ikmasi,

2. Auralarin 5 ila 60 dakika arasi surmesi,

3. En az bir semptomun tek tarafli olmasi,

4. Auranin baglamasiyla veya 60 dakika iginde bas agrisinin baslamasi,
D. ICHD-3’te daha iyi bir tani olmamasi.

Aurall migrenin; tipik aurali migren, beyinsapi aurali migreni, hemiplejik migren,
retinal migren, kronik migren ve muhtemel migren olmak Uzere ¢esitli tipleri vardir. Her
bir tipi asagida bahsedilmigstir. Aurali migren ataklari hastadan iyi anamnez alinamadigi
durumlarda siklikla santral patoloji olarak degerlendirip gereksiz ndérogoéruntileme

yapilmasina neden olmaktadir.
Tipik Aurali Migren

Auralari takiben bas agrisinin eslik ettigi tipik aurali migren ve bag agrisinin eslik
etmedigi tipik aurali migren olarak iki alt tipi vardir. Bag agrisinin eglik etmedigi

durumlarda gegici iskemik ataktan ayrimini yapmak son derece gug olmaktadir. Ayrimi
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ancak yas, eslik eden ozellikler, ailede benzer 6ykinin olup olmamasi gibi ek bilgilerle

yapilmaya c¢aligiimahdir.
Beyinsapi Aurali Migreni

Beyinsapi tutulumu bulgularinin eglik ettigi migrenin nadir bir formudur. Klasik
beyinsapi tutulumundan farkh olarak kas gug¢suzlugu eslik etmez. Eskiden basiler tip
migren olarak adlandirilirdi. Kadinlarda daha sik gorular. Genellikle 7 — 20 yas
arasinda gorulur. Auralar; vertigo, dizartri, kulak ¢inlamasi, diplopi, ataksi ve biling
seviyesinde azalma seklinde ortaya c¢ikar. Bas agrisini izleyen biling durumundaki
azalma bazen taniyi zorlastirir. Beyinsapi aurali migrenin seyrek oldugunu ve tani
koymak icin bilincin azalmasina ek olarak bagka bir beyinsapi belirtisinin olmasi
gerektigini hatirlamak énemlidir. ikinci bir beyinsapi tutulumu belirtisi yoklugunda ndbet
ve kardiyojenik senkop gibi diger sorunlar dikkate alinmali ve uygun sekilde

arastiriimahdir.
Hemiplejik Migren

Hemiplejik migreni diger migren turlerinden ayiran temel fark bazi ataklara kas
gugsuzlugunun de eklenmesidir. Genellikle tek tarafli olan aura evresindeki motor
zayifigin yani sira hemiplejik migren ataklarinida siddetli bas agrisi, parlayan skotoma,
gorme alani defekti, uyusma, parestezi, afazi, ates, letarji, koma ve ndbetler gibi ¢esitli
semptomlar olabilir. Hemiplejik migren ailelerde veya yalnizca bir bireyde (sporadik)

ortaya cikabilir.
Retinal Migren

Retinal migren nadir goérulen bir durum olup monookuler skotomalarin
tekrarlayan ataklar halinde ortaya ¢gikmasi ya da gorme kaybinin bir saatten az surmesi
ile iligkili bas agrisi karakteridir. Bazen baslangici ani olabilir ve amaurosis fugaxtan
ayirmak zordur. Geri donusstz gorme kaybi, insidans belirsiz olsa da, retina migreni
komplikasyonu olabilir[20]. Arastirmacilar retina migreninden kaynaklanan kalici
goérme kaybinin bir tir enfarktlis olabilecegini ve bu duruma sahip hastalar igin
profilaktik migren tedavisinde antiepileptik veya trisiklik ilaglar kullaniimasi gerektigini

one surmuslerdir[21].
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Kronik Migren

Asiri analjezik alinmadidi takdirde 3 aydan daha fazla sure boyunca ayda 15
veya daha ¢ok gin migren bas agrisi gorulur. Dogru taninin konmamasi ve uygun
analjeziklerin kullanilmamasi da normal migren dénemlerinin uzamasina ve yanlis

olarak kronik migren tanisinin konmasina neden olabilmektedir.
Muhtemel Migren

Hicbir migren sinifina girmeyen ve baska bir bas agrisi sinifina da konulamayan
bas agrilari i¢in kullanilan terimdir. Bas agrisi olgularinda muhtemel migren tanisinin
konmasi icin aceleci davranilmayarak hasta diger olasi tanilar agisindan
degerlendiriimeye devam edilmelidir. Muhtemel migren tanisi, hastalar yeteri kadar

takip edildikten sonra diger olasi nedenler diglanarak konulabilir.
2.2.2 Gerilim Tipi Bas Agrisi

Gerilim tipi bas agrisi (GTBA) en sik gorulen bas agrisi tipidir[22]. En sik gorulen
sikayetlerden de ikincisidir[23]. Bir GTBA atagi tipik olarak zonklayici olmayan bir
agridir. Siddeti orta dizey bir agridan ¢ok siddetli denecek kadar olabilir.

GTBA'’ nin patofizyolojisini ve klinik yonlerini anlamak dogru tani koymak ve
uygun tedaviyi vermek igin dnemlidir. GTBA Uzerinde en az ¢alisiimig ve Ozellikleri en

az anlagilmis olanidir.
GTBA'’ nin Ug alt tipi vardir:

1. Epizodik nadir atakli olan; ayda bir defadan az olan GTBA
2. Epizodik sik atakli olan; ayda bir ile on dort gin arasi atagi olan GTBA
3. Kronik olan; ayda on bes guinden fazla atagi olan GTBA

Profilaktik tedaviler sik atakli ve kronik GTBA igin kullanilir. Akut atak tedavileri

ise genellikle nadir atakli olan GTBA icgin tercih edilir.
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Patofizyoloji

GTBA’nin patofizyolojisi muhtemelen birgok faktdre baghdir ve tam olarak
mekanizmasi bilinmemektedir[24]. Cevresel faktorler nadir ve sik atakh GTBA’nin
ortaya c¢ikmasinda daha ¢ok rol oynarken genetik faktorler kronik tip GTBA
mekanizmasi ile iligkilendirilmistir[25]. Bas agrisi ataklari ayni bireyde farkli
zamanlarda farkh siddette gorulebilir. Atak sikligi da ayni bireylerde zaman iginde
degisebilir. GTBA’daki atak sikhdi ve siddet bireyden bireye ve ataktan ataga degisim

mekanizmanin dinamik bir stre¢ oldugunu dusundurmektedir[26].

GTBA’da perikraniyal kaslarda hassasiyet agir spor aktiviteleri gibi fiziksel veya
Uzuntu, yas gibi psikolojik stresle ortaya cikabilir. Bu hassasiyete bagli olarak kaslarda
nosisepsiyon ve duyu sinirleri aktivasyonunun artigi agri modulasyonu bozulmus bir
kiside agri atagini tetikleyebilir. Emosyonel mekanizmalar da endojen antinosiseptif
sistemi baskilayabilmektedir. Merkezi nosiseptif mekanizmalara bagli olarak nosiseptif
noronlarin uzun sureli aktivasyonu ve antinosiseptif sistemin aktivitesinin azalmasi
kronik gerilim tipi bas agrisina yol agabilmektedir [27]. Perikraniyal miyofasyal uzamis
nosiseptif girdiler merkezi sinir sistemini duyarli hale getirebilir. Boylece artmis agri
duyarhligr olugur ve epizodik GTBA'y! kronik hale donusturebilir [28]. Miyofasyal tetik
noktalar agri mediatorlerinin salinmasindan sorumludur. Bu mediatorler periferal
duyusal afferentlerde eksitasyon ve sensitizasyona yol acgabilir. Sonugta santral
duyarlihk artar. Aktif miyofasyal tetik noktalarin bradikinin, kalsitonin gen iliskili peptit
(CGRP), substans P, TNF-q, interlékin-1b, serotonin ve norepinefrin gibi mediatorler
Uzerinden patogenezde rol aldigi dustunulmektedir. Belirtilen bu hipoteze zit gorus
yapilmis bir ¢calisma ile ortaya konulmustur. Calismada kronik GTBA’lI hastalarda
enflamatuvar mediatérler ve metabolitlerinin invivo interstisyel konsantrasyonlari

normal bulunmustur.

Kronik GTBA'da santral nedenler daha ©6n plandadir. Epizodik GTBA
hastalarinda agri esigi normal diizeyde iken kronik GTBA’lI hastalarin uyaranlara karsi
agri esigi dusuktur[29]. Yapilan bagka bir ¢alismayla bu durum teyit edilmistir. Bu
calismada perikraniyal deri ve kasta esik Ustl agri hassasiyetinde artis oldugu
saptanmigtir. Hiperaljezinin her dokuda gozlenebilmesi ile genellenebilir ve incelenen

farkli bélgelerde karsilastirilabilir olmasi, bunun yani sira kronik GTBA’lI hastalarda
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agri odaginin ekstremitelerde degil kraniyal bdlgede lokalize bulunmasi olusan
hiperaljezinin kas ve derideki nosiseptorlerin periferal sensitizasyonundan dedgil
merkezi sinir sistemindeki agri modulasyonunun anormalliginden kaynaklandigini
aciklayabilir. One siriilen hipotez ile perikraniyal miyofasyal dokulardan kaynaklanan
nosiseptif uyarilar Ust servikal spinal arka kok trigeminal ¢gekirdek seviyesinin ve ayrica
ikincil olarak talamus veya somatosensoryal korteks gibi supraspinal noronlarin

sensitizasyonu ile agri modulasyonunu gergeklestirdigi belirtiimigtir.
Klinik Ozellikleri

GTBA ataklarinda tipik olarak; agri hafif veya orta siddettedir. Kafada iki tarafli
hissedilir ve zonklayici vasifta degildir. GTBA atagi gecirenler genellikle agrilarinin

“‘bant seklinde", "basimi sikiyorlarmis gibi”, “beynim yerinden ¢ikacakmis gibi” seklinde

tasvir ederler.

Artan perikraniyal kas hassasiyeti GTBA olan hastalarda en sik rastlanan
anormal bulgudur. Hastalarin diger kan testleri, beyin gérintilemeleri ve omurilik sivi
analizleri normaldir[16] Perikraniyal kas (bas, boyun ya da omuz kaslari) hassasiyeti
GTBA atak sayisi iligkilidir. Perikraniyal kaslardaki noktalarin sayisi ve hassasiyeti
artar[30]. Perikraniyal kas gerginliginin varligi ya da yoklugu elle yapilan muayene ile
dogrulanmalidir. Bu kaslardaki gerginlik ve agrinin varhigi, onceki agrilarda da olup
olmadigi GTBA tanisinin konmasinda énemlidir[31]. Perikraniyal kas hassasiyetinin
muayenesi frontal, temporal, masseter, pterygoid, sternoklaidomastoid, splenius ve
trapezius kaslarina iki veya U¢ parmakla basing uygulanarak yapilir. Stres ve zihinsel

yorgunluk GTBA icin en sik bildirilen tetikleyicilerdir[32].
Tani

GTBA tanisi klinik 6zelliklerine gére konmaktadir. GTBA igin spesifik higbir tani
testi yoktur. GTBA tanisi agri ataklari sirasinda hastalarin agriyi tipik olarak tarif
etmeleri ile konur. Hastalarin artmis perikraniyal kas hassasiyeti disinda ek patolojik

muayene bulgusu yoktur.

ICHD-3, GTBA tanisinin konmasi igin gerekli kriterleri tanimlamistir: agrinin

bilateral olmasi, zonklayici (pulsatil) olmasi ve siddetinin hafif veya orta siddetli olmasi
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Ozelliklerinden en az ikisini icermesi; yurumek, merdiven c¢ikmak gibi gunluk
aktivitelerle artmamasi, bulantinin, kusmanin, fotofobinin, fonofobinin olmamasi ile

konur.

Bu kriterler dzellikle migren ve GTBA’nin ayirt edilmesi icin ortaya gikmistir. ister
gorsel ister duyusal ister motor veya koordinasyon ile ilgili hicbir aura GTBA'da
beklenmez. Benzer sekilde fotofobi ve fonofobi de genellikle migrene 6zgudur ve

GTBA igin beklenen 6zellikler degildir.
2.2.3 Trigeminal Otonomik Sefaljiler

Trigeminal Otonomik Sefaljiler (TOS) siklikla kraniyal parasempatik otonomik
Ozelliklerin 6n planda oldugu genellikle tek tarafli bas agrisidir. Deneysel ¢alismalar ve
goruntileme yontemleri TOS semptomlarinin trigeminal parasempatik refleksin
tetiklenmesi ile otraya ciktigini gostermektedir. TOS’'un kume tipi bas agrisi,

paroksismal hemikraniyal gibi alt tipleri vardir.
Kume Bas Agrisi

Kime Bas Agrisi (KBA) gerilim ve migren bas agrisindan sonra en sik gorilen
primer bas agrilarindandir. IHS, 2004 siniflamasinda diger benzer bas agrilariyla
birlikte 3. sirada yer almaktadir (Tablo 1). Yine diger primer bas agrilari gibi epizodik
ve kronik diye iki alt baslik altinda siniflanmistir. Ancak bizim de pratigimizde
gordugumuz gibi, KBA yaygin ve alisiimis bicimi ile epizodik bir bas agrisidir. Olgularin
%80-90'I epizodik tiptedir.

Ik tanimlandigindan bu yana yazarlarca bag agrisinin degisik 6zellikleri 6n
plana cikartilarak isimlendirilmigtir. Literatirde: Kirmizi migren, Eritroprosopalii,
Sfenopalatin ganglion nevraljisi, Siliar nevralji, Eritromelalji, Horton Bas agrisi,
Histaminik sefalji adlan altinda tanimlanmigtir. Nihayet 1952'de Kunkle ve ark.
tarafindan Kime (Cluster) bas agrisi ismi dnerilmis ve yaygin olarak kabul gérmustur.
Bu isimlendirme, sendromun en dnemli 6zelligi olan agrili periyotlari, agrisiz remisyon
donemlerinin izlemesini vurguladigindan tartismasiz kabul edilmis ve herkesce
kullaniimaktadir. Agrili donem hastadan hastaya hatta ayni hastada farkhlklar

gosterebilir. Siklikla 2-3 ay surer. Ancak 7 gun ile 1 yil arasinda surebilecegi
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bildiriimektedir. Tamamen agrisiz olan remisyon donemi suresi de dedgisiklik
gostermektedir. Siklikla 6 ay ile 1 yil arasinda surer. Ancak vyillarca sessiz, agrisiz
doénem surebilir. Agril dbnemde neredeyse herglin, bazen birkag kez tekrarlayan (1 ile
8) agri ataklari gorultr. Her bir agri atagi 15-180 dakika surer. Arada agrisiz gunler de

olabilir.

