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OZET

Amac: Toplumda yaygin goriilen basagrist bozukluklar1 eski zamanlardan
beri tibbin 6nemli basliklar1 arasinda yeralmistir. Tiim diinyada sik goriilmekte ve
onemli sosyal ve ekonomik yiik olusturmaktadir. Bu ¢alismada basagrisi sikayeti ile
Noroloji  poliklinigine  bagvuran  hastalarda  temporomandibiiler  eklem
disfonksiyonunun (TMD) sikliginin belirlrnmesi, basagrisi o6zellikleri ile TMD

arasindaki iliskinin degerlendirilmesi amaglandi.

Gere¢ ve yontem: Noroloji poliklinigine basagrisi sikayeti ile bagvuran
hastalar prospektif olarak calismaya alindi. Hastalarin demografik 6zellikleri, eslik
eden hastaliklar, kullandiklar1 ilaglar kaydedildi. Basagrisi Oykiisii Uluslararasi
Basagris1 Cemiyeti Simiflandirmasi kriterleri dlgeginde yart yapilandirilmig bir
gdriisme Slgedi ile sorgulandi. Ayrica basagrisi oziirliiliik skalas1 (MIDAS), allodini
varh@ igin Allodini Semptom Olgegi Tiirkge versiyonu (ASC-12T) kullanild:.
Temporomandibuler eklem disfonksiyonu (TMD) varligr icin RDC/TMD tam
kriterleri, bruksizm varlig1 i¢in Uyku Tibb1 Dernegi tani kriterleri uygun sekilde
sorgulandi. Ayrica TMD ve/veya bruksizm saptanan hastalarda dislerde asinma

varlig1 acisindan Dis hekimi ile konsulte edildi.

Bulgular: Calismaya 18-65 yas araliginda, 259 kadin, 90 erkek olmak iizere
toplam 350 hasta alindi. Veri eksikligi nedeni ile bir hasta ¢alisma dig1 birakildu.
Hastalarin 317(%90.8)’sinde primer BA, 32(%9.2) hastada sekonder BA izlendi.
Primer BA grubunda 227 migren(182 kadin, 45 erkek), 74 GTBA(48 kadin, 26
erkek), 15 TACs(7 kadin, 8 erkek) ve diger grup BA’lar1 mevcuttu. Kronik basagrisi
olan hastalarin oranm1 %86.5 idi. Uykuda bruksizm80(%23.3) hastadasaptandi.
Hastalarin 89’unda (%25.5) TMD vardi. Migren hastalarinin 68’inde(%30.0), GTBA
hastalarinin ise 13’tinde (%17.6) TMD vardi. Migren hastalarinda TMD orani,
GTBA hastalarindan istatiksel olarak anlamli yiiksekti (p=0.037).

Sonug: Kesitsel siiregte yaptigimiz poliklinik temelli calismamizda basagrisi
hastalarinin %25’den fazlasinda TMD saptandi. Primer basagrilari igerisinde migren
hastalarinda TMD, GTBA hastalarindan daha sik gozlendi. Bu calisma basagrisi

sikayeti ile bagvuran olgularda TMD’nin, migren hastalarinda daha belirgin olmak

vii



tizere, oldukca sik goriildiglinii gosterdi. TMD’nin basagrist patofizyolojisindeki

roliiniin arastirilmasi i¢in ileri ¢aligmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

Anahtar kelimeler: ICHD-3beta, Migren, GTBA, TMD, Uyku bruksizmi.
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ABSTRACT

Objective: Headache disorders commonly seen in society have been among
the most important topics of medicine since ancient times. It is commonly observed
around the world and causes significant social and economic burden. The aim of this
study was to identify the prevalence of temporomandibular joint dysfunction (TMD)
in patients admitted to neurology clinic with the complaint of headache and to

evaluate the correlation between the characteristics of headache and TMD.

Materials and Methods : Patients admitted to neurology clinic with the
complaint of headache were prospectively included in the study. The demographic
characteristics, concomitant diseases, and drug use of the patients were recorded.
History of headache was inquired by questioning with a semi-structured interview
scale based on the International Headache Society Classification Criteria. Moreover,
Migraine Disability Assessment (MIDAS) and in the presence of allodynia, the
Turkish version of Allodynia Symptom Checklist (ASC-12T) were used. Diagnostic
Criteria for RDC/TMD were properly questioned for temporomandibular joint
dysfunction (TMD), and diagnostic criteria of Association of Sleep Medicine were
questioned for bruxism. In addition, patients identified to have TMD and/or bruxism

were consulted to a dentist in terms of tooth wear.

Results: A total of 350 patients, 259 females and 90 males, between the ages
of 18-65 were included in the study. A patient was excluded from the study due to
lack of data. 317 (90.8%) of the patients had a primary headache and 32 (9.2%) of
the patients had a secondary headache. In the primary headache group, there were
227 migraines (182 females, 45 males), 74 TTHs (Tension-Type Headache) (48
females, 26 males), 15 TACs (trigeminal autonomic cephalalgias) (7 females, 8
males) and the other headache groups. The rate of the patients with a chronic
headache was 86.5%. Bruxism in sleep was found in 80 patients (23.3%). 89 of the
patients (25.5%) had TMD. 68 of migraine patients (30%) and 13 of TTH patients
(17.6%) had TMD. The rate of TMD was statistically higher in migraine patients
than in TTH patients (p=0.037).



Conclusion: In our cross-sectional study conducted based on the clinic,
TMD was detected in more than 25% of headache patients. Among primary
headaches, TMD was more common in migraine patients than in TTH patients. This
study demonstrated that TMD was very common in patients presenting with
headache complaints, especially in migraine patients. Further studies are necessary to
investigate the role of TMD in the pathophysiology of headache.

Key words: ICHD-3 code Diagnosis, Migraine, TTH, TMD, Sleep Bruxism.



1. GIRIS VE AMAC

Basagrisi toplumda yaygin goriilen, insanlari etkileyen agrilarin en yayginidir
ve toplumda basagris1 yasamamis birey neredeyse yok gibidir. Uluslararas: Basagrisi
Cemiyeti (IHS) tarafindan yapilan degerlendirme ile ‘Basagris1t Bozukluklar1’ genis

bir hastalik yelpazesini olusturmakta ve ¢esitli 6zgiin hastaliklar1 icermektedir.

Basagris1 noroloji poliklinik bagvurularinin en sik nedenidir. Uluslarasi
Basagrisi Cemiyeti Tan1 Kriterleri- 3 beta versiyonunda (ICHD-3 beta) basagrisi
bozukluklar1 temelde primer ve sekonder olarak iki gruba ayrilmistir. Primer
basagrilar1 migren, gerilim tipi basagrisi, trigeminal otonomik basagrilar1 ve diger
tipler olmak Tlizere dort bashkta smiflandirilmaktadir ve tim basagrisi
bozukluklarinin en sik tanilarini igermektedir. Sekonder basagrisi bozukluklari ise
tanmm1 geregi baska bir sebebe bagli olarak ortaya c¢ikan basagrilarii
tanimlamaktadir. Gerek primer, gerekse sekonder basagrilarinin tanis1  ve
etyolojisinin aydimnlatilmasinda basagris1 ile iliskili faktdrlerin zamansal ve

degiskenler ile seyri en 6nemli parametredir.

Primer basagrisi bozuklugu tanisi alan hastalarin %10°dan fazlasin1 olusturan
grup ‘Kronik basagrist bozukluklar’ sinifindadir. Kronik basagrist hastalari,
basagrist bozuklugu tanili hasta grubunun en agir oziirliillik yasayan, is giicli ve
ekonomik kaybin ¢ogunun sebebini olusturmaktadir. ICHD-3 beta’da kronik giinliik
basagrisi spektrumu ise kronik migren, kronik GTBA, hemikrania kontinua ve yeni
baslangicli giinliik basagrilarin1 kapsamaktadir. Kronik migren, GTBA tan1 ve
tedavisi bu sebepler ile en ¢ok arastirilan ve tedavi arayislarinin yogunlastig1 hasta

gruplarini kapsamaktadir.

Temporomandibuler Eklem Disfonksiyonu (TMD) ¢igneme kaslart ve
temporomandibular eklemleri igeren agr1 ve islev bozukluklari i¢in kullanilan genel
bir tanimdir ve en sik goriilen orofasiyal agri durumudur. Yaygin goriilen ortak
Ozellikleri, yiizde ve preaurikiiler alanda bolgesel agri, ¢cene hareketlerinde kisithilik
ve ¢ene hareketleri sirasinda temporomandibuler bileskeden sesler gelmesidir. TMD
tanist ¢ogunlukla Dis Hekimligi, Kulak Burun Bogaz ve Plastik Cerrahi klinik
pratiklerinin igerisinde gerceklesmektedir. Ancak TMD iligkili basagris1 ayrica



ICHD-3 beta’da sekonder basagrist bozukluklari igerisinde degerlendirilen bir
antitedir. TMD gelisiminin en Onemli sebebi ise ‘Uyku Bruksizmi’ olarak
isimlendirilen ayr1 bir bozukluktur. Uyku Bruksizmi TMD ile birlikte olabilecegi gibi
tek basina da yaygin olarak bulunabilir. Uykuda dislerde parafonksiyonel sikma ve
gicirdatma olarak tanimlanmaktadir. Tanida Uluslarast Uyku Tibb1 Dernegi kriterleri
kullanilmaktadir. Uyku Bruksizminin toplumun %25’inden fazlasini etkiledigi

tahmin edilmektedir.

Hem TMD, hem de Uyku Bruksizmi kendisi basagrisina sebep olabilecegi
gibi, primer basagris1 bozuklukluklarinda basagrist sikligini artiran bir faktor olarak
da 6nemlidir. Ozellikle Uyku Bruksizminin migren kronisitesi ile ilgili oldugu

yoniinde artan bir bilgi birikimi mevcuttur.

Bu caligmada bagagrisi sikayeti ile Noroloji poliklinigine basvuran bireylerde
ic asamal1 tanisal sorgulama ve incelemeler yapildi. Basagris1 anamnezi ile ICHD-3
beta’a gore basagrisi bozuklugunun tanist koyuldu, Uyku Tibbi1 Dernegi tani
kriterlerine gore ‘Uyku Bruksizmi’ varligi arastirildt ve TMD varligisorgulandi.
TMD varlig1 ve bruksizmi konfirme etmek i¢in bulgulari olan hastalardaek olarak dig
hekimi muayenesi yapildi. Bu bilgilerin degerlendirmesi ile her ii¢ durumun; bu

hasta gruplarindaki sikliklar1 ve karsilikli etkilesimlerinin analiz edilmesi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Basagrisi epidemiyolojisi ve siniflama

Insanlik tarihi kadar eski oldugu bilinen basagrisi toplumda en sik goriilen
hastaliklardan birisidir. Tiirkiyede yapilan genel populasyon temelli epidemiyolojik
bir calismada migren prevalansi %16 olarak tahmin edilmektedir. Gerilim tipi bas
agrist (GTBA) migrenden daha siktir ancak onemli bir kismi hafif ve seyrek
basagrist nedeni ile hastaneye basvurmamaktadir(1l). Bir ¢ok c¢alisma verilerinde
gosterilmistir ki, basagrist1 yasam Kkalitesinin azalmasi, engellilik, is ve sosyal
faaliyetlere katilimin belirgin sekilde bozulmasi, gelir kayb1 ve saglik harcamalari

nedeniyle iilke ekonomisine 6nemli yiik olusturmaktadir(2,3).

Uluslararas1 Basagrist1 Bozukluklart Siniflamasinin 2013(ICHD- 3 beta)
versiyonunda (EK 1) bas agrilar1 primer ve belli bir nedene bagli (sekonder) olmak
tizere iki gruba ve her biri de kendi i¢inde alt basliklara ayrilmistir. Basagrili
hastalarin yaklasik %90’nin ilizerinde kisminda primer BA saptanir. Primer BA
goriilme sikligina gore, migren, GTBA, trigeminotonom sefaljiler ve digerleri olarak

tanimlanmistir(4).
2.2. Migren tipi basagrisi

2010 yilinin verilerine istinaden, diinya c¢apinda primer basagrilarindan
migren tglincii en sik goriilen hastalik olarak siralanmistir(4). Baykan ve ark.’lar
(5,6) Tirkiye’de niifusa dayali ¢aligmalarinda, (hem Asya, hem de Avrupa kokenli
niifusa)migren bas agris1 prevelansinin kadinlarda (%24) erkeklerden daha yiiksek
(%12) oldugunu gdstermislerdir. Ozellikle dogurganlik déneminde olan kadinlarda
migren prevalanst yiiksek izlenmektedir. Bu durum kadin cinsiyet hormon
seviyelerindeki dalgalanmalarla iliskilendirilmektedir. Migren siklig1 ergenlik
donemi, menopoz ve adet donemlerinde, serum Ostradiol ve progesteron

seviyelerindeki degismelerden etkilenmektedir(7).

Migren tip BA ICHD-3 beta’da birinci sirada yeralmakta olup, alt tipleri

Tablo 1 de 6zetlenmistir.



Tablo 1: ICHD- 3 beta: Migren tip Basagrisi

1.1 Aurasiz migren

1.2 Aurali migren

1.2.1 Tipik aurali migren

1.2.1.1 Bas agris1 olan tipik aura

1.2.1.2 Bas agris1 olmaksizin tipik aura
1.2.2 Beyin sap1 aurali migren

1.2.3 Hemiplejik migren

1.2.3.1 Ailesel hemiplejik migren (AHM)
1.2.3.1.1 Ailesel hemiplejik migren tip 1
1.2.3.1.2 Ailesel hemiplejik migren tip 2
1.2.3.1.3 Aiilesel hemiplejik migren tip 3
1.2.3.1.4 Ailesel hemiplejik migren, diger
1.2.3.2 Sporadik hemiplejik migren
1.2.4 Retinal migren

1.3 Kronik migren

1.4 Migren komplikasyonlari

1.4.1 Migren statusu

1.4.2 Enfarkt olmaksizin persistant aura
1.4.3 Migrenéz enfarkt

1.4.4 Migren aurasi ile tetiklenen ndbet
1.5 Olast migren

1.5.1 Olas1 aurasiz migren

1.5.2 Olast aurali migren

1.6 Migren ile iliskili olabilecek asagidaki epizodik sendromlar;

1.6.1 Tekrarlayan gastrointestinal bozukluk
1.6.1.1 Siklik kusma sendromu

1.6.1.2 Abdominal migren

1.6.2 Benign paroksismal bas donmesi

1.6.3 Benign paroksismal tortikolis




Aurasiz migren

Tiim migrenlilerin 2/3’1 aurasiz migrendir. Eriskinlerde migren atagi 4 ile 72
saat arasinda degigmektedir. Siklikla unilateral (nadiren bilateral) lokalizasyonlu,
orta veya siddetli vasifta, zonklayic1 karakterde, fiziksel aktivite ile artan, kisinin
giinliik yasam aktivitesini kisitlayan veya engelleyen bir vasiftadir. Eslik eden
belirtiler her atakta mutlak goriilmemekle beraber, siklikla bulanti ve kusma ile

birlikte, fotofobi, fonofobi, osmofobi izlenmektedir(8,9).
Auralt migren

Migrenlilerin = 1/3’ni  aurali migren hastalar1 olusturmaktadir. Aura
semptomlar1 gorsel, duyusal, konusma ve / veya dil, motor, beyin sapi, yiiksek
kortikal fonksiyon, retinal bozukluklar seklinde izlenmektedir(4,9). Aura siiresi 5-60
dk arasinda degismektedir. Aura, agr1 atagindan 6nce, nadiren agr1 doneminde veya

sonrasinda gelisir(4,8).
Kronik migren(KM)

Tim migrenlerin %3’nii olusturur. KM ayda 15 giin ve daha sik goriilen
basagrilarinin 3 aydan uzun siiredir devam etmesi, 8 veya daha fazla giin basagrisinin
migren Ozellikleri tagimasi ile tanimlanmaktadir(4,10). ICHD-3 beta’da KM ayr1 bir
antite olarak tanimlanmis ve ilag asir1 kullanimi basagris1 varligi bir dislama kriteri
olmaktan c¢ikarilmistir. Standardize edilmis migren spesifik yasam kalitesi anketi ve
migren iligkili 6ziirlillik anketleri (MIDAS) ile yapilan ¢ok sayida ¢alisma KM nin
belirgin is giicii kaybr ile iliskili oldugunu gostermistir. Hastalarin dortte birinden
fazlasinda migrenle iliskili oziirliiliik ileri diizeyde ve %90 olguda MIDAS skorlari

orta-ileri seviyededir (11).



Tablo 2: ICHD- 3 beta: 1. Migren Tip Basagrisi tan1 kriterleri

1.1 Aurasiz Migren tam Kriterleri:
A. B-D kriterlerini karsilayan, en az 5 atak
B. Bas agris1 ataklar1 4-72 saat siirer (tedavi edilmemis veya
basarisiz tedavi gormiis)
C. Bag agris1 karakteristikleri; asagidaki dortten en az ikisi
1. tek tarafli lokalizasyon
2. zonklayic1 6zellik
3. orta veya siddetli agr1 yogunlugu
4. rutin fiziksel aktivite ile siddetlenme (6r. Yiiriiylis veya merdiven ¢ikma)
D. Bas agrisi sirasinda asagidakilerden en az bir tanesi
1. bulant1 ve / veya kusma
2. fotofobi ve fonofobi
E. Baska bir ICHD-3 tani kriterleri ile daha iyi agiklanmiyorsa
1.2 Aurah Migren tam Kriterleri:
A. Kiriterler B ve C’yi karsilayan en az iki atak
B. Asagidaki tamamen geridonebilen aura’dan biri veya daha fazlasi
1. gorsel
2. duyu
3. konugma ve / veya dil
4. motor
5. beyin sap1
6. retinal
C. Asagidaki dort 6zellikten en az ikisi:
1. en az bir aura semptomu yavas yavas yayilir >5 dakika siireyle ve / veya iki
veya daha fazla semptom 6urely6ne6a meydana gelebilir
2. her bireysel aura semptomu 5-60 dakika siirer
3. en az bir aura semptomu tek taraflidir
4. auray1 takip eden 60 dakika siire sonra bas agrisi eslikeder
D.Baska bir ICHD-3 tani kriterleri ile daha iyi agiklanmiyorsa ve gegici iskemik
atak(GIA) dislanabiliyorsa




2.2.1. Migren patofizyolojisi

Migren patofizyolojisinde beyin eksitabilitesinde degisiklik, intrakraniyal
arteriyel dilatasyon, trigeminovaskiiler yolun sensitizasyonu, genetik olarak duyarl
bireylerde yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin etkili oldugu diisiiniilmektedir(12).
Beyin damarlarmiinnerve eden liflerin trigeminal ganglionun iginde substans P (SP)
ve kalsitonin gen-iligkili peptid (CGRP) igeren trigeminal néronlardan kaynaklandigi
gosterilmistir.  Bu maddelerin insanlarda ve Kkedilerde trigeminal ganglion

uyarildiginda salgilandig1 gortilmiistiir(13,14).

Migren bas agrist patogenezinde vaskiiler teorinin ardindan tanimlanan
norojenik teori, Moskowitz’in deneyleri sonucundamigren agrisinin steril norojenik
bir inflamasyon oldugunu diisiindiiren sonuglar ile elde edilmistir. Trigeminal C
lifleri SP, CGRP, norokinin A gibi bazi noropeptitler igerirler. Trigeminal sinirin
uyarilmasi, C liflerinden SP, CGRP ve norokinin A salimina yol acgarak
inflamasyonu olusturur. Salinan bu maddeler kan damari duvarina etki ederek,
dilatasyona, plazmanin ekstravazasyonuna ve steril bir enflamasyona neden
olur(13,14).

Dura mater’in yapisal degisiklikleri, trigeminal ganglionun uyaris1 sonrasi
olusur. Bunlara mast hiicresi degraniilasyonu ve trombosit agregasyonu da dahil
olmak tizere postkapiller damarlardaki degisiklikler dahildir. Bu tiir degisikliklerin
ve Ozellikle de steril bir enflamatuar yanitin baslatilmasinin agriya neden olacag:
genel olarak kabul edilirken; arastirmalar, kortikal yayilan depresyonunun,
trigeminal nodronlari aktive etmek icin yeterli bir uyart olabilecegini ileri

stirmektedir(14) (Sekil 1)
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Sekil 1: Migren patofizyolojisi (Bernstein.Ve ark.’lar1J Allergy Clin Immunol:In Practice
2013;1:242-51).

Migrende normalde duyusal girdiyi diizenleyen beyinsapi yollar:t etkilenir. Agri ic¢in anahtar
konumdaki yollar arasinda meningeal damarlardan gelen ve trigeminal gangliondan gegerek
trigeminoservikal kompleksin ikinci sira néronlari ile sinaps yapan trigeminovaskiiler girdi yer alwr.
Bu néronlar da kuintotalamik yola projekte olarak beyin sapinda ¢aprazilasir ve talamus néronlari ile
sinaps yapar.Ponsta superior salivator nukleus néronlari arasinda refleks baglantilar vardir ve
bunun sonucunda da pterigopalatin,otik ve karotis ganglionlarinca yonlendirilen kraniyal
parasempatik akim ortaya ¢ikar. Bu trigeminal-otonom refleks normal kisilerde mevcuttur ve en giiglii
sekli ile kiime bas agrist veya paroksismal hemikranya gibi trigeminal-otonom bas agrist olan
kisilerde gozlenir; migrende de aktif olabilir. Beyin géoriintiileme ¢alismalart trigeminovaskiiler agri
girdisinin  yonetiminin onemli bir kisminin dorsal raphe nukleusunda, lokus sereloustan venukleus

raphe magnustan geldigini diisiindiirmektedir.

2.3. Gerilim Tipi Basagris1 (GTBA)

Toplumda en sik goriilen basagrisi tipidir. Yillik prevalansi cesitli yayinlarda
farklilik gostermektedir. Ertas ve ark.lar1 2012 Tiirkiye temelli toplum ¢alismasinda
bu prevalans %14.6 olarak bildirmislerdir(15). GTBA, 2013 ICHD-3 beta
versiyonunda, seyrek epizodik, sik epizodik ve kronik formlar1 ayr1 bagliklarda

siniflandirilmstir.



Tablo 3: ICHD- 3 beta: 2. Gerilim Tipi Basagris1 tan1 kriterleri

A. B ve D kriterlerini karsilayan en az 10 basagris1 atagi
B. Basagrist siiresi 30 dakika-7 giin arasi
C. Asagdaki 4 6zellikten en az ikisinin bulunmasi

1. bilateral lokalizasyon

2. baski seklinde veya sikistirict (zonklayici olmayan) nitelikte

3. hafif veya orta siddette

4. yiirliylis veya merdiven ¢ikma gibi fiziksel aktiviteler ile iliskili degil
D. Asagidakilerin her ikisini de karsilayan 6zellikte:
1. bulant1 veya kusma

2. fotofobi ve fonofobinin en fazla biri

2.1. Seyrek epizodik  2.2. Sik Epizodik 2.3.Kronik
<12/y1l atak 1-14 giin/ay atak >15 giin/ay
>3 aydir >3 aydir

2.3.1. GTBA’nmn klinik 6zellikleri

GTBA’largenelde hafif-orta siddetli, ¢ogunlukla bilateral (bazen tek tarafli),
sikistirict, batici, kiint karakterde (zonklayici olmayan), fiziksel aktivite ile artis
gdstermeyen primer tip basagrisidir. Eslik eden septomlardan bulant1 sadece siddetli
ataklarda hafif diizeyde gozlenirken, kusma gozlenmez. Basagris1 stres, aclik,
dehidratasyon, uykusuzluk  ve adet donemleri  gibi tetikleyici faktorlerle

tetiklenebilir(9).