Seyrek olmakla birlikte bazi olgularda baslangigta tipik agrii donem hig
remisyon olmadan suregen hal gosterir. Bazen de baslangicta yukarida anlatildigi gibi
agrili ve agrisiz periyotlardan sonra tamamen agrili donemin suregenlesmesi olabilir.
Agrili donemin bir yili gegcmesi veya aradaki agrisiz donemin 14 gunden kisa surmesi
kronik KBA's! icin kuraldir. Klinik Ozellikler: KBA diger primer bas agrilari gibi her yasta
gorulebilir. Ancak sik olarak 20 ile 40 yas arasi ortaya ¢ikmaktadir. Cocuklarda ve
yaslilarda ¢ok seyrektir. KBA'nin diger primer bas agrilarindan farki erkeklerde daha
sik gérulmesidir. Erkek kadin orani 9/1'dir. Diger bir deyigsle KBA'li olgularin %80-90"
erkektir. Olgularin sadece %3-4'Unde ailesel 6zellik saptanmistir. Bu dusuk bir orandir.
KBA'nin genel poptlasyonda gériilme sikligi %0.1-0.4'tlr. Istisnalar olmakla birlikte
agrinin tek tarafli, gok siddetli, orbital yerlesimli ve kisa sureli olmasi ¢ok tipik ve tani
koydurucudur. Kiime déneminde tipik olan agri ataklari glin icinde genellikle ayni
saatte tekrarlama 6zelligindedir. Sik olarak uyuduktan 3-5 saat sonra REM ve non-
REM periyotlarda kigiyi uykudan uyandirir. Yine sabah uyandiktan sonra, dgleden
once hemen her gin ayni saatte galar saatle ayarlanmisgasina baglar. Tek tarafli olan
agri, bagladiktan sonra kisa bir sirede en siddetli halini alir. Kisi huzursuz bir sekilde
dolagir. Agri orbital, retro-orbital ve temporal bolgeye yayillim gosterir. Agriya degisik
otonom bulgular eslik eder. Tani i¢cin 6nemli olan bu otonom bulgular agriyla ayni
taraftadir. Konjonktival kanlanma, kizarma, g6z yasarmasi, burun tikanikhgi, burun
akmasi, alinda ve ylzde terleme, miyozis, ptozis, (parsiyel Horner sendromu) ve g6z
kapagi odemi gibi otonom bulgular eslik edebilir. Hem kronik hem de epizodik
formunda %98 gibi ylksek bir oranda agriya sz konusu otonom bulgulardan biri veya
birkacgi eslik eder. Bunlardan en sik goruleni %82 gibi bir oranda g6z yasarmasidir.
Sirasiyla konjonktival kizariklik-kanlanma %58- 84, parsiyel Horner Sendromu %57-
69, burun akmasi ise %68-76 gibi siklikta goériimektedirler. Alin ve ylizde terleme ile
g6z kapaginda 6dem seyrek rastlanan otonom bulgulardandir. Yine az sayida olguda

agri sirasinda kalp hizi degisiklikleri ve ritim degisiklikleri gibi kardiyak bulgular
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tanimlandigi gibi, bulanti (%40), kusma (seyrek), diare gibi gastrointestinal otonomik

bozukluklar da bildirilmistir.

Agr basladigi gibi yine hizla gecer ve kisi rahatlar. Agrinin baglamasi ve
sonlanmasi 15-180 dakika arasinda degisen surelerde olmaktadir. Bu agri ataklari
'Kime' dénemlerinde daha énce de belirtildigi gibi glin asiri aniden, ayni gun iginde 1
ile 8 kez tekrarlama 6zelligindedir. Ancak yaygin olarak gunde bir atak gorulmektedir.
Bizim de pratigimizde bu boyledir. Agrinin 6zelliklerinden biraz daha bahsedecek olur
isek, agri ¢cok siddetli dayaniimaz nitelikte ve genellikle sikici, oyucu, sikistirici, basing
hissi tarzindadir. Agri o kadar siddetlidir ki, cekenler intihar bile disunduiklerini ifade
etmektedirler. Daha seyrek olarak (3'te 1) agri migrendeki gibi zonklayici, nabiz atar
gibi tanimlanmaktadir. Bir diger o6zellik de agrn bolgesinin dokunmaya ¢ok duyarli
olmasidir. Bu o6zellikleriyle her ne kadar KBA'sini tanimak kolay gibi goérinse de
Uluslararasi Bas Agrisi Dernegi (IHS) 2004'te taninin standardizasyonu ve olasi yanlis

tanilardan kaginmak igin kriterler olusturmustur.
Kime bas agrisi tani kriterleri (ICHD-3)
A. B ve D'dekilere tam olarak uyan en az 5 atak olmasi,

B. Tedavisiz olarak 15-180 dakika slren siddetli veya cok siddetli tek tarafli

orbital, supraorbital ve/veya temporal agri olmasi,
C. Bas agrisina, asagidakilerden en azindan biri eglik etmelidir:

1. ipsilateral konjonktival kizariklik, kanlanma velveya g6z yasarmasi

olmasi,
2. Ipsilateral burun tikanikhidi ve/veya akintisinin olmasi,
3. ipsilateral g6zde 6dem olmasi,
4. Ipsilateral alin ve yiizde terleme olmasi,

5. ipsilateral miyozis ve/veya ptozis olmasi,
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6. Huzursuzluk ve ajitasyon hali
D. Ataklarin sikligi gun asiri bir ataktan bir gunde 8 ataga kadar degisebilir.
E. Bu bulgularin bagka sistemik veya norolojik bir hastaliga bagl olmamali.

KBA'da migrende oldugu gibi tetikleyici faktorler gok net degildir. Alkol, histamin,
nitrit-nitrat gibi vazodilatator ajanlar sorumlu tutulmussa da bu kanitlanamamistir.
Ozellikle alkol ve sigaranin tizerinde durulmus ve bu kisilerin normal kontrollere gére
daha ¢ok sigara ve alkol kullandiklari saptanmis. Bizim olgularimizda da alkol
tetikleyici 6ge olarak gorulmekle birlikte bu kesinlik kazanmamigtir. Yine bizim
olgularimizda mevsim donumleri, 6zellikle ilk ve son bahar baglangici kime

doénemlerini baslatici faktor gibi gértilmektedir.

KBA'sinin erkeklerde daha fazla goriimesinden yola gikarak bu kisilerin kisilik
Ozellikleri incelenmig, KBA's!I igin yatkin Kisilik 6zellikleri bildirilmigtir, ilk kez Graham
KBA'll erkeklerin aslan yuzu gorunumunde olduklarini ve bunlarin genellikle ¢ok
guvensiz, eglerinin kararlarina bagimli olarak hareket eden ve histerik egilimler
gosteren kisiler oldugu bildirmistir. Buna karsin bagka yazarlar da KBA'll kigilerin gok
hirsli, galigkan, A tipi kisilige sahip olduklarini belirtmiglerdir. Ancak tim bu iddialar
yapiimig olan kontrolli caligmalarda ispatlanamamigtir. Nitekim KBA'lI olgularda
psikolojik durum ve Kigilik 6zellikleri, psikometrik testlerin de kullanildigr aragtirmalarda

migren ve diger bas agrili kigilerden farkhlik gostermemisgtir.
Paroksismal Hemikraniya

Sjaastad ve Dale tarafindan 1974’de tanimlanmis olan paroksismal hemikranya
(PH), cok seyrek gortlen bir primer bas adrisidir. Kadinlarda daha sik goérulir ve 25-
40 yas arasindaki kisilerde rastlanmaktadir[33]. Agri kesinlikle hep ayni tarafta siddetli
olarak ortaya ¢ikar, kisa sliren ve remisyonsuz bas agrilaridir. Siklikla kroniktir, ancak
epizodik formu da tanimlanmigtir. Kisi hemen bir yere oturma ya da yatma ihtiyaci
duyar. Agrinin yapisi zonklayici, damar atar gibi, oyucu, delici olarak tanimlanabilir.
Ataklarin ortalama gunlik sikligi 5-20 arasindadir ve her seferinde agri siresi 2-
45dakika arasindadir. iligkili otonom degisiklikler kiime bas agrisindakine ¢ok benzer

ancak tipik dzellik indometazinle 3 giin icinde tam kontrol edilebilmesidir[34]. iligkili
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otonom belirtilerin hemen hemen tamami kranyal parasempatik aktivasyonla iligkilidir.
Tek istisnasi muhtemelen kismi bir sempatik defisite bagl olan Horner sendromudur.
PH ayirici tanisinda dikkat edilmesi gereken sekonder nedenlerin MRG ile
arastirimasi disinda bir konu da trigeminal nevralji ile birlikte gorilebilecegi ve bir PH-

tik sendromunun tanimlanmis oldugunun akilda tutulmasidir[35].
Paroksismal Hemikraniya Tani Kriterleri
A. En az 20 atak olmalidir ve B-E kriterlerini saglamaldir

B. ki ila otuz dakika arasinda siiren tek tarafli orbital, supraorbital ve/veya

temporal bolgede agri olmali,
C. Agri tarafinda asagidakilerden en az biri olmali,
Godzde sulanma,
Burun akintisi,
Go6z kapaginda 6dem,
Kafada ve ylzde terleme,
Kafada ve yuzde kizariklik,
Kulakta dolgunluk hissi,
Miyozis veya pitozis,

D. Gin icinde besten fazla atak olmali ve bu ataklarin cogu guinin yarisinda

olmali

E. Ataklar indometazinle gegmelidir ve bag agrisi karakterini daha iyi agiklayan

herhangi bir tani olmamaldir[16].

iki alt tipi vardir. Bunlar; epizodik paroksismal hemikraniya (Ataklar tedavi

edilmezse yedi gun ila bir yil arasinda surer. Agri ataklari arasinda en az bir aylik
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agrisiz donemler olur[16]. ) ve kronik paroksismal hemikraniya (Ataklar tedavi
edilmezse yedi gun ila bir yil arasinda surer. Agri ataklari arasinda bir aydan uzun

suiren agrisiz donemler olmaz[16].) seklinde adlandirilir.

2.2.4 Diger Primer Bag Agrilari

Daha once anlatilan primer bag agrisinin diger Ug tipinede uymayan bas agrilari
diger primer bas agrilar olarak adlandiriimislardir. Bunlarin en sik gorulenleri primer
OksUruk bas agrisi, primer egzersiz bas agrisi, seksuel aktivite ile ilgili bas agrisi,
primer thunderclap (gokgurultust) basagrisi, hipnik basagrisi, soduk uyarisiyla
baslayan bas agrisi, basa distan basiyla baglayan bas agrisi, saplanir tarzda ani
baslayip biten bas agrisi, noktasal tarzda bas agrisi hemikranya kontinua yeni-ginlik
israrll bag agrisi olarak siralanabilir. iglerinde en sik gérllenlerin ayrintilari ve tani

kriterleri asagida ayrintil olarak incelenmistir.
Primer Oksiiriik Bag Agrisi

Bas agrisi Oksuruk, hapsirik veya valsalva manevrasindan hemen sonra ortaya
cikar. Ani baslangigli olup, 1 saniye-30 dakika surer. Bagka bir hastalikla iligkili degildir.
Okslrik bagagrilarinin yaklasik %40’ semptomatiktir ve bu olgularin ¢ogunlugunda
Arnold Chiari Tip | malformasyonu bildirilmistir. Oksirik bas agrisinin diger
yayinlanmis nedenleri arasinda karotid veya vertebrobaziler hastaliklar ve beyin
anevrizmalari yer almaktadir. Primer OksurUk basagrisinda agri ani, kisa sureli,

devamli olmayan bas agrisidir. Artmis olan intratorasik basing tetikleyici faktordtr[10].

Primer Egzersiz Bas Agrisi

Egzersizin herhangi bir ¢cesidi ile alevlenen basagrilardir. “Halterci basagrisi”
gibi alt tipleri bilinmektedir. Bas agrisi pulsatif ve 5 dakika ila 48 saat arasinda
surmektedir. Bu tipte basagrisi ilk kez ortaya ¢iktiginda subaraknoid kanama ve

arteriyel diseksiyonun dislanmasi zorunludur [16]. Halter kaldirma, dans etme, kosma,
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bowling oynama ve futbol aktivitesi sonrasinda tetiklenir, gittikce siddetlenir, egzersiz

oncesi indometazinin dizenli ahmi etkili olmaktadir[10].
Seksiiel Aktivite ile ilgili Bag Agrisi

Preorgazmik bas agrisi: Boyun veya ¢ene kaslarinin kontraksiyonunun eslik
ettigi, seksuel aktivite ve cinsel heyecan duzeyi arttikga siddetlenen bir bas agrisidir.

Baska bir bozuklukla iligkili degildi.

Orgazmik bas agrisi: Orgazm esnasinda, ani siddetli (patlayici) bas agrisidir.
Bagka bir bozuklukla iligkili degildir. Ani baslangigh bas agrilarinda altta yatan
sekonder patolojilerin gikma olasiligi nedeniyle seksuel aktivite ile ilgili bas agrisi tanisi
konarken dikkanli olunmalidir.Bu tipte bas agrisi ilk kez ortaya ¢iktiginda subaraknoid

kanama ve arteriyel diseksiyonun diglanmasi zorunludur [16].
Primer Thunderclap Bas Agrisi

IHC-ICHD-3 tani kriterlerine gbre bas agrisi siddetli, ani baslamali, bir
dakikadan daha az slrede maksimum siddetine ulagsmali, slresi 1saat ile 10 gin
arasinda olmalidir. ilerleyen hafta ve aylarda diizenli olarak tekrar etmez (ilk hafta
tekrar edebilir) ve (beyin omurilik sivisi (BOS) ve beyin gorintilemesinde) altta yatan
baska bir hastalik yoktur[16]. Primer Thunderclap basagdrisi; subaraknoid kanama gibi
ciddi vaskuler bozukluklarla siklikla iligkilidir. Bu nedenle kontrastsiz BT ilk tetkiktir. BT
‘nin tanisal olmadigr durumda LP yapiimalhdir. BT ve LP sonrasinda bir taniya
ulasilamiyorsa MR dusunulmelidir. Thunderclap bas agrisi norolojik acil olarak
degerlendiriimelidir. Bu agri gok gurultisu ¢arpmasi gibi aniden ve beklenmedik
sekilde baslamaktadir. Bu hastalarin blyuk bir gogunlugu geri donebilen, segmental,
willis poligonu arterlerinin vazokonstriksiyon bulgulari ve normale yakin beyin-omurilik
sivisi  (BOS) bulgulan tasiyan serebral vazokonstriksiyon sendromu olarak
degerlendirilir [36]. Bas agrisina yol agabilecek sekonder sebeplerin kesin ayirici

tanilari yapildiktan sonra herhangi bir patoloji bulunamamasi sonrasinda tani konulur.
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Hipnik Bas Agrisi

Gece uykuya daldiktan sonra ortaya cikar, Ayda 15 kez den fazla olusur,
uyandiktan sonra 15 dakikadan fazla surer, 50 yas uzerinde gorulur. Otonomik

semptomlar yoktur. Bagka bir bozuklukla iligkili degildir[16].
Hemikranya Kontinua

indometazine tam olarak cevap veren bas agrisi olarak tanimlanmaktadir [16].
Kesintisiz kronik bas agrisi zemininde ortaya ¢ikan siddetli ataklar ile seyreder. Tek
tarafli, araliksiz, orta yogunlukta fakat siddetli agr alevienmeleri olan, indometazine
tedavi dozunda cevap veren, 3 aydan fazla olan bas agrisidir. Agri alevlenme
esnasinda ipsilateral, konjuktival batma veya lakrimasyon, nazal konjesyon veya
rinore, pitozis veya miyozis den en az bir otonomik 6zellik gésterir. [16]. Hemikraniya

kontinua; kadin/erkek orani 2/1, ortalama baglama yasi 28’dir[10].

Yeni-Gunluk Israrli Bag Agrisi

Basagrisi baslangicindan sonra gunlik ve araliksizdir. 3 aydan fazla devam
eder. Agri tipik olarak bilateral lokalizasyon, baski tarzinda nonpulzatif 6zellikte, hafif
ve orta yogunluktadir. Rutin fizik aktivite ile agirlasmaz. Fotofobi, fonofobi hafif bulanti

veya kusma olabilir [16].

2.3 SEKONDER BAS AGRILARI

Sekonder bas agrilari, sinir sistemini veya diger sistemleri tutan hastaliklarla
iligkili olarak ortaya ¢ikan bas agrilaridir. Sekonder bas agrilarinin kendine 6zgu bir tipi
yoktur, her turlt primer Bas agrisini taklit edebilirler. Sekonder bas agrilarinda, yakin
zamansal iligki icinde ortaya cikan, gosterilebilir bir nedene ait kanitlar vardir. Bas
agrisi altta yatan bozuklugun bas agrisi tedavisi veya kendiliginden dizelmesi sonrasi

3 ay (bazi hastaliklarda daha kisa da olabilir) iginde blytk oranda azalir veya geger.
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Beyin tumoru gibi progressif olaylarda basarili ya da basarisiz tedaviye ragmen 3 ay

icinde ge¢cmeyehbilir.

2.3.1 Kafa Travmasina Veya Bag/Boyun Yaralanmasina Bagli Bas Agrisi

Travmanin direkt etkisiyle veya sonrasinda stres cevabiyla ortaya c¢ikan
agrilardir. Agrinin siddetinin takibi ve ayrintili norolojik muayene agrinin sadece
travmaya mi bagl oldugu yoksa bu travma sonucu olusan bir kafa i¢i kanamanin mi
oldugu yonunde ¢ok 6nemli bilgiler verebilir. Bag agrisinin siddetinin arttigi durumlarda

ek patolojiler agisindan goruntileme yapma gerekliligi dogabilir.
Akut Postravmatik Bas Agrisi

Bas veya boyun travmasi sonrasi ortaya ¢ikan ve bir slre sonra travmanin
etkilerinin ortadan kalkmasi ile tamamen gec¢en durumdur. IHS-ICHD-3 akut
posttravmatik bas agrisini, orta veya ciddi kafa travmasina bagli posttravmatik bas
agrisi ve hafif kafa travmasina bagli posttravmatik bas agrisi olmak Uzere iki gruba
ayirmistir. Travma sonrasi bas agrisi hemen ortaya ¢gikmayabilir. Genellikle akut olarak
tanimlanmasi i¢in travmadan sonra yedi gun igcinde ortaya ¢ikar ve Ug ay iginde geger.

Ug aydan uzun stirmesi durumunda konik posttravmatik bas agrisi olarak adlandirilir.
Kronik Posttravmatik Bas Agrisi

Siklikla posttravmatik sendrom olarak isimlendirilir. isminden de anlasilacagi
gibi olaydan hemen sonra baslayip 3 aydan uzun suren agrilar s6z konusudur. Ek
olarak konsantrasyon bozuklugu, irritabilite, depresif duygu-durum bozuklugu, is
yeteneginde kayip seklinde belirtiler gériilmektedir. isminden de anlasilacagi gibi
olaydan hemen sonra baslayip 3 aydan uzun suren agrilar s6z konusudur. Olayin
yasal,adli boyutuyla mi iligkili, yoksa gergekten posttravmatik bas agrisi mi sorusuna

iyi yanit aranmaili.
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Akut Omurga Yaralanmasina Bagh Bas Agrisi

Boyun hareketlerinin akselerasyon ve deselerasyon hareketleri ile olan omurilik
yaralanmasinda 7 gun icinde gelisen bas agrisidir. Emniyet kemeri takili yolcularin
gecirdigi trafik kazalarindan sonra sik gorultr. Travma sonrasi boyun yaralanmalarinda
bas agrisinin sebebi kemik yapilardaki patolojiler olabilecedi gibi ¢evre dokulardaki

kas, sinir veya damarsal yapilardan da kaynaklanabilir.

Kronik Omurga Yaralanmasina Bagli Bag Agrisi

Boyun hareketlerinin akselerasyon ve deselerasyon hareketleri ile olan omurga
yaralanmasindan sonra, 3 aydan fazla sdren inatgi bas agrisidir. Agri nedeniyle sik
hastane bagvurularn iyi anamnez alinmamasi durumunda tekrarlayan gereksiz

tetkiklere yol acar.
Travmatik intrakraniyal Hematoma Bagh Bag Agrisi

Epidural hematoma bagli bas agrisi ve subdural hematoma bagli bas agrisi
olmak Uzere iki gruba ayrilmaktadir. Epidural hematoma bagh bas agrisinda agri ani
baslangiglidir. Hematomun olusumundan sonra dakikalar ile 24 saat icinde agri
baslayabilir. Hematomun bosaltiimasindan sonra U¢ ay icinde gecebilir veya kalici
olabilir. Subdural hematoma bagh bas agrisi akut ve progresiftir. Hematomun
olusumundan sonra 24-72 saat iginde gelisir. Hematomun bosaltiimasindan sonra tg¢
ay icinde gecebilir veya kalici olabilir. Travmatik intraserebral ve/veya subaraknoid
kanama veya travmatik intraserebral hematom orta veya ciddi kafa travmasina bagli
posttravmatik bas agrisi ve hafif kafa travmasina bagli posttravmatik bas agrisi

igerisinde tanimlanmigtir.
Post Kraniyotomiye Bagli Bag Agrisi

Kraniyotomi sonrasi 7 gun icinde goérulen bas agrisidir. Operasyon sonrasi ilk
yedi gunde baslayip U¢ aydan kisa sirmesi durumunda akut (¢ aydan uzun surmesi

durumunda kronik olarak adlandirilir. Operasyon sonrasi hasta bas agrisinin
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operasyona sekonder geligsebilecek komplikasyonlara bagli olabilecedi akildan

cikarilmamalidir.

Diger Kafa ve/veya Boyun Travmasina Bagl Bas Agrisi

Akut ve kronik iki tipi mevcuttur. Yukarida tanimlanan kafa ve/veya boyun
travma bulgulari yoktur. Kafa ve/veya boyun travmasi sonrasi U¢ ay iginde gecebilir

veya kalici olabilir.

2.3.2 Kraniyal veya Servikal Vaskiiler Bozukluklara Bagh Bas Agrisi

Asagida bahsedilecek durumlarin gogunda bas agrisina eslik eden norolojik

defisit olacagi icin tanisinin konmasi goéreceli olarak daha kolaydir.
iskemik inme ve Gegici iskemik Ataga Bagli Bas Agrisi

Bas agrisi iskemik inme hastalarin ¥2"inden azinda ve gegici iskemik ataklarda
(TIA) ise daha az oranda gériliir[10] .iskemik inmede olan bas agrisina primer bas
agrisindan farkli olarak fokal nérolojik bulgu ve biling dizeyindeki degisiklikler eslik
etmektedir. Bas agrisi inme vakalarinin %17-34" de gértulmektedir. Bas adrisi, baziler
bbélgedeki inmelerde karotid alanda olanlardan daha fazladir. Yeni gelisen bas agrisi
ile beraber inme gelisimini kanitlayan bulgularla es zamanh gelisen bas agrisini
icermektedir. iskemik inme gegirildiginin nérolojik bulgu ve/veya nérogorintileme ile
gosterilmesi tanisal kriterini icermektedir. iskemik inme ile iligkili bas agrisi sikligi inme
bolgesi buyuklugu, lokalizasyonu, iskemi suresi, migren hikayesi mevcudiyeti, hasta
yas! ve genetik zemini ile iligkilidir[37, 38]. Primer bas agrisi sendromu Oykusu olan
hastalarda iskemik inme ile iligkili bas agrisi genellikle onceki basagrilarina
benzemektedir. Boyle bir oyklisu olmayan hastalarda en sik inmeye, ipsilateral
zonklayici tarzda bir bas agrisi eslik etmektedir [39].
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Non Travmatik intrakraniyal Hemorajilere Bagl Bag Agrisi

Intraserebral hemorajiye bagli bas agrisi hastalarda genellikle hipertansiyon
anamnezi vardir veya hasta basvurdugunda hipertansiyon saptanir. Ani baslayan,
ciddi, oksipital bas agrisi, bulanti, devamli kusma ve ylriyememe ve ayakta
duramama taniyi giiglendirmektedir. Kraniyal BT tanisaldir. intraserebral hematom
vakalarinin yaklagik yarisinda Ozellikle serebellar hematom veya lobar hematomu
olanlarda baslangigtan itibaren bas agrisi mevcuttur[10, 40]. Serebellar kanama ile
SAK’In belirgin bas agrisi ve gorece olarak hafif fokal defisitlerin goraldugu klinik
prezentasyonlari siklikla ¢ok benzerdir [41]. Kusma ya da vertigo serebellar
hematomda siklikla erken semptomlardir. Cogu hastada hafif biling degisikligi bulunur

ve hastalarin yaklasik yarisinda beyinsapi bulgulari mevcuttur[42].

Hipertansiyon, kanama diyatezi, antikoagulanlarin kontrolsiz kullanimi veya
uzun sureli kullanimina bagli, arteriyoven6z malformasyonlara bagli serebral ve
serebellar hemoraji olmaktadir. Bu gruptaki hastalarin uygun sekilde tedauvileri

yapilmal ve tedaviye uyum gdstermeleri konusunda motive edilmelidirler. [10].

Subaraknoid kanamaya bagh bas agrisi: mortalite ve morbidite gok yuksektir.
Hastalarin %12’si bir saghk kurulugsuna ulasmadan o6lur. %50"si ilk 6 ay i¢inde
kaybedilir. Sag kalanlarin Ggte birinden fazlasinda majoér nérolojik defisit kalir. SAK,
subaraknoid bosluga kan sizmasidir. Non Travmatik SAK'larin %75% anevrizma
rupturane, %20° si anevrizmasi olanda ikinci bir anevrizmaya, %95’ i arteriyoventz
malformasyon, serebral arter diseksiyonu, koagulopatiler, neoplazi, hipofiz
apopleksisi, sempatomimetik ilaglar (amfetamin, kokain, pseudoefedrin) nedeniyle
olusmaktadir. SAK riskini hipertansiyon iki kat arttirmaktadir. Hastalar acil servise “gok
gurlemesi gibi” tarif edilen veya ani baslayip, dakikalar igerisinde maksimum yogunluga
ulasan siddetli bas agrisi ile basvururlar. Boyle basvurularin %11-25"ine SAK tanisi
konulmaktadir. Hastalar hayati boyunca en siddetli bas agrisi olmasa da oncekilerden
farkli siddette ve karakterde bir bas agrisi tarifler. SAK tanisinda duyarliigi semptomlar
basladiktan kisa sure sonra en yuUksektir, semptomlar bagladiktan 12 saat sonra ise
%98 oldugu tahmin edilmektedir. 24 saatte duyarlilik %93 e diser ve sonrasinda da
suratle dismeye devam eder. Genel kabul SAK stphesi durumunda kraniyal BT

normal olmasi durumunda, BOS analizinin gerekli oldugunda hemfikirdir. BOS icinde
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ksantokromi (xanthochromia) varligi SAK tanisinda altin standarttir[42]. SAK’ in klasik
klinik gérinimu, aniden baslayip, birka¢ dakika icinde kotllesen bas agrisi ve gegici
veya kalici biling kaybi, kusma ve ense sertligi; meninks iritasyon bulgulari seklindedir
ancak bas agrisinin baslangicindan birka¢g saat sonrasina kadar bu bulgular

gorulmeyebilir [43].
Ruptiire Olmamig Vaskiiler Malformasyonlara Baglh Bas Agrisi

Bu bas adrisi siklikla uyarici ya da haberci bas agrisi olarak tanimlanmaktadir.
Sik tekrar eden bas agrilarinda unutulmamasi gereken tanilar arasinda yer almaktadir.
Yapilan galismalar haberci bas agrilari ilk tanimlandiginda “uyarici sizma” ya da az
miktarda SAK oldugu dusunulse de anevrizmal duvar gerilmesi ya da diseksiyon gibi

nonhemorajik sebeplerin de oldugunu gdsterilmistir [36].

Bas agrili hastalarin %18’inde rupture olmamis serebral anevrizma oldugu rapor
edilmigtir. Ancak bas agrilarinin temel kaynaginin bu anevrizmalar olup olmadigi
tartismalidir. Anevrizma varliginda bas agrisi bu anevrizmaya baglanmadan once
diger olasi bas agrisi nedenleri ekarte edilmelidir Arteriyovendz malformasyona sahip
bayanlarin %58’ de aurali migren oldugu gosteriimis. Polmear A.’nin yaptigi bu
¢alismada, anevrizmal SAK vakalarinda haberci bas agrisi ingsadansin %10-43

arasinda saptanmistir [44].