2.3.2. GTBA Patofizyolojisi

Cevresel, genetik, santral ve periferik faktorlerden kaynaklanmaktadir

(16,17,18,19,20,21).
Genetik faktorler:

Migrenden farkli olarak, epizodik GTBA patogenezinde kalitsal faktdrlerrol
oynamaktadir. Bir Danimarka ikiz ¢aligmasi(16), monozigot ve dizigotik ikiz ciftler
arasindaki epizodik GTBA i¢in uyumluluk oranlarinda anlamli bir fark bulamamuistir.
Bununla birlikte, kronik GTBA gelisiminde genetik faktorler epizodik GTBA’dan
daha onemli olabilir. Bagka bir calismada Russell ve ark.(17), kronik GTBA’ I
birinci derece akraba yakinlarinin, genel popiilasyona kiyasla ii¢ kat artmis kronik
GTBA riski tagidiklarin1 gostermis ve bunda genetik bir faktoriin rol oynadigini

diistinmiislerdir.
Periferik faktorler:

GTBA’de periferik anormalliklerle ilgili saglam kanitlar olmamakla
beraber,kas faktorleri epizodik GTBA’da oOzellikle ©nemli olabilir. Kas
hassasiyetinin artmasi, GTBA hastalarinda en belirgin ve tutarli bulgudur ve
muhtemelen periferik nosiseptorlerin aktivasyonunu temsil eder(18,19). GTBA
siklig1 perikraniyal kas hassasiyeti ile pozitif yonde iligkilidir. Kas hassasiyetinin
kaynagi bilinmemekle birlikte, ¢izgili kaslardaki kan damarlarindakinosiseptorler ile
iliskilendirilmektedir(20). Bu bulgulara ilave olarak, arastirmalar kronik GTBA
patolojisininsteril ndrovaskiiler inflamasyon igerdigi hipotezini desteklemektedir.
GTBA’nin giincel patofizyolojik modeli, miyofasyal nosiseptorlerin periferik
aktivasyonu veya duyarliliginin epizodik GTBA’de biiyiik 6nem tasidig1 yoniindedir.
Perikraniyal miyofasiyal dokulardan uzayan nosiseptif uyaranlara bagli agri
yolaklarinin  sensitizasyonunun  epizodikten  kronik GTBA’ya doniisiimiinde

roliioldugu diistiniilmektedir(20).
Merkezi faktorler:

Merkezi nosiseptif mekanizmalara bagli olarak nosiseptif néronlarin uzun

stireli aktivasyonu ve antinosiseptif sistemin aktivitesinin azalmasi kronik gerilim tipi
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bas agrisina yol acabilmektedir. Perikraniyal miyofasial uzamis nosiseptif girdiler
merkezi Sinir sistemini duyarli hale getirebilir. Boylece artmis agri duyarlilig:
olusturulur ve epizodik GTBA’y1 kronik hale doniistiirebilir. Kronik GTBA’da
santral nedenler daha 6n plandadir. Epizodik GTBA hastalarinda agr1 esigi normal
diizeyde iken kronik GTBA’l1 hastalarm uyaranlara kars1 agr1 esigi diisiiktiir. One
siiriilen hipotez ile perikranial myofasial dokulardan kaynaklanan nosiseptif
uyarilarin  list servikal spinal arka kok trigeminal ¢ekirdek seviyesinde
sensitizasyonuna ikincil olarak talamus veya somatosensoryal korteks gibi
supraspinal noronlarin sensitizasyonu ile agri modiilasyonunu gergeklestirdigi

belirtilmistir(21).

Ek olarak nitrik oksit GTBA patofizyolojisinde anahtar rol oynayabilir ve
nitrik oksit sentetaz inhibitdrlerinin antinosiseptif etkisini saglayan yeni GTBA

tedavileri deincelenmektedir (22,23). Sekil: 2
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Sekil 2: GTBApatofizyolojisi (Fernandez-de-las Penas C ve ark.’lart Cephalalgia
2007;27:383-93. )Perikranial hassasiyet. C1 — C3 ile innerve kaslar (SCM, Suboksipital kaslar).

Trigeminal sinir ile innerve kaslar (M. Temporalis, M. Masseter).

2.4. Kiime ve diger trigeminal otonomik sefaljiler (TACs)

Genel populasyonda goriilme siklig1 %0.1-0.4’tiir. Siklikla 20-40 yas arasinda
ve erkeklerde 6 kat daha fazla goriiliir(23).
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2.4.1. TACs klinik ozellikleri

Kiime bas agrilarinin diurnal bir ritmi vardir. Calar saatle ayarlanmigcasina
hemen her giin ayn1 saatte baslar. 15-180 dakika siiren agr1 giin iginde 1-8 defa
tekrarlayabilir. Agr1 orbital, supraorbital ve temporal bolgeye yayilim gosterir.
Sikistirict ve oyucu bir basing hissi olarak tarif edilir. Agr1 ile aymi tarafta goriilen
konjunktival kanlanma, kizarma, géz yasarmasi, burun tikanikligi, burun akmasi,
alinda ve ylizde terleme, miyozis, pitozis ve gdz kapagi ddemi gibi otonom bulgular
tek basina veya birkag¢i birarada olacak sekilde eslik edebilir. Agri alkol, histamin,
nitrit veya nitrogliserin gibi ilaglarla indiiklenebilir(18,23).

2.4.2. TACs patofizyolojisi

Kiime BA’nin trigeminovaskiiler sistemin aktivasyonu sonucu ortaya ¢iktigi
diistiniilmektedir. Agr1 genellikle goz ¢evresinde, retroorbital veya temporal olarak
tanimlanir. Bu trigeminal sinirin oftalmik dalinin tutuldugunu disiindiirmektedir.
Trigeminal sinirin ilk 2 dalin1 tutan agriyasempatik aktivasyon(yiizde terleme,
kizariklik), sempatik disfonksiyon belirtileri (pitoz ve miyozis ile giden Horner
sendromu) ve parasempatik aktivasyon (lakrimasyon ve nazal konjesyon) gibi farkli
semptomlar eslik etmektedir. Bu semptomlarin trigeminal dallari ile superior servikal
ganglia ve sfenopalatin gangliadan gelen projeksiyonlarin birarada, kavernéz siniis
ve bitisikte drene eden venlerdenorojenik inflamatuar siirecin sonucu olabilecegi 6ne

stirtilmiisttir(23) (Sekil 3).
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Sekil 3: Kiime patogenezindeki varsayilan faktorlerin cogunu gosteren sematik

model(Mayts A. Lancet 2005; 366: 847).

Trigemino-servikal kompleks (TNC) iizerindeki trigeminovaskiiler sistem sinapslarindan agri
afferentleri; talamusa projeksiyon yapar ve agri yayiliminda bilinen kortikal alanlarda aktivasyona
yol agar. Hipotalamusun dogrudan etkisi veya superiorsalivatuarnukleus’zan (SSN) parasempatik
cthkis  baskin olarak sfenopalatin  ganglion iizerinden refleks aktivasyonunu, parasempatik
semptomlarin agri ile aym tarafta olmasina neden olur. Kavernoz siniis girisinde vaskiiler
degisikliklerden kaynaklandig diistiniilen iigiincii derecedenbir sempatik sinir lezyonu, daha sonra

sinir liflerinin lokal pleksusunun irritasyonu Horner sendromuna neden olur.

(Ggl = ganglion, HT = hipotalamus, ICA = internal karotid arter, NV = trigeminal sinir, PPT =
pterygopalatine, SCG =superior servikal gangliyon, SN = suprakiazmatik nukleus, SSN = superior

salivatuar nukleus, TNC = trigeminal nukleus caudalis)

Otonomik bulgularin ortaya c¢ikisinin nedeni olarak, olusan inflamasyonun
agriya ve vazodilatasyona ve sirasiyla gelisen vendz staz, vendz konjesyon ve
damarlarda sismenin sempatik agin kompresyonuna neden olmasi gosterilmistir.
Kiime BA’simin periyodisitesinden ise hipotalamik disfonksiyon sorumlututulmustur.
PET ile yapilan fonksiyonel goriintiileme ¢aligmalarinda agr1 sirasinda ipsilateral
hipotalamusda kan akiminda artis tespit edilmistir. Kiime BA periyodlar1 ve
remisyonlar1 arasindaki donemlerde melatonin, kortizol, prolaktin, beta endorfin ve

testesteron seviyelerinde degisiklikler oldugu gosterilmistir(23).
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Tablo 4: ICHD- 3 beta: Trigeminal otonomik basagrilari1 (TACs)

3.1 Kiime basagrisi

3.1.1 Epizodik kiime basagrisi

3.1.2 Kronik kiime basagrisi

3.2 Paroksimal hemikraniya

3.2.1 Epizodik paroksimal hemikraniya

3.2.2 Kronik paroksimal hemikraniya

3.3 Kisa siireli tek tarafli nevraljiform basagrisi ataklari

3.3.1 Kisa siireli tek tarafli nevraljiform basagrisi konjonktival kizariklik ve
yasarma (SUNCT)

3.3.1.1 Epizodik SUNCT

3.3.1.2 Kronik SUNCT

3.3.2 Kisa siireli tek tarafli nevraljiform basagrisi kraniyal otonomik belirtileri olan
ataklar (SUNA)

3.3.2.1 Epizodik SUNA

3.3.2.2 Kronik SUNA

3.4 Hemikraniya kontlinya

3.5 Olast trigeminal otonomik cephalalji

3.5.1 Olas1 kiime basagrisi

3.5.2 Olas1 paroksismal hemikraniya

3.5.3 Olasi kisa siireli tek tarafli noraljiform basagrisi ataklar

3.5.4 Olasi siireyen hemikraniya
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Tablo 5: ICHD- 3 beta: Trigeminal otonomik basagrilar1 (TACs)’de tam

kriterleri

A. B-D o6lgiitlerini karsilayan en az beg atak

B. Siddetli veya ¢ok siddetli tek tarafli orbital, supraorbital ve / veya gecici agr1 15-
180 dk. siireyle

C. Asagidakilerden herhangi biri veya her ikisi

1. Asagidaki belirtilerden veya isaretlerden en az bir tanesi, bas agrisi ile ayn1
taraftadir

a) konjunktiva kizariklik ve / veya g6zyasi

b) burun tikaniklig1 ve / veya burun akintisi

C) gbz kapagi 6demi

d) alin ve yiizde terleme

e) alin ve yiiz kizarmasi

f) kulakta dolgunluk hissi

g) miyoz ve / veya pitoz

2. Huzursuzluk veya ajitasyon hissi

D.Hastaligin aktifoldugu zamanin en az yarisinda giinde 1-8 atak

2.5. Seyrek goriilen diger primer basagrilari
2.5.1. Primer saplama basagrisi

Ani batma,saplanma seklinde baslayan, giin i¢inde 1-50 atak ile karakterize,
siklikla trigeminal sinirin ilk dali dagilminda (orbital,temporal ve parietal
bolgelerde) lokalize olan, orta siddette primer BA.’dir. Migren (en sik) ve GTBA

olan hastalarda sik izlenir. Otonom bulgular, bulanti, foto-fonofobi izlenmez(8,9).
2.5.2. Primer oksiiriik basagrisi

Oksiiriik ve 1kinma ile ortaya ¢ikar. Aniden baslar ve saniyeler iginde
gecebilir veya 30 dk.’ya kadar uzayabilir. 40 yas iistii kisilerde rastlanir ve genellikle

bilateral lokalizasyonludur(8).
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2.5.3. Primer gokgiiriiltiisii veya patlayic tip basagrisi

Bu tip BA. tanis1 diger organik nedenler dislanarak konulur. Ani baslayan ve
bir dk.’dan kisa siirede en siddetli seviyeye ulasan agr1 1saat ile 10 giin stirebilir.

Genellikle tekrarlamaz, ancak ilk hafta i¢inde tekrarlamalar gosterebilir(8).
2.5.4. Soguk uyaran basagrisi

Soguk uyaran ile 1-5dk. i¢inde olusan, zonklayict ve yanici karakterde,
genellikle bilateral olan,frontal, temporal veya retroorbital bolgelerde lokalize
BA.’dir. Siklikla migren ve GTBA hastalarinda izlenir. Soguk uyaran kesildikten 1-

10 dk. sonra agr1 sonlanir(9).
2.5.5. Primer egzersiz basagrisi

Yalnizca fiziksel aktivite sirasinda veya sonrasinda ortaya ¢ikar. Zonklayici
karakterde,genellikle dk.’larla sinirhdir (5dk-48saat). Ilk kez ortaya ¢iktiginda
subaraknoid kanama ve arteriyel disseksiyon gibi sekonder BA.lar1 dislamak
gerekmektedir(8).

2.5.6. Cinsel etkinlikle iliskili primer basagrisi

Cinsel uyaran ile ortaya ¢ikan BA’nin orgazmik ve postkoital olmak {izere iki
grubu vardir. Agr kiint ya da patlayict 6zelliktedir. Cok siddetli ve ani baslangicl,
patlayici, zonklayici karakterdedir. ilk 15 dk ¢ok siddetli olup, sonra hafifler.
Yaklasik 1 dk ile 4 giin arasi siirebilir. Agrilar bilateral baslar, jeneralize olur. Her iki

tip pespese de goriilebilir(9).
2.5.7. Hipnik basagris1 (uyku BA.’s1)

Daima uykuda ortaya ¢ikar ve genelde sabit bir zamanda (gece saat 1:00-3:00
arasinda), hastay1 uykudan uyandirir. Baglangi¢ yasi 50 yas tizerindedir. Ayda 10 giin
ve iizeri tekrarlar. Agri ani baglar, yaygin veya tek tarafli, hafif-orta siddetli,
zonklayict veya kiint karakterde olur. Otonom semptomlar eslik etmez. Ortalama bir

saat(15 dk-3 saat arasi) siirer. Serebral organik patolojiler ekarte edilmelidir(8,9).
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2.6. Temporomandibuler Eklem Disfonksiyonu (TMD)

TMD, ¢igneme kaslar1 ve temporomandibuler eklemleri (TME) igeren agr1 ve
islev bozuklugu icin kullanilan genel bir terimdir. TMD’nin ortak o6zellikleri,
bolgesel yiiz ve preaurikiiler alanda agri, ¢ene hareketlerinde kisitlamalar ve c¢ene

hareketleri sirasinda eklemlerden gelen seslerdir(25).

TMD prevalansi yetiskinlerde %10-15 oranindadir. TMD semptomlar1 olan
hastalar genis bir yas araliginda bulunur; ancak 20 ile 40 yas arasinda pik goriiliir.
TMD kadinlarda 1.5-2 kat daha yaygindir. Menopoz sonrasi yillarda kadinlar i¢in
risk daha yiiksektir. Bunun nedeni olarak hormonal etkidiisiiniilmektedir. Hem
hayvan hem de insan c¢alismalarinda, cinsiyet hormonlarinin TME'min islev
bozukluguna ve kikirdagin harabiyetine zemin hazirlayabildigi belirtilmistir.
LeResche ve ark.’lari TMD hastalarinda 0Ostrojen diizeylerini daha disiik
bulmuslardir. Ancak, literatiirde bu hormonlar ile TMD'nin nedenselligi arasinda

kesin iligkinin gosterilemedigi ¢alismalar da mevcuttur(25,26,27).
2.6.1. TME anatomik yapilar1 ve fonksiyonel islevleri:

TME gerek anatomik, gereksede iglevsel olarak karmasik bir yapiya sahiptir.
Konusma, ¢igneme, yutkunma, bazen de solunum gibi islevlerde rolii bulunmaktadir.

TME’nin anatomik olarak 6énemli komsuluklari:
anteriorda; incisura mandibula, masseterik sinir ve arter,
posteriorda; dis kulak yolunun timpanik kismu,
medialde; styloid proges, maksiler arter ve sinir, aurikulotemporal sinir,
lateralde; zygamatik ark ve parotis yer alir.

Kondiler proges ile glenoid fossa arasinda fibroz kartilaj yapida bir disk yer
alir. Disk eklemi {iist ve alt sinovyal komponentlere ayirir, eklemin rotasyon ve
translasyon(kayma) hareketleri igin stabil bir platform saglar, travmalara kars1 eklemi
korur. Saglikl1 bir eklemde, disk ile kondil tek bir anatomik yap1 olarak kabul edilir.
Bu nedenle, diskteki bozukluklarin temel sebebi disk-kondil kompleksinin
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ligament6z baglantilarindaki patolojik degisiklikler ve buna bagli olarak eklem
hareketlerindeki mekanik bozukluklardir(30).

Eklem diskinin dogrudan innervasyonu veya vaskiilarizasyonu yoktur ve
agriya duyarli degildir. TME'nin agriya duyarli yapilar1 kapsiil, posterior disk,
yilksek oranda vaskiilarizasyon ve innervasyona sahip disk ligamanlaridir.
Fibrokartilaj yap1 artmis onarim kabiliyetine sahiptir. Ancak eklemdeki bu onarim
ozelligi inflamasyon, travma, dejeneratif nedenler, i¢ eklem ya da kas bozukluklar

nedeni ile bozulabilir. Bunlarin her biri bas agris1 i¢in bir tetikleyici olabilir(31).

TME ve cevresindeki yapilar trigeminal sinirin u¢ dallari; aurikulotemporal,
masseter ve temporal sinirler tarafindan innerve edilmektedir. TME’nin
rahatsizliklarinda bas agrisi, gbz agrisi, siniislerde basing hissi, otalji ve dis
agrilarigoriilebilir. Trigeminal sinirle innerve olan duramater, orbita, paranazal
siniisler, timpanik membranlar, oral kavite ve digler; TME’nin yansiyan bu agrilarini

aciklayabilir(30) (Sekil 4).

Adizin acihp
kapanmasini
TME in
pozisyonunu
ayarlayan
kaslar

TME eklem
top yuva
seklinde bir
eklemdir

5 = \ agizin acilip

 Agna B kapanmasi
§? <A kaslar ve
eklemin
uymlu
galismasina
badghdir

=

kaslar

badlar {ligamentler)

Sekil 4: Cigneme kaslari, ligamentler ve diger yapilar
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2.6.2. TMD etyolojisi

TME bozukluklar ile iligkili goriilen basagrisinin etyolojisinde enflamatuar,
travmatik, enfeksiydz, konjenital, gelisimsel ve neoplastik diger nedenler rol
oynamaktadir(18). Disk deplasmanm1i nedenleri; asir1  yiiklenme, eklemde
kondromalazi (yumusama) ve korteks tabakasinin rezorpsiyonu, kemikte belirgin
olan erozyon, kondiler degisiklikler olarak sayilabilir. Osteoartrit TME'yi etkileyen
en yaygin bozukluktur. Radyografik degisiklikler genellikle osteoartritin geg
evrelerinde gozlenir ve genellikle hastalar asemptomatiktir(31).

Tablo 6: RDC / TMD Tam kriterlerine gore TMD hastahiklarinin simflanmasi

asagida ozetlenmistir(32).

I. Kasla ilgili nedenler
a. Miyofasyal agri
b. Sinirli agilma ile miyofasyal agr
II. Diskkaymasi
a. Rediiksiyonlu disk kaymasi
b. Sinirli a¢ilma ile olan rediiksiyonsuz disk kaymasi

c. Sinirlt agilma olmaksizin rediiksiyonsuz disk kaymasi

[11. Artralji, osteoartrit, osteoartroz
a. Artralji
b. Temporomandibular eklemin osteoartriti

c. Temporomandibular eklemin osteoartrozu

2.6.3. TMD’nin klinik 6zellikleri

TME bozukluklari, ¢ignemekaslar: ve bunlarla iligkili bas-boyun, kas-iskelet
yapilarini igeren kraniyofasyal agri problemlerinin bir alt grubu olarak tanimlanir.
Sinirh veya asimetrik mandibular hareket ve TME sesleri, bu hastalarda siklikla agr1
ile birliktedir. Ortak semptomlar arasinda kulakagrisi, burun tikanikligi, kulak

¢inlamasi, bas donmesi, bas ve boyun agrisina rastlanmaktadir. TMD akut olarak
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goriilebilir ve uzun vadeli bir yonetim gerektiren kronik bir rahatsizlik haline
gelebilir. ABD’de eriskinler arasinda bu hastaligin belirtilerinden en az bir tanesinin
goriilme oran1 %40 ile 75 arasinda degismektedir. TME kaynakli sesler ve ¢enedeKi
acilma problemleri agrisiz TMD’lerin yaklasik % 50'sinde vardir. Bu sesler,
normaldir ve tedavi gerektirmez. Yaygin prevalansina ragmen, bu hastaligin yalnizca
% 5 ile 10'unun tedaviye ihtiyact vardir. Bu bozukluklarin %40’1 kendiliginden
iyilesir(18).

2.6.4. Temporomandibuler disfonksiyona bagh basagrisi

TMD’ye bagli BA’s1 2013 ICHD- 3 beta siniflamasinda sekonder BA ’lar

arasinda 11.7 olarak kodlanmustir.

Tablo 7: ICHD- 3 beta: TMD Basagrisi

Tani kriterleri:

A. Kriter C'yi karsilayan herhangi basagrisi

B. Temporomandibular eklemi etkileyen patolojik siirecin klinik ve radyolojik kaniti
(cigneme kaslar1 ve / veya bununla baglantili yapilar)

C. Neden-sonug iligkisinin kanit1 olarak asagidaki 6rneklerden en az ikisi

1. Temporal iligkili basagrisinin zamansal olarak temporomandibular eklem bozuklugunun
baslangicinda olmasi

2. Asagidakilerden biri veya her ikisi

a) Bas agrisinin temporomandibular eklem disfonksiyonu ile birlikte progrese olmasi.

b) Bas agrisi, TMD nin artmasi ile paralel olarak artar veya gerilemesi ile nemli derecede
diizelir

3. Bag agrisi ¢enenin hareketleri ve pasif ¢ene hareketleri ile siddetlenir, ayn1 zamanda
uygulanan provakatif manevralar ve TME ve ¢evresindeki kaslar iizerindeki basing ile
siddetlenir

4. Bas agrisi, tek tarafli oldugu zaman, TMD ile ayni tarafli izlenir

TMD varligi primer BA’s1 tiplerinden en sik KM ile beraberlik gosterir.
KM’yi sirasiyla epizodik migren, epizodik GTBA izler. Agrili TMD varligi, KM ve
epizodik migren i¢in tek basina bir risk faktoriidiir. Agrili TMD ve uyku bruksizmi
kombinasyonu da KM riskini 6nemli dl¢lide arttirir(%87.1). Diger primer basagrilari

icinise uykuda bruksizm varligi 6nemli bir risk faktori degildir(33). Ciancaglini ve
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ark.’lar1(34), kronik rahatsizlik ve TMD’nin mekanik semptomlar:i olmasa bile,
aciklanamayan basagrist olan kisilerde TME’nin fonksiyonel degerlendirmesi igin

dis muayenesi yapilmasi gerekliligini belirtmistir.

Migren sirasinda sik goriilen bir semptom da iktal ve interiktal zamanda
goriilen kutanoz allodinidir. Bir ¢alismada kutan6z allodinin herhangi bir orandaki
siddeti (ASC-12 ile degerlendirildiginde), TMD'si olmayanlarin %40'inda (referans
grup), miyofasyal TMD'li olanlarin %86.9'unda ve karisik TMD'li olanlarin
%82.3"linde izlenmistir (35).

TMD eslik eden BA olan hastalarda MIDAS degerlendirilmesi yapilmis ve
engellilik puanlarmda anlamli yiikseklik saptanmustir. Oziirliiliigiin siddeti biiyiik

oranda kas-iskelet sistemindeki agr1 varligi ile iligkilendirilmistir(31).
2.6.5. TMD iliskili basagrisimin patofizyolojisi

TMD’nin  kesin bir patofizyolojik modeli heniiz belirtilmemistir.
Multifaktoriyel modeller iizerinde durulmaktadir (36,37,38,39). TMD ile 6zellikle
GTBA arasinda klinik ortiismeler vardir. Benzer patofizyolojik mekanizmalara sahip
olduklart belirtilmektedir. Her iki rahatsizlik da benzer anatomik bolgelerde
goriildiiginden periferal ve santral duyarlilagma, TMD ile GTBA arasindaki yakin ve
kompleks iliskiye katkida bulunan 6nemli mekanizmalar olabilir ve inen agri
stireglerinde inhibisyonu saglayan agr1 yollarimin muhtemel bir bozuklugunu

yansitabilir(25).

Anderson ve ark.’larinin(40,41) ¢alismasinda, stres sirasinda meydana gelen
basagrisi hastalarinda TMD’nin daha fazla oldugu, trigeminal ve nontrigeminal
bolgelerde artmis duyarliligin  oldugu gosterilmistir. Bu bulgularla, bu tip
basagrilariin TMD ile iliskili olabilecegini ve TMD hastalarinda periferik ve santral

sensitizasyonun rol oynayabilecegi belirtilmistir.

Klinik muayenede miyofasyal agri ve hassasiyet, her iki bozuklugun belirgin
semptomlarindandir(25). Hastaneye yatisi olmayan niifusta en ¢ok TMD hasta
popiilasyonunda yaygin tani miyofasyal agridir. Miyofasiyal agr1 bolgesel kas agrisi

olarak tanimlanir. Miyofasyal agri, kalic1 bdlgesel sorunlarinin (boyun, omuz, bas
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agris1 gibi ) ortak bir nedenidir. Tetik noktalar1 aktif veya latent olabilir. Aktif
tetikleme noktast asir1 duyarlidir ve bir degisiklik sirasinda stirekli ve /veya spontan
bolgesel agr ile karakterizedir. Gizli tetik noktalar1 kas dahil subkiitan dokularda ve
eklemlerde bulunur. Miyofasyal agrinin noérokimyasal nedenleri incelenirken,
noroinflamatuar peptidler; CGRP ve P maddesinin, miyofasyal tetik noktalarinda

arttig1 ve miyofasyal agriya katkida bulundugu gosterilmistir(31).