Arterite Bagl Bas Agrisi

Dev Hucreli Arterit veya temporal arterit orta ve blyuk genislikteki damarlari
etkileyen bir vaskdlittir. Gérme keskinliginde azalma, gérme alani ve renkli gérme
kaybi, ¢ift gorme %7-60 vaka da bildirilmistir. G6z tutulumunun en énemli formu olan
anterior iskemik optik ndropati hastalarin %75’inde, santral retinalar arter tikanikhgi ise
%15 vakada gorulmektedir [45]. Temporal arterit 50 yas Uzerinde gortlmektedir. Bu
yas grubunda yillik insidans orani, 100.000 kisi basina 15 ila 30 olup, siklikla
kadinlarda gorulmektedir [46].

30



Bas agrisi, temporal arteriti olan hastalarin %60-% 90"da gorulen en yaygin
belirti olup, siddetli ve zonklayici 6zelliktedir. Genellikle frontotemporal bdlgede yer
almaktadir. Temporal arterde nonpulsatif, hassas veya azalmis nabiz goérular. Optik
norit en ciddi komplikasyonu olarak kargimiza gikmaktadir. Temporal arteritin tani
kriterleri arasinda; 50 yas Uzeri olmasi, yeni baslangi¢li lokalize agri, temporal arter
hassasiyeti ve nabizda azalma, sedimentasyonun >50 mm/saat olmasi, anormal
arteriyel biyopsi sonucu yer almaktadir. Eger 5 kriterden 3“U varsa tani icin yeterli
olmaktadir. Gorme kaybini onlemek icin prednizon 40-60 mg/gun PO (peroral)

verilmelidir. Hastanin kesin tanisi ve takibi amacli servise yatisi yapilmalidir [46].
Karotid veya Vertebral Arter Diseksiyonu ile iligkili Bas Agrisi

internal karotid arter veya vertebral arter diseksiyonu bas agrisi ile iliskilidir. Bas
agrisi veya boyun agrisi olmadan servikal arter diseksiyonu olabilir. Spontan
olabilecegi gibi travmada rol oynamaktadir. Siklikla gen¢ hastalarda gorulmekte olup
ortalama yas 40“dir. internal karotid arter diseksiyonu sonrasinda bas agrisi genelde
g6z ve frontal bolgededir. ipsilateral arter diseksiyonu ile bas-yiiz-boyun agrisi tek
taraflidir. Agri siddetli ve devamlidir. Boyun agdrisi tek tarafli da olabilir. TIA, inme,

Horner sendromu, gecici monokuler korlik ve kraniyal sinir felci eslik edebilir [46, 47].

Karotid diseksiyonunun klasik triadi, tek tarafli bas agrisi, ipsilateral Horner’s
sendromu ve kontrlateral hemisferik bulgulari iceren afazi, viziel bozukluklar ve
hemiparezidir. Onceden saglikli olan kiside, kiime bas agrisi dykiisi olmayan akut

siddetli retro-orbital agri 6zellikle karotid diseksiyonunu diusundurmektedir [47].

Vertebral diseksiyonu, karotid diseksiyonundan daha az gorulur. Bas agrisi
oksipital ve posterior boyun agrisi ile kendini gosterir. Klasik prezentasyonu geng
kisilerde siddetli, tek tarafli, posterior bas agrisi ve eslik eden nérolojik bulgulardir.
Hastalarin gogunda hizli ilerleyen beyinsapi ve serebellar iskemi semptomlari vardir.
Ortak bulgular, vertigo, siddetli kusma, ataksi, diplopi, hemiparezi, unilateral fasiyal
gugsuzluk ve tinnitustur [47]. Beyinsapi TIA ve stroku eslik edebilir. Tani da anjiyografi
ve MR yardimcidir. Diseksiyon damarin adventisyasina ilerleyerek SAK olusturabilir

bu nedenle diseksiyon tedavisine baglamadan dnce SAK ekarte edilmelidir [48].
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Serebral Ven6z Tromboza Bagl Bag Agrisi

SinUs ven trombozunun gelisiminde birgok faktorler ilgilidir. Bunlar genetik,
puerperium, hiperkoagulabilite, enflamatuvar sistemik hastaliklar, vaskulit, konnektif
doku hastaliklari, kafa travmasi, santral sinir sistemi enfeksiyonlari, ilaclar (oral
kontraseptifler, steroid) ve kafa i¢i cerrahidir. Genel semptomlari, bas agrisi, bulanti,
kusma, nobet, biling duzeyinde azalma, koma ve fokal norolojik defisittir. Kronik
vakalarda papil 6demi siktir. Ozellikle bag agrisi bir haftadan uzun siiren hastalarda
pupilddem agisindan fundoskopim muayene unutulmamalidir. Kaverndéz sinus
trombozunda; orbital agri, proptozis ve ekstraokuler paralizi gértilmektedir [47]. Ven6z
sinusler, 6zellikle sagital sintse invajine olan araknoid villislar ile beraber BOS
emiliminde 6nemlidir. Kafa travmasi, enfeksiyon, dehidratasyon, koagulasyon
bozukluklari, gebelik, oral kontraseptif, postpartum veya postoperatif durumlar
nedenleri arasinda yer almaktadir. Superior sagital ve lateral sintis trombozu olgularin
%85'inde saptanmaktadir. Bozulan BOS drenaji nedeni ile bas agrisi, papil 6dem,
biling bozuklugu, ndbet ve fokal defisit gelismektedir. Tani MR, BT veya kontrast
venografiile dolma defekti seklinde gorulen oklizyonun dokimantasyonu ile teyit edilir.
Duyarhli§i en yuksek olan tetkik venografidir ancak acil sartlarinda uygulanabilirliginin

disuk olmasi nedeniyle siklikla atlanmasi olasi bir tanidir. [49].
Diger intrakraniyal Vaskiiler Bozukluklara Bagl Bas Agrisi

CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts
and Leukoencephalopathy): Serebral arterde patoloji, subkortikal infarktlar, kognitif
defisit ve migren benzeri agrilarin eslik ettigi bir I6koensefalopati sendromu olup,

otozomal dominant gegislidir [16].

MELAS (Mitochondrial Encephalopathy, Lactic Acidosis and Stroke-like
episodes): Mitokondriyal ensefalopati, laktik asidoz ve inme gibi epizodlari ile giden
siklikla bas agrisi gorulen bir sendromdur [16].

Merkezi sinir sisteminin benign (veya geri donusumll) anjiyopatiye bagli bas

agrisi [16].
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Hipofiz apopleksisine bagli bas agrisi: Siddetli akut retro-orbital, frontal veya
diffiz bas agrisi, bulanti ve kusma, ates, biling dlzeyinin azalmasi, hipopitlitarizm,
hipotansiyon, oftalmopleji, akut vizliel bozukluk ile karakterizedir. bas agrisi ve diger
semptomlar genellikle bir ay iginde duzelir[12]. Nadir bir tani olmakla birlikte ates ve
biling degisikligi olmasi nedeniyle menenijitle karistirilabilir. Menenijit ekartasyonu

yapilmali ve BOS alinarak anelizi yapilmalidir.
2.3.3 Vaskiiler Olmayan intrakraniyal Bozukluklara Bagh Bag Agrisi

Hem beyin omurilik sivisinda (BOS) basing artisi hem de azalma bas agrisina
neden olabilir. Bu bdlumde bahsedilecek olan bas agrisi nedenlerinin enfeksiyoz
olmayan enflamatuvar hastaliklar, kafa i¢i neoplazi, ndbetler, intratekal enjeksiyonlar
ve Chiari malformasyon tip | gibi nadir kosullar ve diger non-vaskuler kafa ici

bozukluklardir.
Artmis intrakraniyal Basinca Bagli Bag Agrisi

Sabah uykudan uyandiran, siddeti gittikge artan, yaygin, 6kstirmekle veya 6ne
egilmekle olan bir agridir. Posturdeki ani degisikliklerle gérmede gecici kayip ve biling
dizeyinde kotulesme tabloya eklenebilir. Bu tir sikayetler genellikle ortostatik
hipotansiyona baglanirken bas agrisinin eglik etmesi 0zelligi ile ortostatik

hipotansiyondan ayrimi yapilabilir. BT, MR gibi ek incelemeler onerilir[50].
Diisiik intrakraniyal Basinca Bagh Bas Agrisi

Bas agrisi dura ponksiyonundan sonra 5 gun iginde ortaya gikar. Oturduktan
veya ayaga kalktiktan sonra 15 dakika iginde koétllesen ve yattiktan sonra 15 dakika
icinde duzelen; ense sertligi tinnitus, hipoakuzi, fotofobi ve bulanti semptomlarindan
en az biri olan bas agrilaridir [16]. Tani amagcli LP yapilan hastalarin %30-40 'da LP'yi
takiben dusuk kafa i¢i basinca bagl bas agrisi géruldugu bildiriimistir. Kadinlarda, geng
yas grubunda, bas agrisina yatkinligi olanlarda daha siktir. Morbid obezitede gorulme
sikh@i azdir fakat nedeni bilinmemektedir. LP yapilirken ince igne (<25G) ve lateralden
uygulama yapilmasi gelisecek olan bas agrisini azaltmaya yardimcidir [51]. BOS
kacagina bagl olarak 24-48 saat arasinda direngli bir bas agrisi gorulur [48]. Bir hafta

icinde bas agrisi sonlanabildigi gibi bir yila uzayan vakalar bildirilmigtir [49, 51].
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Tedavide basit analjezi, IV sivi ve kafein verilebilir [51]. Bag agrisi bir hafta icinde
kendiliginden veya omurilik sivisinin kagaginin etkili tedavisinden sonra (genellikle

epidural yama) 48 saat iginde gecer [16].
Nonenfeksiy6z inflamatuvar Hastaliklara Baglh Bas Agrisi

Bu grupta, nérosarkoidoz, aseptik menenijit, diger enflamatuvar hastaliklardan
akut demiyelinizan ensefalomyelit (ADEM), sistemik lupus eritamatozus (SLE), Behget

hastaligi ve antifosfolipid antikor sendromu yer almaktadir.
Beyin Tumorlerine Bagh Bas Agrisi

Bas agrisi %70 oraninda gorulirken, nérolojik muayene ancak %8 olguda
patolojik olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bas agrisi tek tarafl, bilateral, intermitant veya
devamli olabilmektedir. Bas agrisinin sabah kotulesmesi, pozisyonla iligkili olmasi,
bulanti ve siklikla bulanti ile kusmanin eglik etmesi siklikla not edilmektedir. Hastalarda

papilddem yok ve ndérolojik muayene normal ise ayaktan takibi yapilabilir [48].
intratekal Enjeksiyon Uygulamasina Bagh Bas Agrisi

intratekal enjeksiyon uygulamasi sonrasinda 4 saat icinde bas agrisi gelisir. 14

gun iginde iyilesme gorulur [16].
Epileptik Nobete Bagli Bas Agrisi

Migren ve epilepsi arasindaki iliski karmasik ve ¢ift yonludur. Genetik ve/ veya
cevresel faktorler ndronal eksitabiliteyi arttirip veya her iki tip atak esiginin azalmasinda
iligkili olabilir. Migren ve epilepsi katkida bulunan bir risk faktéri olmadan da bir arada
olabilir. Bazi beyin hastaliklari (6rnedin, MELAS) hastalarda epilepsi ve migrenin her
ikisine zemin hazirlayabilir. Migren ve epilepsi komorbid olabilir. Benign oksipital
epilepsi, benign rolandik epilepsi, ndbetlerin goriimedigi kortikoretikller epilepside
migren insidansi artmistir. Arteriyoven6z malformasyon gibi yapisal lezyonlarda,
genellikle bas agrisina eslik eden ndbetlerle birlikte aurali migrenin klinik 6zellikleri
ortaya c¢ikar. Migrepilepsi terimi bazen, aurali migren ve migren bas agrisi evresi

arasinda ortaya ¢ikan epileptik ndbetleri belitmek icin kullaniimaktadir[16].
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Chiari Malformasyon Tip I'e Bagh Bas Agrisi

Valsalva manevrasi ve Oksuruk ile presipite olan uzun siren oksipital ve/veya
suboksipital bas agrisidir. Beyinsapi, serebellar ve servikal kord disfonksiyon
bozuklugu ile iligkili semptom ve bulgulari igerir. Chiari malformasyonu basarili

tedaviden sonra 3 ay icinde dlizelme gostermektedir [16].

Gecgici Bas Agrisi ve BOS Lenfositozlu Norolojik Defisit Sendromu
(HaNDL)

Bas agrisi gegici norolojik defisitler ve beyin omurilik sivisinda (BOS)
lenfositozun goruldugu benign bir sendromdur. 14-40 yas arasinda gorulur, erkeklerde
kadinlardan fazla olup orani 3/1"dir. Tanida lenfositik pleositozun eslik etmesinden
dolay! diger enfeksiyd6z nedenlerin dislanmasi icin LP yapilmasi sarttir [52]. BOS'da
pleositoz ve protein konsantrasyonunda artmaya ek olarak bazen artmis acilis basinci

gorulebilir. Ataklar saatler surebilir[10].
Diger Vaskiiler Olmayan intrakraniyal Bozukluklara Bagl Bas Agrisi

Bas agrisi gunlik olusan, diffiz, Valsalva manerasi ile agirlasan bir agndir.
Baska bir kafa ici bozuklugun kaniti olabilir. Bas agrisi ile kafa igi bozuklugun yakin
zamansal iligkisi vardir. Bas agrisi, kafa i¢i bozukluk dizeldikten sonra 3 ay iginde
duzelir [16].