Miyofasyal agri GTBA ve TMD’nin sik goriilen ortak semptomu oldugu igin
bu semptomla sozii edilen iki hastalig1 ayirt etmede yeterli bilgi saglamamaktadir.
GTBA ve TMD’ler genellikle psikososyal stresle iliskili olarak ortaya ¢ikmaktadir,
ancak neden-sonug iligkisi net degildir. Diger kronik agr1 bozukluklarinda oldugu
gibi TMD’deki psikolojik anormallikler birincil olmaktan ziyade sekonder olarak
goriilebilir ve uyumsuz basa ¢ikma stratejileri agri i¢in bir nedendir. Buna ek olarak,
depresyon hem TMD’de hem de sik sik bas agrilarinda mevcut bir santral
sensitizasyonu siddetlendirebilir. Bu nedenle de TMD ile depresyon arasinda g¢ift

yonlii bir iliski olabilirligi diistiniilmektedir(25).

Agr1 somatizasyonunun, yliz ve boyun kaslariin klinik muayenesinde genis
capta yayilmis kas palpasyon agrisinin giiclii bir belirleyicisi oldugu bulunmustur.
Agrt dagilimi da somatik belirtilerin sayis1 ile yakindan iligkilidir. Somatizasyon,
agn ile depresyondan daha giiclii bir bagimsiz iliskiye sahiptir. Bununla birlikte,
yaygin agri ile TMD disfonksiyonu arasinda depresyondan kaynaklanan bir etki
tizerinde giiclii bir iligkinin oldugu gosterilmistir(41).

TMD agrisinin prevalans paterni, prevelans oranlarinda hormonal faktorlerin
cinsiyet farkinin en azindan bir kismim1 olusturdugu distliniilen migrene
benzemektedir. Migren {izerine yapilan klinik arasgtirmalarkadinlarin bir alt grubu
i¢in, aylik migrenlerin, menstriiel kanamanin luteal fazinin sonunda, menstruasyonun
hemen Oncesinde meydana gelen Ostrojendeki hizli diistis ile iliskili oldugunu
gostermektedir. Bu migren ataklarinin kesinlikle tek tetik noktasi olmamasina
ragmen, migren atagi geciren kadinlarin %24-60"1 menstriiasyon ile iliskili basagrisi
bildirmektedir. Ostrojende geg luteal diisiisiin, migrenden sorumlu olduguna inanilan
spesifik norotransmitterlerde meydana gelen degisikliklerle iligkili olabilecegi

diistinilmiistir(27,37). TMD ve migrenin fizyolojik olarak baglantili olabilecegi
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mekanizmalar1 anlamak, klinik baglamda ipuglar1 saglayabilir ve ortak hedefleri

aydinlatabilir(31).

Yiizdeki trigeminal sinirin maksiller ve mandibuler dallari, anatomik olarak
oftalmik daldan ve servikal omurilikten net bir sekilde ayrilmistir. Anatomik olarak
bu agr1 referanslarinin, bu bolgeler arasinda gerceklestigi agiktir. Bu referansin
gerceklesmesi i¢in, ayrilmig alanlar arasindaki anatomik baglantilar kanitlanmisg
olmalidir. Referanslar gosteriyor ki, santral duyarlilikla kolaylastirma, aktivasyon
diistiriicii esik degerlerinin arttirilmasi, ¢esitli uyaranlara duyarliligin arttirilmas: ve

alic1 alanin genisletilmesinde etkili olmustur(31).

Bartsch ve Goadsby, periferik olarak yiiz bolgesinde hassasiyetle, trigeminal
niikleus kaudalis ile iist servikal segmentler arasinda sessiz baglantilarin oldugunu
gosterdi. Bu bulgu, trigeminal ve merkezi afferentler arasindaki yolaklari agikc¢a
gostermektedir(42). Orofasyal bolgeden gelen nosiseptif girdiler trigeminal
sensitizasyona neden olabilir, boylelikle migren progresyonunda TMD bir risk
faktorii olabilir. Benzer sekilde, TME'in periferik duyarlilagsmasi, normal afferent

yollarin genislemesine ve kas aktivitesinin artmasina neden olmustur(43).

Yapilan ¢alismalar sonucunda TMD’nin kadinlarda erkeklere kiyasla daha sik
izlendigi belirtilmistir. TMD’li 20 kadin ve 20 kontrol grupunda yapilan bir Ispanyol
caligmasinda, miyofasyal TMD’li kadinlarda bilateral ve yaygin basing agrisi
hipersensivitesi varligi kaydedildi ve yaygin santral sensitizasyonun miyofasyal
TMD’de yer aldigin1 diislindiirmiistiir. Bu bulgu ayn1 zamanda yonetim stratejilerinin

gelistirilmesi igin gereklidir(44).
2.7. Kutanéz allodini (KA)

Cilde kars1 zararli olmayan bir uyarici tarafindan olusturulan agri veya
rahatsizligin algilanmasidir. Niifus ve klinik temelli caligmalar, migrenlilerin
yaklasik {igte ikisinin ataklar sirasinda KA deneyimledigini gostermistir. KA’ ’nin
kroniklik ve yiiksek oOziirliilik seviyeleri ile iliskili oldugunu gosteren kanitlar
bulunmaktadir. Kutandz allodini migrende santral trigeminal duyarliligin géstergesi
olarak kabul edilmektedir. Migren hastalarinda KA'min klinik o6nemi vardir.

Tedavinin se¢imini veya zamanlamasini gerceklestirmekte, klinisyenlere yardimci
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olabilir(14,45). Kroniklesmeye bir risk faktorii olarak dikkat edilmelidir. Altin
standart kantitatif duysal test olmasina ragmen, migren hastalarinda allodini
arastiritlmasi i¢in gelistirilmis ¢ok sayida anket bulunmaktadir. Yalin ve ark.’lari
calismasinda on iki madde iceren allodini semptom anketinin (ASC) Tirkgeye
uyarlanmasi ile ilk Tiirkge gegerliligi gosterilmis anketi gelistirmis ve iligkili

faktorlerin arastirilmasini saglamistir(45).
2.8. Bruksizm

Ilk kez Marie tarafindan da ‘La bruxomanie’ olarak tanimlanmistir. Daha
sonra 1907'de Pietkiewicz ‘bruksizm’ olarak adlandirmistir. Gece boyunca uyku
esnasinda izlenen bruksizm ‘Uyku Bruksizmi’ olarak adlandirilir. Uyku bruksizmi
bir oromandibuler kaliplagmis hareket bozuklugu olarak da tanimlanmaktadir. Uyku
esnasinda ortaya c¢ikan, dis gicirdatma ve dis sikma ile karakterize olan bir
bozukluktur. Bu semptomlar genelde hastanin partneri, ¢cocuksa ebeveynleri veya
kardesleri tarafindan fark edilir(46,47,48,49). Uyku buruksizminin patognomonik
isareti olan dis gicirdatma sesleriyle; servikal kas agrisi, palpasyonda cene kasi
hassasiyeti veya agri, TME agr1 ve /veya ¢ene agma sinirlamalari, dis asirt duyarliligi
yaygin olarak iliskilendirilir(49). Literatiirden elde edilen galisma sonuglarina gore
18 ile 76 yaslart arasinda uyku buruksizmi hastalarin% 58.7'sinde mevcuttur.
Cocukluk ve erken erigkin doneminde sik goriiliirken, yas ilerledikce belirgin azalma

izlenmektedir(55).
2.8.1. Bruksizm etyoloji

Bruksizmin multifaktoryel etiyolojiye sahip oldugu diistiniilmektedir (Tablo
8). Etyolojik nedenler periferal (morfolojik) ve santral olmak iizere 2 ana bagliga
ayrilmaktadir. Periferal faktorlerarasinda dis eksiklikleri, uzamis disler, hatal
restorasyonlarve diger okliizal bozukluklar sayilmaktadir. Santral faktorlerin
bruksizm iizerinde patofizyolojik etki mekanizmasi tam olarak agiklanamamasina
ragmen uyku bruksizminin ¢ene fonksiyonlar1 ve uyku ile ilgili merkezler iizerinde

santral ve otonom sinir sistemi tarafindan etkilendigi bilinmektedir(50,51,52,53).
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Tablo 8: Uyku bruksizmi patofiziyolojisi (53).

Ekzojen/cevresel etkenler Endojen etkenler

Stres-anksiyete Kisilik (6rn. kaygili kisilik)

Cevresel etkiler (ailesel,dis sikma Genetik (yeterli kanit yok)

aliskanligi, dil hareketleri vb.) Norokimyasallar

Emme hareketleri (tartismali) (Dopamin,NA,Seratonin)

Ilaglar (L-dopa, antipsikotikler, Norolojik hastaliklar (Parkinson vb.)
amfetamin, SSRI) Psikiyatri ileiliskili bozukluklar (Demans,
Madde basimlilig1 (kokain, sigara, alkol | zihinsel gerilik, Tourett sendromu vb.)
vb.) Uyku bozukluklari

Uluslararast Uyku Bozukluklarinin Siniflandirilmasi-3’e goérebruksizm iki
ayr sirkadiyen tezahiire sahiptir: uyku (uyku bruksizmi) veya uyaniklik (uyanik
bruksizm olarak belirtilir)(54). Dislerin sikilmasi1 veya gicirdatma ve /veya eklem
kaymasi, uyku bruksizminin tekrarlayan bir ¢ene-kas aktivitesi oldugu savini

gliclendirmistir. Uyku bruksizmi giin boyunca basagrisi yapabilir(55).

Bruksizme bagli ¢igneme kaslarindan gelen nosiseptif girdilerin trigeminal
nukleus kaudalisin, nosiseptif noronlarinin eksitabilitesine neden olarak, migren
ataklari riskini arttirdigi gézlenmistir. Bununla da migreni olan bireylerde basagrisi
sikliginin bruksizmle iliskili olarak artmasi beklenir. Ayrica, migren gibi GTBA nin

da bruksizmle iliskisi vardir(55).

Canto ve ark.’lar1 caligmalarinda; uyku bruksizminin sikligini, KM’de
%74.6, Epizodik Migrende %58.2, GTBA’larda ise %56.1bulmuslardir (55).

Uyku Bruksizm tanisinda Uyku Tibbi Derneginin tani kriterleri kullanilir
(Tablo 9).
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Tablo 9: Uyku Bruksizm AASM(American Association of Sleep Medicine)Tam
Kriterleri(55).

1.Hastanin gece uykuda dis gicirdatma sikayeti
2.Asagidakilardan bir ve daha fazlasi
a. Dislerde asinma
b. Dis gicirdatmasi sesleri ile
c. Cene kas rahatsizlig1
3. Polisomnografide bruksizim tespiti
4. Baska mental veya tibbi hastalik yoklugu
5. Bagka uyku bozuklugu yok( OSAS harig)

Minimal kriterler 1ve 2
Siddeti;
1. Hafif: bruksizm her gece yok ve diglerde asinma yok
2.0rta : her gece bruksizm sikayeti var+ hafif psikososyal etkilenme var

3.Agir: her gece bruksizm sikayeti var+ dislerde asinma var veya TMD var

26




3. MATERYAL ve METOD

Calisma Grubu: Calisma Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Néroloji
Kliniginde yiiriitiildii. Calismaicin Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik
Krulundan 03/03/2017 tarih ve 951 no ile onay alindi. Calismaya Subat-Mayis 2017
tarihleri arasinda Noroloji Poliklinigine bas agrist sikayeti ile bagvuran, 18-65 yas
arasi, 0z gecmisinde bas-boyun cerrahisi ya da travma oykiisii olmayan, agiz-dis
muayenesini kabul eden 350 hasta dahil edildi. Tiim hastalarin yapilacak islemlerle
ilgili so6zli ve yazili onamlar1 alindi. Agiz—dis muayene sonuglarina ulasilamadig

i¢in bir hasta ¢alismaya dahil edilmedi.
Klinik ve Tamisal Degerlendirme:

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin, demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet,
meslek, egitim diizeyi, sigara, alkol aligkanliklari vb..), eslik eden hastaliklar ve

ailede bas agris1 oykiisii sorgulandi.

Tiim hastalarin bas agrist tipi, atak siklig1 ve siiresi, lokalizasyonu, hastalik
stiresi, agrinin siddeti (Viziiel Analog Skala), eslik eden bulgular1 (bulanti, kusma,
fotofobi, fonofobi, ozmofobi), basagrisinin fiziksel aktivite ile iliskisi, boyun agrisi

ve bruksizm varlig1 kaydedildi.