2.3.4 Madde Kullanimi veya Yoksunlugu ile iliskili Bas Agrisi

Bas agrisi yaptigi bilinen bir madde kullanimi sonrasi ortaya ¢ikan bas agrilari madde
alimina bagli bas agrisi olarak adlandirilir. Bas agrisi yaptigi bilinen ilaglarin verilmesi gereken
hastalar olasi yan etkiler konusunda uyarilmali, ké&r zarar hesabi yapilarak hastanin tolere
edebildigi 6lgide ilag dozlari ayarlanmalidir. Ozellikle kafein, opioid gibi maddelerin uzun sire

kullaniminin ardindan aniden birakilmasi ile de bas agrisi gorulebilir.
Akut Madde Alimina Baglh Bas Agrisi

Nitrik oksid, fosfodiesteraz inhibitort, karbonmonoksit, alkol alimi, kokain,
cannabis, histamin, kalsitonin genle ilgili peptide bagh (CGRP) bas agrilari bu grupta
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yer almaktadir [16]. Karbon monoksite bagli bas agrisi; bilateral ve devamli olabilir.
Karbonmonoksite maruz kalma sonrasinda 12 saat icinde bas adrisi gelisir,
eliminasyondan 72 saat sonra bas agrisi iyilesir. Karboksihemoglobin diuzeyi %10-20
seviyesinde norolojik ve gastrointestinal sistem semptomlari olmadan hafif bag agrisi,
%20-30 seviyesinde orta pulsatif ve irrite edici bas agrisi, %30-40 duzeyinde bulanti,

kusma, bulanik gérme, siddetli bas agrisi goraltr [16].
ilag Asiri Kullanimina Bagh Bas Agrisi

Bu grupda ergotamin, triptan, analjezik, opioid, analjezik kombinasyonunun
asiri alimi goérular. Ayda 15 gun veya daha fazla olan, ilag alimi sonrasinda olan ve
gittikge kotulesen bas agrisi gorulur. Gereksiz ilag alimi kesildikten sonra 2 ay iginde

bas agrisi duzelir [16].
Kronik ilag Ahmina Bagh Bas Agrisi

Ekzojen hormonlara bagl bas agrisi bu grup icinde yer almaktadir Bag agrisi

nedeniyle uzun sure analjezik kullaniminin da bas agrisi yaptigi bilinmektedir.[16].
Madde Cekilmesine Bagli Bas Agrisi

Kafein, opioid, dstrojen ¢ekilmesine bagli bas agrilari bu grupta yer almaktadir
[16].

2.3.5 Enfeksiyona Bagli Bas Agrisi

Enfeksiyonun etkili tedavisi veya spontan gerilemesi sonrasinda bas agrisinin

gecmesiyle, agrinin enfeksiyona bagli bas agrisi oldugu belirlenebilir [16].
intrakraniyal Enfeksiyonlara Bagl Bag Agrisi
Bakteriyel menenijit, lenfositik menenjit, ensefalit, beyin apsesi, subdural

ampiyem bu grubun icinde yer almaktadir.
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Akut bakteriyel menenijitte, hastada siklikla patlama seklinde, siddeti hizla artan
bas agrisi vardir. Bu hastalarda meningismus tipik bulgudur. Kernig's ve
Brudzinski“nin ikisi de muayenede bulunabilir. Viral menenijitte hastalar siddetli bas
agrisi ve ense sertliginden yakinabilir ama bakteriyel menenijit kadar agrili degildir [17].
Ates ve meningismus gorullr, fakat immunkompremize hastalarda daha sinsi
seyreder. Stuphe durumunda LP gerekli olup eger herhangi bir nedenle LP yapmada

gecikme olacaksa antibiyotik tedavisi hizlica baglanmalidir [48].

Ensefalite baglh siddetli bas agrisi virisun tipine gore degismektedir. Kabakulak
ensefaliti daha iIlimh seyrederken, herpese bagli ensefalitte, bas agrisi siddetli, sik,
konflizyon, ates, biling dlizeyinde degisiklik, ndbet ve fokal ndrolojik bulgularla
karakterizedir [47].

Bas agrisi beyin apsesinin sik yakinmasidir. Kusma, fokal ndérolojik bulgular, biling

dluzeyi depresyona eglik etmektedir [47].
Sistemik Enfeksiyonlara Bagh Bas Agrisi

Agn diffuzdur, sistemik enfeksiyonun efektif tedavisi ile bas agrisi 72 saat iginde
dizelir. Ozellikle siniizitin menenjite sebep olabilecek mikroorganizmalar igin kaynak
olusturabilecegi unutulmamahdir. AIDS/HIV’e (Acquired Immune Deficiency
Syndrome/Human Immunodeficiency Virls Infection) bagh bas adrisi en sik aseptik
menenijit, toksoplazmozis, kriptokokal ve tuberkiloz menenjit ve sitomegalo virls

ensefalitine neden olmaktadir [47].
Kronik Enfeksiyon Sonrasi Goriilen Bas Agrisi

Kronik bakteriyel menenijit sonrasi gorilen bas agrisi bu grupta tanimlanir. Bas
agrisi diffiz olup, bas dénmesi, hafiza kaybi ve konsantrasyon bozuklugu eslik
etmektedir. BOS incelenmesi veya norogoruntileme ile kafa ici bakteriyel enfeksiyon
tanimlanmistir. Bas agrisi, enfeksiyon duzeldikten 3 ay sonrasina kadar devam
etmektedir. Devam eden bas agrisi i¢in kafa iginde sekonder bir enfeksiyon odagi
acisindan dikkatli olunmalidir. Devam eden ense sertligi olmasi durumunda tekrar

BOS incelemesi gerekebilir[1].
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2.3.6 Homeostaz Bozukluklarina Baglh Bag Agrisi

Homeostaz (Homeostasi), hicre disi gergeklesen olaylar karsisinda hicrenin
kendi metabolizmasini koruma egilimidir. Vicudun dengesindeki degisiklikler de bas
agrisina neden olabilir [53]. Cesitli homeostaz bozukluklari ve klinik 6zellikleri asagida

ayri ayri ele alinmistir. Bunlar icinde en sik gorilenlerinden biri hipertansiyondur [53].
Hipoksi ve/veya Hiperkarbiye Baglh Bas Agrisi

24 saat iginde akut baslangicli PO2<70 mmHg olmasi ile olusan bas agrisidir.
Kronik obstruktif akciger hastaligi gibi kronik hipoksemisi olan hastalarda hastalarda
bas agrisinin gelismesi igin gereken PO2 degeri bu seviyenin daha altindadir Bu
hastalarda bas agrisindan ziyade solunum sikintisi ve daha ileri vakalarda biling

bozuklugu 6n planda oldugu icin bas agrisi gértlmeyebilir.1].
Diyaliz Bag Agrisi

Akut bas agrisi en az ug atagin oldugu, hasta diyalizde iken, diyalizin seansinin
en az yarisinda olan bas agrisidir. Bu bas agrisi 6zellikle sivi gekilmesine bagli
hipotansyonin gelismesi ile iliskilendiriimektedir[54]. Diyaliz sonrasinda 72 saat iginde

bas agrisi duzelir.
Hipertansiyon

Hafif (140-159/90-99 mm Hg) veya orta (160-179/100-109 mm Hg) kronik
arteriyel hipertansiyon, bas agrisi nedeni degildir. Orta hipertansiyonun bas agrisini
predispoze ettigine dair ¢ok az kanit vardir. Hipertansiyon bas agrisi sebebi olabilir,
siddetli bas agrisi yiiksek diyastolik basing ile iliskilidir. inme, feokromasitoma,
hipertansif aciller sekonder bas agrisi olarak kargimiza ¢ikmaktadir. Agr ve
anksiyeteye sekonder olarak primer bas agrisi sendromuyla iliskili olabilir. Hastanin
sekonder bas agrisi dislandiktan sonra kan basinci dusurulerek, bas agrisi tedavi
edilmelidir. Eger hastada hipertansiyonun neden oldugu end-organ hasari yoksa kan
basinci dusuruldikten ve semptomlar duzeldikten sonra, 24-48 saat icinde takibi

dizenlenerek taburcu edilebilir[53]
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Hipotroidiye Bagl Bas Agrisi

Bas agrisi bilateral, nonpulzatif, devamli olup, hipotroidi semptomlarindan sonra

2 ay icinde bas agrisi geligir. Etkili tedavi sonrasinda 2 hafta icinde bas agrisi duzelir.
Achga Bagh Bas Agrisi

Yiyecek alimi sonrasinda 72 saat i¢cinde bas agrisi iyilesir. Migren atagi da aclikla
tetiklenebilmektedir. Tanisi acglik sonrasi ortaya c¢ikan bag agrisinin migrenin

karakteristik 6zelliklerini tasimamasi ile konur.
Kardiyak Sefalji

Kardiyak iskemi ile es zamanli olarak gorulmektedir. Koroner revaskularizasyon
tedavisi ile bas agrisinda iyilesme gorulmektedir. Agrisin kardiyak kaynaklimi yoksa

olayin yarattigi stresle tetiklenen bir bas agrisi oldugunun ayrimi yapmak zordur.
Diger Homeostaz Bozukluklarina Bagh Bas Agrisi

Sik goértlen homeostaz bozukluklarin diginda goérilen bozukluklar nedeniyle ortaya
ciktigr dusunulen agrilardir. Bas agrisi homeostaz bozuklugunun duzelmesinden

sonra 3 ay i¢inde duzelir

2.3.7 Kafa, Boyun, Gozler, Kulaklar, Burun, Siniisler, Dig, Agiz veya Diger

Fasiyal veya Kraniyal Yapilarin Bozukluklarina Bagli Fasiyal veya Bas Agrisi

Kafatasinin, boyunun, diglerin ve etrafindaki yapilarin agrilarinin basa vuracagi
cok éngdrilmemistir. ilgili yerlerin daha cok lokal agr yapacagi disiinilmektedir.
Ancak bu bdlgelerin agri liflerinin yaptig1 baglantilar nedeniyle bas agrisi olarak kendini

gOsterebilecegi bilinmektedir.
Kraniyal Kemik Bozukluguna Bagl Bas Agrisi

Konjenital anomaliler, frakturler, timdérler ve metastazlar bu grup iginde yer
almaktadir. Beyine olan metastazlar bu grubun disinda yer almaktadir. Osteomyelit,

multiple myelom, Paget hastaligi 6zel durumlardir.

39



Boyun Bozukluklarina Bagl Bas Agrisi

Servikojenik bas agrisi ug kriteri igermektedir. Bas ve boyun hareketleri ile
tetiklenen unilateral bas agrisi, boyundaki baski ile tetiklenen, boyuna yayilan veya

ipsilateral omuz ve kola yayilan tek tarafli bas agrisidir [47].
Go6z Bozukluguna Bagl Bas Agrisi

Akut acik acili glokomda akut, siddetli agri olur; agri géz, kulak, sinus, dis ve
alin Uzerindedir [47]. Akut glokom bas agrisi ile bagvurabilir. Optik ndrit, iritis gibi g6z
hastaliklarinda g6z veya suprasilier agriy! kisi bas agrisi olarak ifade edebilir. Bu
durumlarda hastadan alinan hikaye, yapilan g6z muayenesi ve intraokller basincin
OlcimU yardimci olmaktadir [53]. Miyopi ya da hipermetropi de bas agrisi yapabilir. Bu

gibi gorme kusurlari kendini sadece bas agrisi olarak gosterebilir.
Kulakda Olan Bozukluga Bagli Bas Agrisi

Kulak kepgesindeki yapisal lezyonlar, disg kulak yolu, kulak zari ve orta kulak
bas agrisi ile iligkili primer kulak agrisina neden olabilir. Kulakla ilgili patolojiler kimi

zaman kendini isitme probleminden 6nce bas agrisi olarak gosterebilir. [16].
Rinosiniizite Bagh Bas Agrisi

Sinuslerin enfeksiyonu fasiyal agri veya bas agrisi ile sonuglanir. En yaygin
olarak maksiller sinuzit gorulur ve daha ¢ok 6n yuz bolgesinde agri ile gorulur. Frontal
sinlzit alin bdlgesi, etmoid sinuzit yan ve her iki g6z arasindaki alan, sphenoid sinlzit
ise diffiz bas agrisina neden olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Bas agrisi siklikla
pozisyonla degisir. Purulan nazal akinti goralur. Duzgun tani konmadiginda genellikle
direncli bas agrisi diye c¢ekilen tomografilerde gorilir. Tani konmasinda duz grafi
yardimcidir[53].

Dis ve Agiz ilgili Yapilarin Bozukluklarina Bagl Bas Agrisi

Dis ve agiz ilgili yapilarin bozukluklarina bagl olarak gelisen bas agrisi olarak

tanimlanir. Tedavi edildikten sonra 3 ay iginde duzelir [16].
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Temporamandibuler Hastaliklara Bagl Bag Agrisi

Bas agrisi temporamandibular hastaliklar ile iligkili olabilir. Bu grup hastaliklar
temporamandibular eklem ¢evresinin kas ve bag dokusu disfonksiyonu ile ilgilidir [53].
Temporamandibular eklem disfonksiyonlari, ¢gene hareketleri, dis gicirdatma, cene
hareket acikliginda azalma, eklem kilittenmesi ve eklemler Gzerinde hassasiyet ile
karakterizedir[48]. Tedavide basit agri kesiciler ve NSAID denenebilir [53].

Kafa, Boyun, Gozler, Kulaklar, Burun, Sinusler, Dis, Agiz veya Diger

Fasiyal veya Kraniyal Yapilarin Bozukluklarina Baglh Bas Agrisi

Kafa, boyun, gozler, kulaklar, burun, sinusler, dig, agiz veya diger fasiyal veya
kraniyal yapilarin bozukluklarina iliskin bulgular vardir. Agri bozukluklarin tedavi

edilmesinden Ug¢ ay sonra gecer [16].
2.3.8 Psikiyatrik Bozukluklara Bagl Bas Agrisi

Psikiyatrik hastaligin spontan veya tedavi ile ¢ézulmesi sonrasi bas agrisi
dlzeldigi zaman tanimlanir. Tansinin konmasinda herhangi bir tetkik yoktur. Ama yine
de altta yatabilecek hastaliklarin ayrimi i¢in goruntileme teknikleri kullanilabilir.
Somatizasyon bozukluguna bagh bas agrisi ve psikotik bozukluklara bagli bas agrisi
olmak uzere iki genis alt grubu vardir [16]. Somatiform bag agrilarinin dizelmesi daha

direnclidir.
2.4. AGRILI KAFA NOROPATILERI, YUZ AGRISI VE DIGER BAS AGRILARI

Bu grup altinda daha 6nce bahsedilen gruplarin herhangi birine uymayan bas

agrilari anlatilmistir.
2.4.1. Kraniyal Nevralji ve Fasiyal Agrinin Santral Sebepleri

Bas ve boyun agrisi trigeminal sinir, nervus intermedius, glossofaringeal ve vagus
sinirleri afferent lifleri ve oksipital sinirlerin Ust servikal kokleri araciliiyla 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 surekli hissedilen agriya neden olabilir [16].
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Nedenleri herpes zoster gibi enfeksiyon fizik muayene ile konabilen
hastaliklarda veya gorunttleme ile gosterilen yapisal bir anormallik olabildigi gibi bazi
durumlarda sinir agrilari igin belirgin bir neden olmayabilir. Tablo 4*de IHS-ICHD-3
siniflamasina gore kraniyal nevralji ve fasiyal agrinin bilinen santral sebepleri

gorulmektedir.

Tablo 4 Kraniyal Nevralji ve Fasial Agrinin Santral Sebepleri Kraniyal Nevralji ve

Fasiyal Agrinin Santral Sebepleri

. Trigeminal nevralji

. Glossofaringeal nevralji

. Nervus intermedius nevralji
. Superior laringeal nevralji

. Nasosilier nevralji

. Supraorbital nevralji

. Diger terminal dal nevraljileri

00 N o g b~ W DN B

. Oksipital nevralji

10. Eksternal kompresyon basg agrisi

11. Sogugun stimiile ettigi bas agrisi

12. Yapisal lezyonlar nedeniyle kraniyal sinir veya ust servikal koklerin
sikismasina bagh sabit agr

13. Optik norit

14. Okiiler diyabetik noropati

15. Herper zostere bagl bas ve yuz agrisi
16. Tolosa-Hunt sendromu

17. Oftalmoplejik migren

18. Fasiyal agrinin santral sebebi

19. Diger kraniyal nevralji veya diger santral iligkili yliz agrisi
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Trigeminal nevralji: Trigeminal nevralji siddetli, keskin, kisa, bicak saplanir
tarzda paroksismal, trigeminal sinirin bir veya daha fazla dalini etkileyen bir agridir.
Paroksismal ataklar, birka¢ giinden birkag haftaya kadar surebilir. Atak bittiginde hasta
aylarca agrisiz bir donem gegirir. Kadinlarda siktir ve hastalar 50 yas Uzerindedir [49].
Tedavi tibbi veya cerrahidir. Karbamazepin, tedavide etkilidir, glinde iki kez 100 mg

baslanip dozu arttirnilabilir [49].

Glossofaringeal nevralji: Farinksin arka kismi ve tonsiller bolgede hissedilen,
kisa-keskin-delici agri ataklari ile kargilasilir. Agri yutma ile tetiklenip,kulaga yayilir.
Karbamazepin etkilidir. Eger etkili olmazsa mikrovaskuler dekompresyon veya

glossofaringeal sinir kdklerinin kesilmesi iyi sonug verir [49].

Oftalmoplejik migren: ipsilateral periorbital veya temporal bas agrisi, 3.4.
ve/veya 6. kraniyal sinir paralizisi ile karakterizedir. Oftalmopleji tablosu birka¢ saatten;
haftalar hatta aylara kadar surebilir. Ayirici tanida bilgisayarli tomografi, magnetik
rezonans goruntileme ve anjiografi kullanilir. Okulomotor sinir en ¢ok etkilenir.

Okulomotor sinirin stiperior dalinin paralizisinde pitoz gorulir [36].

Tolosa Hunt sendromu: 3,4 ve/veya 6. kraniyal sinirlerin felci ile ilgili epizodik
orbital agridir. inflamatuvar mekanizma énemlidir. Kavernéz siniis veya Ust orbital
sinusler etkilenir. Ortaya ¢ikan agri, gézin hareket kaybi ve oftalmik bélimde duyu

kaybi ile karekterizedir. Steroide cevap iyidir [16] .

2.4.2. Diger Bas Agrilan

ilk kez aciklaniyor olan, mevcut bilgilerin yetersiz oldugu bas agrilarini
tanimlamak igin olusturulmus bir gruptur. “Baska yerde siniflanmis bas agrisi” ve

“spesifik olmayan bas agrisi” olmak Uzere iki bagslik altinda toplaniimistir [16].
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2.5. ACIL SERVISTE NOROGORUNTULEME

Acil servise bagvuran hastalar ¢ogu basagrilarinin dindiriimesi degil, bu
basagrisina ciddi bir patolojinin  neden olup olmadiginin arastiriimasini
beklemektedirler [55].Acil servis doktorlarinin temel goérevinin, hizlica dogru tedaviye
baslayabilmek igin hastanin hayatini tehdit eden sekonder basagrisi olup olmadigina
karar vermek [56], hangi hastalarin nérogoruntilemeye ihtiyaci olduguna ve bu
goruntilemelerin hangilerinin ayaktan poliklinik kosullarinda guvenle yapilabilecegine
karar vermektir [57]. Hayati tehlikesi olmayan hasta grubunda ileri arastirmaya gerek
yoktur. Bunlar; dnceki basagrisi ile ayni olan basagrisi, hikaye ve fizik muayenede
normal biling ve uyaniklik, meningismusun olmadigi normal boyun muayenesi, normal
vital bulgular, normal veya fokal olmayan noérolojik muayene, gézlem ve tedavi ile

iyilesme olmasi bu grup iginde yer almaktadir [47].

Acil servis hekimleri bas agrisini tipini belirleme egiliminde degildirler ve acil
servis kosullarinda primer bas agrisinin tipinin belirlenmesinin bir 6ncelik oldugu
disunidlmemektedir [58]. Bununla birlikte dogru olmayan tani, tani eksikligi acil servis
hekiminin bas agrisi atagini etkili bir sekilde tedavi etmesini engellemektedir[59]. Acil
serviste dikkat edilmesi gereken ve ileri tetkik yapmamiz gereken hasta grubu
belirlenmelidir. Acil servis hekimi belirli hikdye ve fizik muayene sonrasinda, hayati
tehdit eden klinik uyar isaretlerini (red flag) iceren bulgularin olup olmadigina karar
vermelidir. Klinik uyari isaretleri hastalara nérogoruntuleme yapilmasini belirlemede
yardimci olmaktadir. Norogoruntuleme endikasyonlarini ortaya koymaya yonelik
birgok klinik ¢galisma yapilmistir. Bununla beraber, bas agrisi hastalarinda BT veya MR
icin genel endikasyonun halen tartigmali oldugu belirtiimektedir. Hayatindaki en siddetli
bas agrisi, ilk bas agrisi, ani baglangicli bas agrisi, fokal nérolojik bulgusu olanlar, agr
karakterinde degisiklik, agri siddetinde artma, analjeziye direng, 50 yas Uzeri hastalar
ve bulgularin varhdinda nérogoruntuleme yapilmasi dnerilmektedir. Ayrica gdzlemde
tutulurken kotllesen bas agrisi, eforla baglayan bas agrisi, anormal vital bulgular gibi
ek durumlarin ciddi hastalik agisindan riski yuksektir [60]. HIV enfeksiyonu veya kanser
suphesi olan hastada yeni baglangicli bas agrisi; [61] norolojik bulgu ve semptomlarin
eslik ettigi bas agrisi; eslik eden sistemik hastalikla beraber ates, ense sertligi, kilo

kaybi, skalp arter hassasiyetinin oldugu bas agrisi [62]; papil 6demi ve kafa travmasi
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sonrasl baglayan bas agrisi gibi durumlarda hastaya tam bir norolojik muayene
yapilmali anormal bulgularin varliginda kafa ici patolojileri diglamak igin acil
nérogoruntuleme uygulanmalidir [63]. Uyari grubunda herhangi biri ile bagvuran tim
hastalara ileri tetkik ve test yapilmasi 6nerilmektedir [62]. Gece uykudan uyandiran bas
agrisi, yeni baslangigli bir tarafta olan bas agrisi ve postural bas agrisinda ayni

zamanda klinik uyarici isareti olarak nérogoruntuleme agisindan dikkatli olunmalidir.

2008 yilinda ACEP tarafindan akut, nontravmatik bas agrisi ile acil servise
bagvuran erigskin hastalarin degerlendiriimesi ve yonetimi ile ilgili olarak bir klinik
politika yayinlanmigtir. Bas agrisi olan hastalarin hangilerinin acil serviste noro

goruntulemeye ihtiyaci olduguna dair oneriler de bulunmaktadir.

Duzey A onerileri

Hikaye ve fizik baki bulgulari hayati tehdit edici sekonder bas agrisini dusundurenler.

Duzey B onerileri;

1. Acil servise bas agdrisi ile basvuran ve norolojik muayenesinde yeni anormal
bulgulari olan hastalara (6rnegdin, fokal defisit, mental durumda degisiklik, bilissel

islevde bozukluk) kontrastsiz BT ¢ekilmelidir.

2. Yeni ani baglangigli, siddetli bag agrisi olan hastalara acil kraniyal BT ¢ekilmelidir.

3. Yeni bir tip bas agrisi olan HIV (+) hastalarda acil nérogérintileme calismasi

dusunulmelidir.

Duzey C o6neri;

50 yas uzeri, ndrolojik muayenesi normal olan ve yeni bir tip bas agrisi olan hastalarda

acil nérogoruntuleme galismasi dusunulmelidir[12].
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2.5.1. Bilgisayarh Tomografi

Acil servise bas agrisi ile bagvurularda tanisal arastirma genellikle kontrastsiz
BT ile baslar [64]. Kontrast madde kullanimi ile zaman, masraf ve kontrast kullanimina
bagh yan etki (mindr %10, major %0.1) riski artmaktadir. Kontrastsiz BT, genellikle
kritik lezyon ve acil mudahale gerektiren kitle etkileri haricinde kullaniimaktadir.
Ozellikle kontrastsiz kraniyal BT, akut subaraknoid kanama tanisinda en iyi
goruntuleme yontemidir. Bununla beraber kraniyal BT nin negatif bulgusu tek basina
subaraknoid kanamayi diglamaz. Kontrast made kullanilmadiginda AIDS’li hastalarda
suphelenilen  serebral toksoplazmozis veya beyindeki kuguk  tumorler
atlanabilmektedir, bundan dolayi IV kontrasth BT veya MR’a gereksinim duyulabilir. BT
ile konfirme edilen subaraknoid kanamali hastalarda, multidedektor anjiografi
kullaniimasi ile anevrizmanin karakteri saptanir, anevrizmaya koil embolizasyon

yapilmasi veya kliplenmesi kararina yardimci olur [53].

2.5.2. Lomber Ponksiyon

LP, supheli subaraknoid kanama da g¢ekilen BT sonucunun normal olmasi ve
menenijitte gerekli olan tani ydntemidir. intrakraniyal basincin artisi siiphesi olmasi
durumunda LP oncesinde kraniyal BT yapilmalidir. Normal nérolojik muayene
bulgulari, normal biling duzeyi, papil 6dem yoklugu kombinasyonunun goésterilmesi ile
genellikle kafa i¢i basing artigi dislanir. Papil 6dem yoklugu guvenilir degildir. Cunku
papil 6dem kafa ici basincin hizl ylkseldigi hatta ytksekligin oldugu durumlarda bile

belirgin olmayabilir[53].

2.5.3. Manyetik Rezonans

Acil serviste bas agrisinin arastiriimasinda kullanimi maliyetten dolayi sinirhdir.
Yaygin tumorlerde, izodens subdural kanamada, kuguk parankimal kontlzyonda,
diffiz aksonal yaralanmada, beyin yaralanmalarinin dederlendiriimesinde MR, BT'den

daha duyarhdir. Bununla birlikte, akut subdural kanamada, kanamanin ilk birka¢
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gununde BT, konvansiyonel MR'dan daha duyarlidir. BT ve LP, acil servise bas agrisi

ile bagvuran hastalarin arastiriimasinda blyulk oranda yeterlidir [53].
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3. GEREG ve YONTEM

Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi (KUTF) Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’nun
izni alindiktan sonra (Karar no:16/05) 01 Ocak 2014- 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda
KUTF Acil Servisine bas agrisi nedeniyle basvuran nérolojik defisit olmayan ve
tomografi ¢ekimi yapilan hastalarin dosyalari ve hastane otomasyon sistemi
kullanilarak geriye donuk olarak incelendi. Pediatrik yas grup olgular ve travma olgulari

calismaya dahil edilmedi.

Uluslararasi Hastalik Siniflamasi-10 (ICD 10) tani kodlamasina goére travma ile
ilgili tan1 kodu alan ve BBT c¢ekilen hastanin kayitlari hastane otomasyon sistemi
kullanilarak belirlendi ve dosyalari hastane arsivinden alinarak detayli analizleri

yapildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin dosya kayitlarindan ve hastane otomasyon
sisteminden elde edilen veriler veri toplama formlari olugturularak yas, cinsiyet, agri
karakteri, eslik eden semptomlar, tomografi sonrasi tanilari ve yatis durumlari

kaydedildi ve demografik analizleri yapildi.

Asagidaki ¢cekim teknigiyle gergeklestirilen beyin tomografi goruntileri radyoloji

uzman raporlarina gore degerlendirilerek u¢ gruba ayrildi:
Grup 1: intrakraniyal patoloji saptanmayan normal tomografik bulgular
Grup 2: Acil klinik 6nem arz eden tomografik bulgular

Grup 3: Normal olmayan ancak acil klinik 6nem arz etmeyen tomografik bulgular

Tomografi siniflamalarina gére gruplanan olgularin genel analizleri ve yas, cinsiyet,

agri karakterleri, semptomlar ve yatis durumlarina gore iligkileri degerlendirildi.
Arastirmaya Alma Kriterleri:

e 18 yasindan buylk olmak,
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¢ Acil servise bag agrisi sebebiyle bagvurmak,
e BBT cekilmis olmasi,

e Basvuru oncesinde kafa travmasi gegirmemis olmasi.

Arastirma Disi Birakilma Kriterleri:

e Travma nedeniyle bagvurmalari,
e 18 yasinda kuguk olmalari,
e Basvuru sirasinda yeni gelismis noérolojik defisit olmasi,

e Bagka bir merkezden tani alarak gelmig olmalari.

3.1. BT GEKIM TEKNIGi

BT goruntulemeleri tumu supin pozisyonda, kontrastsiz rutin BBT protokolu ile
cekildi. Cekimlerde 106 kesitlik 6rintu elde edildi. (MSCT; Brilliance 64, Philips Medical
System,Best, The Netherlands). Cekimlerde kullanilan parametreler tube voltage =
120kV, effective mAs = 375, slice thickness = 3mm, field of view (FOV) = 180 mm,
image matrix = 768 x 768 olarak kullanildi. Goruntller Picture Archiving
Communication Systems (PACS) is istasyonuna aktarildi ve ham veriler, beyin

algoritmalar kullanilarak yeniden olusturuldu.

3.2. ISTATISTIKSEL YONTEM

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 22.0 (IBM Corparation,
Armonk, New York, United States) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin (Ortalama, Standart sapma)
yanisira niceliksel verilerin  karsilastirimasinda normal dagilim gosteren

parametrelerin gruplar arasi kargilastirmalarinda student t testi kullanildi. Niteliksel
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verilerin karsilastiriimasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher Exact Ki-Kare testi kullanildi.