Basagrisi  bozukluklarinin tanisinda Uluslararast  Bagagris1  Cemiyeti
Smiflandirmast ICHD-3 beta tani kriterleri(4) kullanildi. Bu kriterlere gore primer
bas agrilari; migren, GTBA, TACs ve diger primer basagrilar1 olarak, sekonder bas
agrilar1 (baska bir hastalia bagli olarak gelisen basagrisi); enfeksiyon, kitle
lezyonlari, kafa travmasi, vaskiiler patolojiler, idyopatik intrakranyal hipertansiyon,
sistemik hastaliklar, ilag¢ asir1 kullanima bagl bas agrisi, uyku bozukluklari, TMD
basagrilari, diger gozve KBB sorunlarina bagli basagrilar1 olarak kaydedildi.

TMD degerlendirilmesi i¢in ¢eneden ses gelmesi, sabah uyandiginda agiz
acmada giicliik, ag1z agmadaki gii¢liigiin yemek yemeye engel olup olmadigi, sabah
sakaklarda agr1 ve masseter hassasiyeti varlig1 sorgulandi. Masseter ve temporal kas

hipertrofisi, dilde dis izi fizik muayene ile degerlendirildi.
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Bruksizm tanisinda Uyku Tibb1 Derneginin tani kriterleri, allodini varliginin
arastirilmast i¢cin ASC/T anketi ve basagrisinin giinlik yasam aktivitesi {izerine

etkisini belirlemede 6ziirliiliik degerlendirme 6lgegi (MIDAS) kullanildi.

Bruksizm sorgulamasinda; gece dis gicirdatmasi, giindiiz dis sikmasi, ¢ene
agrisi, sabah dis agris1 varligi, sikligi ve stiresi degerlendirildi. American Association
of Sleep Medicine (AASM) Tani Kriterlerine gore bruksizm siddeti hafif, orta, agir
olarak (hafif; her gece bruksizmi olmayan ve dislerde asinmasi olmayan, orta; her
gece bruksizm sikayeti olan ve hafif psikososyal etkilenmesi olan, agir: her gece

bruksizm sikayeti olan ve dislerde asinma ve/veya TMD varlig1) belirlendi.

TMD ve bruksizm saptanan olgular, taniy1 dogrulamak ve siddetinin
belirlenmesi amaci ile ayritili agiz-dis muayenesi yapilmak iizere dis hekimi

tarafindan muayene edildi, bruksizm siddeti hafif, orta, agir olarak gruplandirildi.

Basagrilarinin hastalarin yasantilar1 iizerindeki etkisi ve kayiplari MIDAS
Olcegi kullanilarak degerlendirildi. Bu degerlendirmeye gore, is/okul, ev isi ve
ailesel/sosyal etkinlikler olmak iizere li¢ dnemli etkinlik alaninda migren nedeniyle

ortaya ¢ikan kayiplar degerlendirilir (56) (Tablo 10).

Tablo 10: MIDAS olcegi.

1. Son 3 ay igerisinde bas agr1 nedeniyle kag giin ise veya okula gidemediniz?.....

2. Son 3 ay i¢inde bas agrist nedeniyle isteki veya okuldaki verimliliginiz
yartyartya veya daha fazla azaldigi giin sayis1 nedir?(1.soruda ise veya okula
gidemediginizi belittiginiz giinleri dahil etmeyiniz).......

3. Son 3 ay i¢inde basagrilar1 nedeniyle kag giin ev islerini yapamadiniz?.......

4. Son 3 ay icinde basagrilart nedeniyle ev islerindeki verimliliginiz yariyariya
veya daha fazla azaldig1 giin sayis1 nedir?(3.soruda ev islerinizi yapamadiginizi
belittiginiz giinleri dahil etmeyin).......

5. Son 3 ay i¢inde bas agrilar1 nedeniyle ka¢ giin ailenize, sosyal yasaminiza veya

bos vakitlerinizde yaptiginiz faaliyetlere zaman ayiramadiniz?...........
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Kutanéz allodini degerlendirmesinde Yalin ve ark.’larinin(45), migren

hastalarinda Tiirk¢e giivenirlilik caligmasi yapilan 12 soruluk allodini semptom

anketi kullanild1 (Sekil 5).

Soru: Yasadiginiz siddetli basagrisa sirasmda Benimcin Yarisive va
asagidakileri vaparken cildinizden esikhlkta gecerli Hic bir Nadiren Yarisindan | varisindandaha
artan bir agr ve va rahatsizhk hissi vasarsimz? degil Zaman azinda sik
Sactum tararken n n n n n
Sagmuz gerive dofru gekerken (Grnefin atluyrugu
== O O O O O
Tozinizi tiraz ederken 0 0 0 0 0
Gozlik takarken = = = = 0
Lens takarken n n n n n
Kiipe akarken n n n n n
Kolve takarken = = = = =
Dar layafet giverken n n n n n
Dus alirken'banye yaparken (su yiiziiniize
s O O O O O
Yiizinizive yakafam= yastifa koydugunuzda 0 0 0 0 0
Izryamaruz kaldigimzda (Grnegin yemek
vaparken, sicak suile yiziniizi vikarken) L] [ [ [ L]
Sopuga marz kaldipmzda (Grnegin buzTaracam
fllamrken, sefuksu ile yizinizi yikarken) O O O O O
Sekil 5: Kutanéz allodini degerlendirme anketi.
Istatiksel Metod
Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanilmigtir. Verilerin tanimlayici

istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en yiiksek, frekans ve

oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi kolmogorov simirnov test ile

olgiildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde mann-whitney u test kullanildi. Nitel

bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, Ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda

fischer test kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya, 259 (%74.2) kadin, 90 (%25.8) erkek olmak iizere toplam 349
hasta dahil edildi. Yas ortalamasi 37.3+13.2 yil idi. Hastalarin egitim siiresi, atak
siiresi, atak siddeti (VAS), allodini skoru, MIDAS puani, yillik sigara kullanimi,
emosyonel stres, komorbid hastalik, agri soyge¢misi ortalamalari tablol1’de

Ozetlenmistir.

Primer basagris1 grubunda 317 (%90.8), sekonder grupta ise 32(%9.2) hasta
bulunmakta idi. 302 (%86.5) hastada bas agris1 kronik 6zellik tasirken, 144(%41.3)
hastada basagris1 lokalizasyonu iki tarafli, 205 (%58.7) hastada ise tek tarafli idi.
Primer basagris1 grubunda olgularin 227’si migren (kadin/erkek: 182/45, yas
ortalamast 35), 74’0 GTBA (kadin/erkek: 48/26, yas ortalamasi 39), 15’1 TACs
(kadmn/erkek: 7/8, yas ortalamasi 37) idi. Sekonder basagris1 grubunda en sik ilag
kotii kullanim BA, 2. sirada akut sinuzit BA, 3.sirada sistemik hastaliklara bagli BA.
gozlendi. Boyun agris1 oykiisii olan 211(%60.5) hastanin, 164'tinde bas agris1 atagi

sirasinda es zamanl olarak boyun agrisida olmakta idi.

Hastalarin 89’unda (%25.5) TMD, 80 hastada (%23.3) ise bruksizm izlendi.
Bu hastalarin 40’inda (%11.5) hafif, 1 (%0.3) hastada orta, 39 (%11.2) hastada ise
siddetli bruksizm saptandi.

Tiim hastalarin, 78'inde (%22.3) gece dis gicirdatmalari, 102 (%29.2) hastada
giindiiz dis sikmasi, 71(%20.3) hastada sabah ¢ene agris1, 52(%14.9) hastada sabah
dis agrisi, 182(%52.1) hastada sabah basagrisi, 98(%28.1) hastada dislerde asinma

saptandi.
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Tablo 11: Hastalarin demografik ozellikleri, BA’s1 tipleri, agr siiresi, siddeti,

lokalizasyonu, bruksizm ve TMD ile iligkili parametrelerin dagilimi.

Min-Mak Medyan Ort.ts.s./n-%
Yas 18.0 - 66.0 36.0 37.3 + 13.2
o Kadin 259 74.2%
Cinsiyet
Erkek 0-34 90 25.8%
Egitim Suresi (Yil) 5.0 8.0 £+5.1
Atak S[]resi/saat 0.0 - 168.0 12.0 28.3 +32.4
Atak siddeti (VAS) 3.0 - 10.0 8.0 7.7 + 1.8
MIDAS puani 0.0 - 180.0 15.0 26.8 + 34.4
Sigara paket/y|| 0.0 - 40.0 0.0 3.3+7.0
32 9.2%
Bas Agri Tipi Sekonder 5
Primer 317 90.8%
i - Yok 133 58.6%
Var 94 41.4%
. Kronik 302 86.5%
Agri . ..
Kronik Degil 47 13.5%
Unilateral 205 58.7%
Lokalizasyon .
Bilateral 144 41.3%
Emosyonel Stres 278 79.7%
Sigara Kullanimi 100 28.7%
Norolojik Anomali 3 0.9%
Komorbid Hastalik 152 43.6%
Ailevi Ozgegcmis 181 51.9%
0 269 77.1%
| 40 11.5%
Bruksi iddeti
ruksizm Siddeti I 1 0.3%
i 39 11.2%
Gece Dis Gicirdatma 78 22.3%
Gunduz Dis Sikma 102 29.2%
Sabah Cene Agrisi 71 20.3%
Sabah Dis Agrisi 52 14.9%
Sabah BasAgrisi 182 52.1%
Dislerde Asinma 98 28.1%
TMED 89 25.5%
Boyun Agrisi 211 60.5%
BaS-Boyun Agri iliskisi 164 47.0%

Primer basagrisi grubunda atak siiresi (p=0.014), atak siddeti (p=0.049)
sekonder basagrisi grubuna gore anlamli yiiksekti. Allodini skoru agisindan her iki
grup arasinda farklilik saptanmamasina karsin (p=0.707), primer basagris1 grubunda
MIDAS puani anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.002).Primer basagris1 grubunda
emosyonel stres oran1 (p=0.001) ile ailede basagris1 oykii siklig1 (p=0.014) anlamh
yiiksekti.Sekonder ve primer bas agrisi grubunda bruksizm oranmi, gece dis

gicirdatma, sabah cene agrisi, sabah dis agrisi, sabah bas agrisi, dislerde asinma,
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TMD, boyun agrisi ve bas boyun agri iliski oranlar1 agisindan fark
saptanmamistir(p> 0.05). Primer ve sekonder basagrisi gruplarmin diger klinik ve

agr1 6zellikleri Tablo 12°de 6zetlenmistir.

Tablo 12: Primer ve sekonder basagrisi gruplarinda demografik, klinik, agr

ozellikleri, TMD ve bruksizm varhg ile ilgili parametrelerin dagilimi.

Sekonder Bas Agrisi Primer Bas Agrisi
Ort.xs.s./n-% Med Ort.xs.s./n-% Med P
Yas 38.2 + 15.3 33.5 37.3 £ 13.0 36.0 0.885 ™
o Kadin 21 65.6% 238 75.1% X
Cinsiyet 0.244
Erkek 11 34.4% 79 24.9%
Egitim Suresi (Y1l) 8.1+4.4 8.0 8.0 +5.2 5.0 0.696 ™
Atak sliresi/saat 20.7 + 36.8 5.5 29.1 + 31.8 24.0 0.014 ™
Atak siddeti (VAS) 7.2 +15 7.0 7.8 +1.8 8.0 0.049 ™
Allodini Skoru 1.9 + 3.0 0.0 4.0 +4.0 3.0 0.707 ™
MIDAS puani 9.8 + 20.5 0.0 28.5 £ 35.1 18.0 0.002 ™
5 Kronik 30 93.8% 272 85.8% e
Agri 4 r 0.210
Kronik Degil 2 6.3% 45 14.2%
. Unilateral 14 43.8% 191 60.3% X2
Lokalizasyon . 0.071
Bilateral 18 56.3% 126 39.7%
Emosyonel Stres 18 56.3% 260 82.0% 0.001 ¥
Sigara paket/yil 3.5+8.3 0.0 3.2 £6.9 0.0 0.000 ™
No6rolojik Anomali 0 0.0% 3 0.9% 0.580
Komorbid Hastalik 14 43.8% 138 43.5% 0.981 %
Ailevi Ozgecmis 10 31.3% 171 53.9% 0.014
Bruksizm 4 12.5% 75 23.7% 0.151 %
Gece Dis Gicirdatma 4 12.5% 74 23.3% 0.161 %
Giindiz Dis Sikma 8 25.0% 94 29.7% 0.581
Sabah Cene Agrisi 6 18.8% 65 20.5% 0.814 ©
Sabah Dis Agrisi 4 12.5% 48 15.1% 0.689 ¥
Sabah BasAgrisi 12 37.5% 170 53.6% 0.082 %
Dislerde Asinma 7 21.9% 91 28.7% 0.412%
TMED 6 18.8% 83 26.2% 0.358 ¥
Boyun Agrisi 21 65.6% 190 59.9% 0.531%
Bas-Boyun Agri iliskisi 12 37.5% 152 47.9% 0.259 ¥

™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test

Primer basagrilar1 grubunda yer alan aurali ve aurasiz migren hastalari
ayrintili degerlendirildigimnde, aurali migren grubunda yas ortalamalar1 aurasiz
migren grubuna gore anlamh diisiiktii (p=0.034). Aurasiz ve aurali migren grubunda
atak siiresi, atak siddeti anlamli fark saptanmadi (p> 0.05). Aurali migren grubunda
Allodini skoru ve MIDAS puani aurasiz migren grubundan anlamli yiiksekti (p<

0.05). Aurasiz ve aurali migren gruplart arasinda, bruksizm, gece dis gicirdatma,
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sabah ¢ene agrisi, sabah dis agrisi, dislerde asinma, TMD varlig1 ve bas boyun agrisi
iliski oran1 anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05). Aurali migren grubunda sabah
basagris1 orani aurasiz migren grubundan anlamli (p< 0.05) olarak daha yiiksekti.