Sonuglar %95’lik gliven araliginda, anlamlilik p<0,05 dizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda acil servisimize bag agrisi sikayetiyle basvuran ve tomografik
goruntileme yapilan toplam 1388 olgu mevcuttu. Bu olgularin yas ortalamasi
44.021£18.58 olarak saptandi. Tum basvuran olgularin %56.6’s1 (n=786) kadin ve
%43.4’0 (n=602) erkek cinsiyetti. TUum olgularin yas- cinsiyet dagihm oranlari sekil 1’

de verilmisgtir.

200
O Kadin

W Erier

1504

Olgu says1
g

1-20 21-30  31-40 41-50 5160 61-70  71-80 81-90

Yag cinsiyet oranlan

Sekil 1 Tum olgularin yas- cinsiyet dagilim oranlari

ilk basvuru sikayetleri dosya ve otomasyon kayit verilerine gdre gecmeyen
siddetli bas agrisi olanlarin orani %70.2 (n=974) olarak saptanmisken, %29.8 (n=414)’i
ise hayatinda daha 6nce yasamadigi farkli karakterde siddetli bas agrisi olarak tarif

etmisti.

Tomografi sonrasi tanisal degerlendirmelerine gére yapilan gruplamalarda;
Herhangi bir lezyon saptanmayanlarin (Grup 1) orani %50.4 (n=699), acil klinik 6nem
arz eden olgular (Grup 2) %2.3 (n=32) ve normal olmayan ancak acil klinik 6nem arz
etmeyen tomografik bulgu saptanan (Grup 3) olgu oranlari da %47.3(n=657) olarak
saptandi (Tablo 5).
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Tablo 5 Saptanan lezyon gruplarin dagilimi

Gruplar

Grup 1 699 50.4
Grup 2 32 2.3
Grup 3 657 47.3
Toplam 1388 100

Grup 2’de saptanan olgularin tanisal dagilimlari degerlendirildiginde en sik
%34.4(n=11) ile subaraknoid kanama, ikinci siklikla ise menenjiom %15.6 (n=5)
gelmekteydi. Bunlar diginda genis araknoid kist, kafa i¢i kitle, subdural hematom ve
intraparenkimal kanama saptanmigti (Tablo 6).

Tablo 6 Klinik nem arz eden grupta sik gorulen lezyonlar

Grup 2 tanilar

Subaraknoid kanama 11 34.4
Menenjiom 5 15.6
Genis araknoid kist 4 12.5
intrakraniyal kitle 4 12.5
Akut subdural hematom 4 12.5
intraparenkimal kanama 3 9.4
Subakut subdural hematom 1 3.1
Toplam 32 100

Grup 3'te ise en sik sintzit %47.3 (n=311) ile saptanmisken, bunu %23.7
(n=156) ile kalsifikasyon takip etmekteydi. Diger en sik saptanan lezyonlar ise sirasiyla
kortikal atrofi, kronik enfarkt ve kistik lezyonlar gelmekteydi (Tablo 7).
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Tablo 7 Klinik 6nem arz etmeyen grupta sik gorulen lezyonlar

Grup 3 tanilar

Sinlizit 47.3
311

Kalsifikasyon 23.7
156

Kortikal atrofi 7.9
52

Kronik enfarkt 7.5
49

Kistik lezyonlar 3.7
24

Vaskiiler anomaliler 3.0
20

Erigkin yas grubunda vyapilan c¢alismamizda gruplarda yas dagilimlari
degerlendirildiginde grup 1'de 39.04+15.78, grup 2'de 48.09+17.34 ve grup 3'’te ise
49.12419.92 olarak saptandi. Gruplarda yas oranlari agisindan kiyaslandiginda grup
2 ile grup 3 arasinda istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.946). Grup 1 ile grup 2
arasinda (p=0.014) ve grup 1 ile grup 3 arasinda (p=0.001) istatistiksel anlamli farklilik
dikkat cekiciydi (Sekil 2).
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Sekil 2 Klinik Gnemine gore yas dagilimi

Gruplar cinsiyet durumlarina gore kiyaslandiginda diger gruplarda kadin
oranlari daha fazla olmasina ragmen grup 2 de erkeklerin %53.1 (n=17) ile daha fazla
oranda olduklari saptandi. Grup 1 ile grup 2 arasinda anlaml farkhlik saptandi
(p=0.004) (Tablo 8).

Tablo 8 Gruplara goére yas dagilimi

Cinsiyet Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam

Kadin n (%) 422 (60.4) 15(46.9) 349 (53.1) 786 (56.6)
Erkek n (%) 277 (39.6) 17 (53.1) 308 (46.9) 602 (43.4)

Gruplar agri karakterleri agisindan kiyaslandiginda grup 1 ve grup 3’te farkl
karakterde olarak ifade edilmeyen agri oranlari %70 civarinda saptanmisken, grup
2’'de bu oran %43.6 olarak saptandi. Farkl karakterde olarak ifade edilen agri oraninin
grup 2 de daha yuksek orani (%56.4) dikkat ¢ekiciydi. Agri karakterleri agisindan grup
1 ile grup 3 arasinda anlamli farklilik saptanmamakla (p=0.483) birlikte; grup 2 ile grup
1 arasinda (p=0.002) ve grup 3 arasinda (p=0.002) anlamli farklilik saptandi (Tablo 9).
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Tablo 9 Gruplara gore agri karakterinin dagilimi

Gecmeyen

siddetli  bas 494 (70.7) 14 (43.6) 466 (70.9) 974 (70.2)
agrisi

Farkh

karakterde

) ] 205 (29.3) 18 (56.4) 191 (26.1) 414 (29.8)
siddetli bas

agrisi

Acil servise basvurduklarinda agriya eslik eden semptomlar agisindan
degerlendirildiginde tim gruplarda ¢ogunlukla ek semptomun eslik etmedigi saptandi.
Eslik eden semptom olmayanlarin grup 1’de %54.4’0 (n=380), grup 2'de %46.9'u
(n=15) ve grup 3’te ise %56yl (h=368) olusturdugu gozlendi. Gruplar arasinda eslik
eden semptom olmama durumlari arasinda farkllik saptanmadi (p=0.538). Grup 2’de
bulanti ve kusma sikayetleri en sik eslik eden semptomlardi. Gruplar arasinda bulanti
semptomu agisindan anlamh farkliik saptanmamakla (p=0.131) birlikte grup 2’de
bulanti semptomunun %15.6 ile diger gruplardan fazla oranda saptandi. Kusma
acisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli farkliik saptandi. Kusma
semptomu grup 1 ve grup 3 arasinda farkhlik saptanmamistir. Kusma semptomu
acisindan grup 2’de %15.6 oranla gerek grup 1 (p=0.023) ve gerekse grup 3 (p=0.008)
arasinda anlaml farklihk saptandi. Semptomlardan bas dénmesi agisindan da grup
2’'de diger gruplara oranla daha fazla oranda saptanmakla birlikte istatistiksel anlamli
farklilk saptanmamistir (p=0.268) (Tablo 10).
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Tablo 10 Eglik eden semptomlarin gruplara goére dagihmi

Yok 380 (54.4) | 15 (46.9) 368 (56.0) 763 (55.0)
Uyusma 62 (8,9) 2 (6.3) 38 (5.8) 102 (7.3)
Bulanti 60 (8.6) 5 (15.6) 45 (6.8) 110 (7.9)
Bas donmesi 40 (5.7) 4 (12.5) 44 (6.7) 88 (6.3)
Kusma 34 (4.9) 5 (15.6) 24 (3.7) 63 (4.5)
Senkop 16 (2.3) - 17 (2.6) 33 (2.4)
Diger 31 (4.4) 1(3.1) 44 (6.7) 76 (5.5)

n=699 n=32 n=657 n=1388
Toplam

%100 %100 %100 %100

Gruplar yatis durumlari agisindan de@erlendirildiginde tium hastalarin %2.4’G
hastaneye yatirildi (Tablo 11). Grup 1’de acil serviste takip ve tedavi sonrasi tamami
Onerilerle taburcu edilmisken, klinik dnemli lezyonlar saptanan grup 2'de 29 olgunun
hastanemize vyatigi gerceklesti. Kalan 3 olgu ise yatigi kabul etmeyerek kendi
istekleriyle hastanemizden ayrildi. Grup 2 de hastanemize yatis gerceklesenlerin 22’si
(%73.9) norosirurji klinigine yatti. Bes olgu (%17.2) noroloji ve 2 olguda (%6.9) medikal
onkoloji kliniklerine yatirildi (Tablo 12). Grup 3'te ise alti olguda hastane yatisi
gerceklesti.
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Tablo 11 Tum hastalarin taburculuk ya da hastaneye yatis oranlari

Yatis oranlari (Tum olgular)

Taburcu 1354 97.6
Norosirrji 22 1.6
Noroloji 10 0.7
Medikal onkoloji 2 0.1
Toplam 1388 100

Tablo 12 Klinik 6nem arz eden gruptaki hastalarin yatirildigi bélimler

Yatisg oranlari (Grup 2)

Norosirtirji 22 75.9
Noroloji 5 17.2
Medikal onkoloji 2 6.9

Toplam 29 100
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5. TARTISMA

Bas agrisi acil servis bagvurulari arasinda 6nemli bir yere sahiptir [65]. Hayati
tehdit eden durumlara bagli ortaya ¢ikan bas agrisinin belirlenmesi ve benign primer
bas agrilariyla ayriminin yapilmasi acil servis i¢cin dnemli bir sorundur. Ciddi bir bas
agrisinin fark edilmemesi 6limcul sonuglar dogurabilir. Bas agrisinda kafa igi
patolojinin goOsteriimesinde en yaygin olarak kullanilan noérogoruntileme beyin
tomografisidir [66]. Bas agrisi sikayeti ile basvuran hastalardan hangilerine
norogoruntuleme yapilmasi gerekligi hala tartigmalidir. Bazi yazarlar bas agrisinin
konmasinda ¢ok sayida gereksiz BT ¢ekildigini savunmaktadir [67]. Artmis defansif tip
uygulamalariyla birlikte (malpraktis tedirginligi) acil servislerde nérogoérintileme
oldukga yaygin olarak kullaniimaktadir. Hasta norolojik muayenesinde saptanan
patolojiler ileri tetkik gereksinimini kaginilmaz olarak ortaya koymakta; ancak normal
norolojik muayene bulgulari mevcudiyetinde tetkik gereksinimi klinik ciddiyet belirleyici
kriterler disinda subjektif olarak karar alinabilmektedir. Gorintileme lehine karar
verme nedenleri arasinda baslica hastalarin semptomlari tarif etmesindeki zorluk ve
goruntuleme digindaki klinik testlerin yetersizligi de sayilabilir. YUksek oranlarda
tomografi kullaniminin radyasyona bagli risk acisindan dikkatli olunmasi gerektigi de
unutulmamalidir. Tek doz 10 mSv dozda radyasyon maruziyetinin 1:1000 oraninda
I6semi ve solid organ kanseri gelisim riskine sahip oldugu rapor edilmigstir [68]. Yine de
su andaki ortak gorus iyi hikaye alimi ve norolojik muayeneyi takiben gértntileme
yontemlerinin kullaniimasini éneriyor [69]. Calismamiz normal muayene bulgularina
sahip bas agrilarinda klinik ciddiyet durumunu ortaya koyma agisindan riskli hastalari
belirleyici sonuglar ortaya koymasi agisindan 6nemlidir. Calismamizda elde edilen
tomografik sonuclar degerlendirilirken Gglu ciddiyet gruplama sistemi kullaniimigtir [70].
Calismamizda tomografik sonuclar degerlendirildiginde olgularin yarisinda patolojik
bulgu saptanmistir. Ancak patolojik bulgu saptananlarinda klinik énemli tani alma

oranlari olduk¢a dusuk oranlardaydi (%2.3).

Norogoruntuleme karari verme oncesi normal norolojik muayene bulgularina
sahip olgularda riski hastalari belirlemek (sekonder bas agrisi nedenleri) agisindan
gerek basvuru gikayetleri gerekse eslik eden semptomlar detayli aragtiriimalidir. Bu

nedenle hastalarin anamnezleri detayli alinmalidir. Clinch RC ve arkadaslari primer ve
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sekonder bas agrilarinin de@erlendiriimesi ve idaresinde, bas agrisinin ayriminda
ayrintili hikayenin édnemli rol oynadigini belirtmiglerdir. Sekonder bas agrilarinda klinik
uyari kriterleri; ani baglangicli bas agrisi, agri siddet ve sikliginin artmasi, sistemik
hastaliklar ile birlikte yeni baslangi¢li bas agrisi, fokal norolojik defisit ve papil 6demi
olarak siralanmigtir [63]. [Breeen ve arkadaslari ise, 50 yas Uzerinde yeni baslangigli
ve agri karekterinde degisiklik olan, 5 dakikadan az pik yapmis yogun bas agrisi ve
anormal norolojik muayene bulgulart  varliginda goéruntuleme yapilmasini
onermektedirler [71]. Bununla birlikte American College of Emergency Physicians
(ACEP) ve American College of Radiology Expert Panel on Neuroimaging tarafindan
bas agrli hastalarda norogoruntileme kilavuzlarinda akut olmayan bas agdrilari ve
anormal ndérolojik bulgu olmayan bas agrilarinda tomografi kullanimini siklikla tavsiye
etmemektedir [72]. Calismamiza her ne kadar benzer karakterde daha evvel olan bas
agrili olgular dahil edilmekle birlikte, acil servise bagvuran akut bas agrisi sikayeti
mevcut olgular degerlendiriimistir. Calismamizin retrospektif olarak planlanmasi
nedeniyle kronik akut ayrimlarinin butinuayle yapilabilmesi mumkan olmamigtir.
Calismamizda acil servis bagvurusunda agri karakterinin farklihgi ciddiyet agisindan
onemli belirleyici oldugu saptanmigtir. Ayni zamanda g¢alismamizda acil servide
basvurup BT cekilmis hastalarin agirlikli olarak ¢cekim nedeni gegmeyen siddetli bag
agrisi olarak belirlendi. Reinus ve arkadaslar akut bas agrisi olan 333 hastayi
retrospektif olarak incelemis, bunlardan 17’sinin yakinmasinin hayatindaki en kétu bas
agrisini yasamak oldugunu gostermis ancak BBT c¢ekilen hastalarin sadece bir
tanesinin sonucu pozitif bulgu gdsterdigi bildirilmistir [73]. Mitchell ve arkadaslari
hayatinin en kotu bas agrisini yasayan 27 hastayi incelemis ve aralarinda sadece 1
tanesinde kafa ici patoloji bildirmiglerdir [74]. Calismamizda tomografik tanilara gore
saptanan tum patolojiler degerlendirilmis olmasi nedeniyle patoloji saptanma orani
ortalama yari yariya olarak degerlendirilmigtir. Norolojik muayeneleri normal olan, bas
agrisi ile basvuran hastalarin incelendigi c¢alismalardan en genis kapsamli
olanlarindan birinde bas agrisi tim acil servis basvurularinin %0.85’ini kapsamis.
Basvuru sebebi olarak en sik rastlanan nedenin %54.8’i dncekilerden farkli karakterde
siddetli bas agrisi, %22.6’si gegcmeyen bas agrisi ve %18.1'i de eslik eden
semptomlarinin oldugunu belirten olarak saptanmig[3]. Calismamizda basvuran
olgular farkli karakterde olarak nitelenen ve énceden yasamigs olduklari gibi olmasina

ragmen gegmeyen olarak degerlendirilmistir. Tomografi sonuglarina goére yapilan
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gruplamada agri karakteri farkli olarak tarihlenmeyen klinik dnemsiz ve normal
olanlarda %70 lerde saptanmisken farkli karakterde olarak tarif edilenlerin oraninin
anlaml olarak klinik 6nemli tani alan grupta fazla oldugu saptandi. Bu nedenle acil
serviste bas agrisi sikayetiyle basvurularda farkli karakterde olarak nitelenen agrilarin
normal norolojik muayene bulgularina sahip olgularda da goruntuleme lehine karar

verme konusunda 6nemli oldugu saptanmistir.