Incelenen diger parametrelerTablo 13’de belirtilmistir.

Tablo 13: Migren alt tiplerinden aurali ve aurasiz migrenli hastalarda
demografik ozellikler, MIDAS puani, allodini skoru, bruksizm ve TMD

varhgimin degerlendirilmesi.

Aurasiz Aurali
Ort.%s.s./n-% Med Ort.%s.s./n-% Med P
Yas 37.6 £ 12.8 37.0 34.0 + 12.0 31.5 0.034 ™
- Kadin 105 78.9% 77 81.9% 2
Cinsiyet 0.598
Erkek 28 21.1% 17 18.1%
Egitim Suresi (Yil) 8.3+5.1 8.0 8.3+5.3 7.0 0.503 ™
Atak sliresi/saat 35.6 £ 30.9 24.0 37.1 +35.2 24.0 0.944™
Atak siddeti (VAS) 8.0+1.7 8.0 83115 8.0 0.349 ™
Allodini Skoru 39+3.6 4.0 6.0 + 4.2 6.0 0.043 ™
MIDAS puani 26.5 + 31.2 18.0 41.4 + 38.6 30.0 0.000 ™
. Kronik 114 85.7% 80 85.1% X2
Agri . .. 0.898
Kronik Degil 19 14.3% 14 14.9%
Unilateral 87 65.4% 65 69.1% 2
Lokalizasyon ] 0.556 %
Bilateral 46 34.6% 29 30.9%
Emosyonel Stres 110 82.7% 85 90.4% 0.100 ¥
Sigara paket/yIl 2.8 +6.6 0.0 42 +7.6 0.0 0.001 ™
Norolojik Anomali 1 0.8% 0 0.0% 0.399 ¥
Komorbid Hastalik 62 46.6% 37 39.4% 0.278 ¥
Ailevi Ozgecmis 78 58.6% 55 58.5% 0.994 *
Bruksizm 30 22.6% 31 33.0% 0.081 %
Gece Dis Gicirdatma 30 22.6% 30 31.9% 0.115
Gundiz Dis Stkma 42 31.6% 35 37.2% 0.375 %
Sabah Cene Agrisi 25 18.8% 27 28.7% 0.080 ¥
Sabah Dis Agrisi 24 18.0% 15 16.0% 0.681 %
Sabah BasAgrisi 67 50.4% 63 67.0% 0.013 ©
Dislerde Asinma 43 32.3% 34 36.2% 0.547 ¥
TMED 34 25.6% 34 36.2% 0.086 ¥
Boyun Agrisi 76 57.1% 66 70.2% 0.045 ©
Bas-Boyun Agri iligkisi 61 45.9% 51 54.3% 0.213 %

™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test

Migren hasta grupunda yas GTBA grubundan anlamh (p=0.011) olarak daha
diisiiktii. Migren grubunda kadin hasta oran1t GTBA grubundan anlamli (p <0.05)
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olarak daha yiiksekti. Migren grubunda egitim siiresi, atak siiresi, atak siddeti,
Allodini skoru,MIDAS puanit GTBA grubundan anlamli (p< 0.05) olarak daha
yiiksekti. GTBA ve migren grubunda emosyonel stres, sigara kullanim
miktari,bruksizm, gece dis gicirdatma, sabah ¢ene agrisi, sabah basagrisi, boyun
agris1, bas boyun agrisi iliskisi oranlar1 anlamli (p> 0.05) farklilik gostermemistir.
Migren grubunda ailevi 6zgecmis (p=0.007), giindiiz dis sikma (p=0.001), sabah dis
agrist (p=0.028), dislerde asinma (p=0.001), TMD (p=0.037) oranlari GTBA
grubundan anlamli olarak daha yiiksekti. Incelenen parametreler Tablo 14’de

gosterilmistir.

Tablo 14: Migren ve GTBA tip BA gruplarinda demografik ozellikler, TMD ve

bruksizm sikhiginin degerlendirilmesi.

Migren Gerilim Tipi
Ort.%s.s./n-% Med Ort.%s.s./n-% Med P
Yas 36.1 + 12.6 35.0 40.5 + 12.8 39.0 0.011 ™
L Kadin 182 80.2% 48 64.9% X2
Cinsiyet 0.007
Erkek 45 19.8% 26 35.1%
Egitim Siiresi (Yil) 83 + 5.2 8.0 6.7 + 5.2 5.0 0.010 ™
Atak suresi/saat 36.2 + 32.7 24.0 12.3 + 22.0 4.0 0.000 ™
Atak siddeti (VAS) 8.1+ 1.6 8.0 6.7 + 1.7 7.0 0.000 ™
Allodini Skoru 4.8 + 4.0 4.0 2.0 + 3.2 0.0 0.000 ™
MIDAS puani 32.7 + 35.1 21.0 18.6 + 30.1 3.0 0.000 ™
. Kronik 194 85.5% 62 83.8% X
Agr . .. 0.725
Kronik Degil 33 14.5% 12 16.2%
. Unilateral 152 67.0% 27 36.5% 2
Lokalizasyon . 0.000 *
Bilateral 75 33.0% 47 63.5%
Emosyonel Stres 195 85.9% 58 78.4% 0.125 ¥
Sigara paket/yil 3.4+ 7.0 0.0 2.5 + 6.3 0.0 0.233 ™
No6rolojik Anomali 1 0.4% 2 2.7% 0.151 ¢
Komorbid Hastalik 99 43.6% 33 44.6% 0.882 ¥
Ailevi Ozgecmis 133 58.6% 30 40.5% 0.007 *
Bruksizm 61 26.9% 14 18.9% 0.170 ¥
Gece Dis Gicirdatma 60 26.4% 13 17.6% 0.122 ¥
Guindiiz Dis Sikma 77 33.9% 10 13.5% 0.001 *
Sabah Cene Agrisi 52 22.9% 12 16.2% 0.222 ¥
Sabah Dis Agrisi 39 17.2% 5 6.8% 0.028 *
Sabah BasAgrisi 130 57.3% 34 45.9% 0.089 ¥
Dislerde Asinma 77 33.9% 10 13.5% 0.001 ¥
TMED 68 30.0% 13 17.6% 0.037 ¢
Boyun Agrisi 142 62.6% 38 51.4% 0.088 *
Bas-Boyun Agri iliskisi 112 49.3% 35 47.3% 0.760 *

™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test
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5. TARTISMA

Tim diinyada toplumlar arasinda farklilik olmakla birlikte temel olarak
basagris1 sik goriilmektedir. Ayrica iilkemizde Noroloji poliklinik bagvurulari
igerisinde en sik bildirilen sikayet basagrisi oldugu tahmin edilmektedir. Tiirkiye'de
yapilan toplum tabanli bir epidemiyoloji ¢aligmasinda basagrisi prevalansi %44.6 ve
migren prevalanst %16.4 olarak bildirilmistir(15). Basagrist bozukluklar1 Diinya
Saglik Orgiitiince en fazla dziirliiliik yaratan ve is giicii kaybn ile iliskili hastaliklar
siralamasinda ilk 10 hastalik igerisinde yer almaktadir. Migren; tekrarlayici, orta
siddette veya siddetli basagrist ataklari ve eslik¢i otonomik semptomlar ile
karakterize bir primer basagrisi bozuklugudur. Is giicii kayb1 ve saglk sistemi
kullaniminda en sik rastlanan bozukluktur ve hastalarin yarisindan fazlasim

olusturmaktadir.

Calismamizda 349 hastanin yas ortalamasi 37.3 + 13.2 yil olarak saptandi.
Cinsiyetleri acisindan karsilastirildiginda kadin:erkek orani 3:1 olarak hesaplandi.
Basagris1 bozuklukluklarinin en sik goriildiigii yas grubu 25-45 yas arasidir ve
ozellikle kadinlarda tireme ¢aginda bagsagrisi goriilme sikliginin en yiiksek oldugu
bilinmektedir. Bulgularimiz literatiir ile uyumludur. Bu durum ¢ok sayida toplum ve

hastane tabanli ¢aligmada gosterilmistir ve verilerimiz literatiir ile uyumludur.

Hastalarin %90°1 primer basagrisi tanist alirken, %10 hastada sekonder
basagris1 saptanmustir. Primer bagagrilart igerisinde en sik goriilen migren olurken,
bunu GTBA hastalar1 izlemektedir. Hastane tabanli ¢alismalarda migren hastalarinin
GTBA’dan daha sik goriilmesinin sebebi, GTBA hastalarinin ¢cogunun seyrek ve
hafif ataklar yasamalari, agrilarin giinliik yasamlarini belirgin etkilememesi nedeni
ile hastaneye bagvurmamasi olabilir. Bu durum ¢ok sayida toplum ve hastane tabanli

calismada gosterilmistir ve verilerimiz literatiir ile uyumludur.

Sekonder basagrilar igerisinde en sik tani ilag asiri kullanimi basagrisi
iken, bunu akut siniizit tanis1 takip etmektedir. Literatiirde benzer sekilde kliniklere
basvuruda en sik goriilen primer basagrisi bozuklugu migren ve sekonder basagrisi
bozuklugu ilag asir1 kullanimi basagrisidir. Toplumda basagrist bozukluklar

igerisinde kronik basagrisinin tiim hastalarin %10-12"ni olusturdugu bildirilmektedir.
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Calismamizda isetoplum temelli galismalarin aksine kronik basagrisi hastalarr tiim
hastalarin %85°den fazlasin1 olusturmaktadir. Bu durum calismanin 3. Basamak
Egitim ve Arastirma hastanesinde yiiriitiilmiis olmasindan kaynaklanabilir, zira

poliklinigimize siklikla 1. ve 2. Basamaktan hasta refere edilmektedir.

Aurali ve aurasiz migren hastalar1 univariate analizle karsilastirildiginda
aurali migren hastalariin daha geng, ACS/T skoru ve MIDAS puanlarinin daha
yiiksek oldugu izlenmistir, ayrica bu hastalarin daha sik sigara kullanimi olduguve
sabah basagrisi ve boyun agrisinin aurali migren grubunda daha sik oldugu bulundu.
Aurali migren hastalarinda KA calismamizda daha sik gozlenmistir ancak bu bulgu
biiytik ¢apli bagka ¢alismalarda izlenmemistir(57). Bu durumun 6rneklem hacminin

kiigiik olmasindan kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

MIDAS 6&lgegi migren agrilarinin hasta yasantisi iizerinde yarattigi engellilik
durumunu degerlendiren bir olgektir. Literatiirde migren hastalarinda MIDAS
Olceginin kullanildig1 ve hastalarin yasam kalitesi iizerindeki olumsuz sonuglarini
gosteren pek ¢ok calisma mevcuttur(11,58). Karli ve ark.’lar1 toplum temelli
calismasinda migrenli bireylerin % 54.3'linde menstrilasyon sirasinda bas agrisi
yasadiklarini ve bu kadinlarin MIDAS &lgeginin yiiksek derecede (p<0.001) anlamli
oldugunu gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda da literatiire benzer sekilde primer

bas agris1 grubunda MIDAS puani anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.002).