Bas agrisi ile bagvuran hastalara kimi zaman bulanti, kusma, halsizlik, gibi ek
sikayetler de eslik etmektedir. Daha Onceki ¢alismalar eslik eden herhangi sikayetin
bas agrisinin sebebi SAK olsa bile tek basina tani koymada kesinliginin olmadigi
yonundedir [75]. Bas agrisina eslik eden semptomlarin varligini ve oranlarini arastiran
pek ¢cok calisma mevcuttur. Calismalarda eslik eden semptomlarin gogu zaman
sistemik hastaliklara bagli goruldugu ortaya konmustur[3]. Bu hastaliklar siklik sirasina
gore viral enfeksiyonlar, Ust ve alt solunum yolu enfeksiyonlari, gastroenterit olarak
belirlenmis. Fotofobi, fonofobi, duyarhliginin bulanti ve kusma ile birlikteligi migren ile
iligkili semptomlar olarak kabul gormustiur [76]. 2012 yilinda Turkiye'de yapilmig bir
calismada bas agrisi ile acil servise basvuran 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
bulunmustur.[77]. Bas agrisi ile basvuran hastalarin sikayetleri (bulanti, kusma,
vertigo, boyun agrisi fotofobi, sonofobi, fonofobi) primer ve sekonder bas agrisi
nedenleri ile karsilastinldiginda anlamli fark bulunamamistir. 2008 yilinda 403
hastanin degerlendirildigi calismada ise bas agrisi ile en sik birlikteligi gorulen
semptomlardan kusmanin SAK olan hastalarda tiumuande goéruldagu, primer bas
agrilarinda ise %73 oraninda goruldigu ortaya konmustur. Migrenin bir gdstergesi
olarak dusunulen fotofobinin ise ayni hasta gurubunda %46 oraninda gorulmesi de
dikkat gekicidir [78]. Benzer bir yayinda bas agrisi ile hastaneye basvurmus 777 Kisi
degerlendirildiginde ¢ogunda eglik eden sikayetlerin oldugu ancak klinik énem arz
eden patolojiler degerlendirildiginde bu ek gikayetlerin olmasinin herhangi bir
spesifitesinin olmadigi sonucuna variimistir[3]. Bizim ¢alismamizda tim bas agrilar
icerisinde gruplarda en sik olarak eslik eden semptom olmadigi saptanmistir. Eslik
eden semptom bulunmayanlarin orani klinik 6énemli tani alan grupta %50’nin

altindayken digerlerinde %50’nin Uzerinde saptanmistir. Semptomlar
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degerlendirildiginde en sik bulanti, kusma ve bas donmesi semptomlariydi. Bas
agrisina eslik eden semptomlarin bas agrisinin nedeninin altta yatan ciddi bir patoloji
olabilecegi agisindan degerlendirildiginde ise kusmanin klinik onemli tani alma
acisindan anlamli farklihgi dikkat gekiciydi. Bu nedenle acil servise bagvuran normal
norolojik muayene bulgularina sahip olgularda 6zellikle kusma mevcudiyeti agrinin
sekonder kaynakli olabilecegi ve zeminde ciddi bir patoloji olabilecegi konusunda
uyarici olmahldir. Calismamiz retrospektif kurgulandigindan kusma karakteri ve
tekrarlihd1 degerlendirilemedi. Daha ileri calismalarda bag agrisi ve kusmanin karakter,

nitelik ve siklik iligkisinin klinik dnemli tani iligkisi arastiriimalidir.

Bas agrisinin zemindeki hangi ciddi patolojilerin semptomu oldugu konusunda
calismalar mevcuttur. Acil serviste akut bas agrili hastalarla yapilan calismada;
Richard Davenport ve arkadaslar " ilk ya da en siddetli " olarak tarif edilen bas agrisi
ile bagvuran hastalarin yaklasik ylizde otuzunda klinik 6nem arz eden neden (en sik
SAK) oldugunu saptamis. Bu galisma nérolojik defisit olan olgulari da kapsamakla
birlikte en iyi dyki ve muayenenin bile sinsi ve benign sendromlari tam olarak ayirt
edemedigini belirtmislerdir [79]. 2011 yilinda yapilan bagka bir ¢galismada ise 3132
hastanin %82.1°’i hayatindaki en siddetli bas agrisi ile basvurmus ve bunlarin
%7.7’sinde subaraknoid kanama saptanmistir [80]. JN Goldstein ve arkadaslarinin
5198 bas agrisi basvurusunu inceledigi seride basvurularin %98’inde tamamen benign
nedenler saptanirken %0.6’sinda SAK veya IKK saptanmistir [81]. Benoit Rizk ve
arkadaslarinin yapti§i bir calismada ise kirmizi bayrak (red flag) bulgulari bulunan
hastalarin BT sonuglarinin %80’ i normal olarak raporlanirken hastalarin %2,7’sinde
SAK ve %5.4’Unde parankimal kanama tespit etmisler.[82]. Bas agrisinin karakterinde
degisiklik nedeniyle kraniyal BT cekilen hastalarin %8.8’inde subaraknoid kanama
saptanmig. Baska bir calismada bas agrisinin nedeni olarak en sik sekonder bas agrisi
nedenini sistemik hastaliklar (%15,8) olarak saptanirken, SAK orani %3.4 ve
parankimal kanama oranida %1.3 olarak saptanmistir[3]. Literatirde tamamen normal
norolojik muayenesi olan hastalarda bile %0.2-0.6 arasinda degisen oranlarda kafa igi
ciddi patoloji saptandigi belirtimektedir [83]. Calismamizda olgularin ortalama
yarisinda tomografik patolojiler saptanmakla birlikte acil klinik 6nem arz eden kafa igi
patoloji saptananlarin orani %2.3 olarak saptanmistir. Calismamizda literatlrle uyumlu

olarak klinik dnemli tani alan grupta en sik SAK tanisi mevcuttu. Klinik 6nemli patolojiler
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icerisinde SAK orani %34.4 oranindaydi ve bunu %15.6 ile menenjiom takip
etmekteydi. SAK olgularinda nérolojik muayenede 6zellikle ense setliginin birlikteligi
onemlidir. Literatirde SAK olgularinin ilk saatlerde ense sertligi muayene bulgusu

vermedigi unutulmamahdir [84].

Yine calismamizda saptanan klinik Onemsiz tanilardan es sik sinuzit
saptanmistir. Bunu kalsifikasyonlar takip etmistir. Ozellikle sinlizit BT raporlarinda
sikliklar kargimiza gikmaktadir. Kroll ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismanin sonucunda
da sinuzitin bag agrisinin sebebi arastirilirken en sik rastlanan bulgu oldugu

yonindedir[85].

Yas gerek primer ve gerekse sekonder kaynakli bas agrili olgularda énemli bir
kriterdir. Ozellikle sekonder bas agrisi igin risk olusturan yas sinirlamasi ile ilgili farkl
calismalar mevcuttur. Bas agrisi nedeniyle acil servis basvurularinin daha ¢ok 50 yas
alti insanlarin bagvurmasina karsin ileri tetkik gerektiren hastalarin ¢cogunlukla 50 yas
Uzerinde gerektigini gosteren ¢alismalar mevcuttur. Manuel Ramirez ve arkadaslarinin
Amerika Birlesik Devletlerinde yapmis olduklari ¢calismada risk faktért olarak 55 yas
ve Uzerinde olmayi belirlemistir [65]. Bg, SH ve arkadaslarin Avrupa’da yaptigi benzer
bir arastirmada ise acil servise basvuran hastalarin aldigi tanilar incelendiginden
primer bas agrisi ile bagvuran hastalarin yas ortalamasi 40, sekonder bas agrisi ile
basvuran hastalarin ise yas ortalamasi 45 civarinda olarak tespit edilmis [78]. G. Benbir
ve arkadaslarinin yaptigi Turkiye'nin dogu ve kirsal kesiminde yasa ve cinsiyete gore
bas agrisi 6zellikleri ve alt tipleri adli yayininda ise 11549 hasta incelendiginde bunlarin
4951 (%42.8) sinde bas agdrisi sikayetinin oldugu ve bu hastalarda yetiskin olanlarin
yas ortalamalarinin 36.9+13.6 oldugu tespit edilmis [86]. Grosberg BM’in yaptigi
calismada, 15 yasindan buyuk ve nontravmatik, Glasgow Koma skalasi 15 olan 558
hasta ¢alismaya alinmis; bunlarin %13.4’Unde altta yatan ciddi bir patolojinin oldugu
gorulmustar [87]. Acil servise bas agrisi ile bagvuran nérogorintileme endikasyonlari
incelendiginde 50 yas Uzeri hastalarda en sik endikasyon olarak tespit edildi. 50 yas
Uzerinde olan hastalarin BT’sinde %23.8 oraninda patoloji saptanmisken; 50 yas
altinda olan hastalarda bu oran %16.4 olarak tespit edildi. Tum bu c¢alismalar
incelendiginde yasin énem arz eden patolofilerde 6nemli bir faktér oldugu ortaya

cikiyor. Primer bas agrili hastalarin yas ortalamalarinin primer bas agrilarindan anlamli
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olarak yuksek oldugu sonucu ¢ikarilabilir. Ayrica dnceki yayinlar incelendiginde bas
agrisi ile basvurularin tlkeler arasinda farkhlik gosterdigi dikkat gekicidir. Amerika ve
Avrupa kaynakli yayinlarda bas agdrisi ile hastaneye basvuran hastalarin ortalama
yaslarinin Afrika’da yapilmis yayinlardan daha yuksek oldugu gorulmektedir. Bizim
calismamizda ise acil servisimize bas agrisi gikayetiyle bagvuran ve tomografik
goruntuleme vyapilan olgularin yas ortalamasi 44.02+18.58 olarak saptandi.
Calismamizda saptanan yas ortalamasi Amerika ve Avrupa’da yapilan ¢alismalardan
daha dusuk, Afrika’da yapilmis c¢alismalardan daha yuksek olarak bulunmustur.
Tomografik tanilara gére normal olan grubun yas ortalamasi diger gruplardan daha
disuk saptandi. Ama tomografik patoloji saptanan gruplar arasinda ciddiyet
durumlarina gore yas ortalamalari arasinda farklilik saptanmadi. Bu nedenle bas agrili
olgularda yasin tomografik patoloji saptanma durumu agisindan belirleyici olmakla

birlikte patolojinin ciddiyet durum belirleyicisi olmadidi seklinde degerlendirilmigtir.

Bas agrisi bagvurularini cinsiyet agisindan degerlendiren gesitli calismalarda
mevcuttur. Friedman WB ve arkadaslarinin siddetli bas agrisi ile acil servise
basvurulari inceledigi yayininda kadinlarin daha sik basvuruda bulundugunu ortaya
koymustur [88] Vinson RD ve arkadaslari tarafindan ABD’ de farkh acil servislerde
yapilan benign bas adrisi tedavisinde acil servisler arasi gézlenen farkhliklar konulu
bir calismada da, basvurularin %76’s1 kadin olarak bulunmustur[89]. JN Goldstein ve
arkadaslarinin yaptigi calismada ise kadinlarin bas agrisi nedeniyle acil servis
bagvurularinin %70, erkeklerin %30 oranlarinda oldugu sonucuna variimis [81].
Turkiye’de yapilmis bas agrisi ile acil servise bagvuran norogoruntileme yapilmis
hastalarin cinsiyetine gore dagilimlarina bakildiginda kadinlar %63, erkeklerin orani
%37 olarak bulunmus[77]. Ciddiyet arz eden patolojilerin saptanma oranlarina
bakildiginda ise erkeklerde klinik onem arz eden patolojiler daha yuksek oranlarda
saptanmis [90]. Calismalarda kadinlarda migrenin daha sik goértlmekle birlikte; SAK
gibi klinik 6nem arz eden bas agrilarinin ise erkeklerde daha sik goruldugu yapilan
calisma ve derlemelerde ortaya konmustur [81, 91, 92]. Bizim ¢alismamizda olgularin
%57’si kadin cinsiyetti olarak tespit edilmistir. Kadin orani higbir tomografik patoloji
saptanmayan grupta daha yuksek olmakla birlikte klinik 6nemsiz patoloji
saptananlarda da yuksek oranlarda saptanmistir. Klinik énemli tomografik tani

alanlarda ise bu oran %53 ile erkek cinsiyet lehine oldugu goézlendi. Bu nedenle
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calismamiz verileri literattrle uyumlu olarak erkek cinsiyetin tomografik 6nemli patoloji

saptanma agisindan kadinlardan daha riskli oldugu seklinde degerlendirilmigtir.
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5. SONUG

Sonug olarak acil servise bagvuran normal norolojik muayene bulgularina sahip
bas agrili olgularda agrinin sekonder kaynakl olabilecegi ve bu nedenle tomografik
goruntuleme esiginin daha dusuk tutulmasi gerektigini ortaya koyan riskli durumlar
belirlenmistir. Acil servis basvurusunda 50 yas civarinda, erkek cinsiyet, farkh
karakterde olarak nitelenen ve kusmanin eslik ettigi olgularda daha dikkatli olunmasi

ve norogoruntileme lehine karar verilmesi gerektigi sonucuna variimigtir.
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