Literatiirde KA basagrilarinin kroniklesmesi ve yiiksek ozirliilikk seviyeleri
ile iligkili bulunmustur(57,59,60). KA, santral trigeminal néronlarin duyarliligini
temsil eder,dura ve periorbital deriden girdiler alir. KA’nin agrinin tekrarlanan
sensitizasyonunun bir sonucu oldugu oOne siiriilmektedir. KA sik sik tekrarlayan,
uzun siiren ataklar1 olan migren hastalarinda sik izlenmektedir. Migren hastalarinda
KA varliginin saptanmasi, klinik anlamda 6nemli bir yere sahiptir. Tedavinin se¢imi
veya zamanlamasini degistirebilir(45). Calismamizda sadece aurali migren

olgularinda KA skoru anlaml yiiksekti.

TMD saglikl1 yetiskinlerde %10-15 sikliginda goriilmektedir ayrica hastalarin

yarisindan ¢ogunda semptomatik oldugu ve tedaviye gereksinim bulundugu
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bildirilmektedir(31). TMD iligkili basagrisi bozukluklar1 ICHD-3 beta’da sekonder

basagrisi bozukluklari igerisinde tanimlanmaktadir.

Calismamizda basagrist olgularinda TMD %25.5 sikliginda saptandi. TMD
migren hastalarinin %30’unda ve GTBA tanili hastalarin %17.6’sinda saptandi. TMD

migren hastalarinda literatiirle uyumlu olacak sekilde daha sik saptanmuistir.

Basagris1 olan hastalarda yapilan caligmalarda ise hastalarin % 56.1'inin
TMD'ye sahip oldugu goézlenmistir(31). Bu oran hem migren, hem de GTBA’ya
sahip niifusta artis gostermektedir. Kadin niifusa dayali ¢alisgma sonucunda ise
migrenlilerin % 86.3i ve kronik migrenlilerin % 91.3'inde TMD
bildirilmektedir(31).

Franko ve ark’lari.olgu-kontrol bazli ¢alismalarinda 158 TMD’li hasta ile 68
kontrol grubunu incelenmis ve BA’lari, TMD grubunda kontrol grubuna gore (sirasi

ile % 85.5”e kars1 %45.6) daha yaygin bulunmustur(61).

Baz1 c¢aligmalarda, migren TMD iliskisi 6n plandayken, bazilarinda ise
GTBA+TMD iligkisi vurgulanmistir (62). Franko ve ark.’larmin ¢alismasinda,
primer BA’lar1 arasinda migrende TMD varligi en yiiksek oranda saptanmistir

(9%55.3). Bunu %30.2 oraninda GTBA izlemistir(61).

Anderson ve ark.’lart GTBAsikligi ile TMD belirtileri ve semptomlari
arasindaki iliskiyi inceledikleri calismalarinda, agrili TMD gruplarinda, GTBA
sikliginin arttigini, iligkili tim TMD isaret ve semptomlariin siddetlendigini
saptamiglardir. Bu ¢aligmada trigeminal ve trigeminal olmayan bolgelerde duyarlilik
artisinin saptanmasi, ayrica basagrisiyla iligkili daha genis agr1 alanlarinin olmasi
(daha fazla agrili alan) TMD hastalarinda periferik ve santral duyarlilagsmanin rolii

oldugunu diisiindiirmektedir(62).

Literatirde BA ve TMD iligkisi bulunmayan caligmalar da mevcuttur.

.....

caligmada, bas agris1 tamist ile agrili TMD varligr arasinda anlamli bir iligki
bulunmamistir(63). Calismalar arasindaki bu degiskenlik metodolojik farkliliklardan
kaynaklandigin1 diistinmekteyiz. Zira gerek TMD, gerekse basagrist bozukluklar
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tanisinda calismalar arasi korelasyonu saglayacak benzer Olgiitler kullanilmamastir.
Calismalarin ¢ogu dis hekimligi kliniklerinde yapilmistir. Bu konuda yakin zamanda
yayinlanan bir derlemede, bu calismalarin birbirleri ile karsilagtirilabilecek giigte

olmadiklar ve iyi dizayn edilmis ¢alismalara ihtiyag¢ oldugu bildirilmektedir(25).

Uyku bruksizmi uyku sirasinda gelisen c¢ene kaslarinda kasilma ile ilgili
uykuda hareket bozuklugudur. Eriskin niifiisun yaklasik %8’inde goriillmektedir(64).
Her iki cinste esit olarak goriiliir. Cocuklarda ve gen¢ yasta eriskinlerde daha sik
izlenirken, 60 yas lizeri bireylerde siklig1 %3 oranina kadar gerilemektedir(65,66).
Etiyopatogenezi net olarak bilinmemekle beraber, kaygi stres gibi psikolojik
etkenlerin yanisira, beyin nérotransmitterleri (uykuda ritmik cene hareketlerini
attiran norotransmitterler; adrenalin ve noradrenalin, kolesistokinin, histamin, P
maddesi, VIP, serotonin, glutamat/NMDA vb.) ve bazal ganglia ile ilgili oldugunu
gosteren ¢aligmalar vardir(64,65,66). Normalde uykuda motor kas tonusunun
ortadan kalkmasina bagl olarak, aslinda ¢ene agiktir ve disler birbirine temas etmez;
disler uyaniklikta birbirine dokunur. Baz1 periferal duyusal girdiler, uyku-uyaniklik
mekanizmasini etkileyerek bruksizmi tetiklese de, asil santral (serebral korteks)
ve/veya otonomik sinir sisteminin bruksizm olusumunda etkili oldugu One

stirilmiistiir(67).

Fernandes ve ark.’lari, TMD, uyku bruksizmi ve birincil basagrisi arasindaki
iliskiyi degerlendirdikleri ¢alismalarinda, agrili TMD, migren ve GTBA arasinda
anlaml iligki bulmuslardir. Birliktelik orani kronik migren i¢in daha yiiksekken, bu
sirayr epizodik migren ve epizodik gerilim tipi basagrisi izlemistir. Uyku
bruksizminin kronik migren hastalarinda daha sik goriildigii bildirilmektedir(68).
Calismamizda uyku bruksizmi ile basagrilari arasinda anlamli iliski bulunmadi.
Literatiir incelendiginde, ¢ocuklarda GTBA veya migren ile uyku bruksizmi arasinda
iligkiyi destekleyecek veya reddedecek yeterli delil olmadigi, buna ragmen uyku
bruksizmli yetiskinlerde basagris1 iligkisi ihtimalinin daha yiiksek olabilecegini

belirten ¢alismalar mevcuttur(69).

Sonu¢ olarak, calismamizda basagrisi hastalarinda, oOzellikle migren ve
GTBA olgularinda, TMD sikligi %25,5 oraninda bulundu. Literatiirle uyumlu
olarak, migren hastalarinda TMD varligi, GTBA hastalarindan fazla saptandi.
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Basagrisi ile iliskili parametrelerle (siklik, siddet, hastalik siiresi), TMD ve

bruksizm varlig1 arasinda anlamli iligki saptanmadi.

Ilging olarak, TMD ve bruksizmi olan olgularin ¢ogunda sabah basagrisi
mevcuttu. Bu durum Noroloji poliklinigine gelen olgularda, sabah basagrisi
varliginin sorgulanmasi, bruksizm ve TMD yoniinden degerlendrilmesi, tedavi ve

yasam kalitesi acisindan katki saglayabilir.

Ayrica, ozellikle tedaviyeyanitsiz olgularda, bu durumlarin ilgili branslarla
birlikte degerlendirilmesi (Dis hekimi, KBB, FTR), Noroloji hekimlerinin bu konuda

farkindaliginin arttirilmasi degerli olabilir.
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6. SONUC

1) Primer ve sekonder basagris1 grubunda hastalarin yaslari, cinsiyet dagilimi, egitim

stiresi anlamli (p >0.05) farklilik gostermemistir.

2) Primer ve sekonder basagrist grubunda Allodini skoru anlamli (p >0.05) farklilik

gostermemistir.

3) Primer basagris1 grubunda MIDAS puani sekonder basagris1 grubundan anlaml

(p< 0.05) olarak yiiksekti.

4) Primer basagris1 grubunda emosyonel stres orani sekonder basagrisi grubundan

anlamli (p< 0.05) yiiksek bulundu.

5) Primer bagagrisi grubunda sigara kullanim miktar1 sekonder basagrisi grubundan

anlamli (p< 0.05) olarak daha diisiiktii.

6) Primer basagris1 grubunda BA aile Oykiisli oran1 sekonder basagrisi grubundan

anlaml1 (p< 0.05) olarak daha yiiksekti.

7) Primer ve sekonder bagagrisi grubunda bruksizm orani, gece dis gicirdatma orani,
sabah ¢ene agris1 orani, sabah dis agris1 orani, dislerde asinma orani, TMD oranu,

boyunagrisi, bag boyun agrisi iliski orani anlamli (p >0.05) farklilik géstermemistir.

8) Aurali migren grubunda hastalarin yaslart aurasiz migren grubundan anlamli (p<

0.05) olarak daha diistiktii.

9) Aurali migren grubunda Allodini skoru aurasiz migren grubundan anlamli (p<

0.05) olarak ytiksekti.

10) Aurali migren grubunda MIDAS puani aurasiz migren grubundan anlamli (p<
0.05) olarak daha yiiksekti.

11) Aurali migren grubunda sigara kullanim miktar1 aurasiz migren grubundan

anlamli (p< 0.05) olarak daha yiiksekti.

12) Aurasiz ve aurali migren grubunda basagris1 grubunda norolojik anomali orani,

komorbid hastalik orani, ailevi 6zge¢mis orani, bruksizm orani, gece dis gicirdatma
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orani, sabah ¢ene agrist orani, sabah dis agris1 orani, dislerde asinma orani, TMD

orani, bag boyun agrist iligki orani anlamli (p >0.05) farklilik géstermemistir.

13) Aurali migren grubunda boyun agrist orani aurasiz migren grubundan anlamli

(p< 0.05) olarak daha yiiksekti.

14) Migren grubunda yas, GTBA grubundan anlamli (p= 0.011) olarak daha
diisiiktil.

15) Migren grubunda kadin hasta oranti GTBA grubuna gore anlamli (p< 0.05)
yiiksekti.

16) Migren grubunda egitim siiresi, atak siiresi, atak siddeti, Allodini skoru, MIDAS
puant GTBA grubundan anlamli (p< 0.05) olarak daha yiiksekti.

17) Migren grubunda aile oykiisii (p= 0.007), giindiiz dis sitkma (p= 0.001), sabah
dis agrist (p= 0.028), dislerde asinma (p=0.001), TMD (p= 0.037) oranlart GTBA
grubundan anlamli olarak daha yiiksekti.
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8. EKLER

EK-1: ICHD-3 code Diagnosis

1. Migraine

1.1 Migraine without aura

1.2 Migraine with aura

1.2.1 Migraine with typical aura

1.2.1.1 Typical aura with headache

1.2.1.2 Typical aura without headache

1.2.2 Migraine with brainstem aura

1.2.3 Hemiplegic migraine

1.2.3.1 Familial hemiplegic migraine (FHM)

1.2.3.1.1 Familial hemiplegic migraine type 1 (FHM1)
1.2.3.1.2 Familial hemiplegic migraine type 2 (FHM2)
1.2.3.1.3 Familial hemiplegic migraine type 3 (FHM3)
1.2.3.1.4 Familial hemiplegic migraine, other loci
1.2.3.2 Sporadic hemiplegic migraine

1.2.4 Retinal migraine

1.3 Chronic migraine

1.4 Complications of migraine

1.4.1 Status migrainosus

1.4.2 Persistent aura without infarction

1.4.3 Migrainous infarction

1.4.4 Migraine aura-triggered seizure

1.5 Probable migraine

1.5.1 Probable migraine without aura

1.5.2 Probable migraine with aura

1.6 Episodic syndromes that may be associated with migraine
1.6.1 Recurrent gastrointestinal disturbance

1.6.1.1 Cyclical vomiting syndrome

1.6.1.2 Abdominal migraine

1.6.2 Benign paroxysmal vertigo

1.6.3 Benign paroxysmal torticollis

2. Tension-type headache (TTH)

2.1 Infrequent episodic tension-type headache

2.1.1 Infrequent episodic tension-type headache associated with pericranial
tenderness

2.1.2 Infrequent episodic tension-type headache not associated with pericranial
tenderness

2.2 Frequent episodic tension-type headache

2.2.1 Frequent episodic tension-type headache associated with pericranial tenderness
2.2.2 Frequent episodic tension-type headache not associated with pericranial
tenderness

2.3 Chronic tension-type headache

2.3.1 Chronic tension-type headache associated with pericranial tenderness
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2.3.2 Chronic tension-type headache not associated with pericranial tenderness
2.4 Probable tension-type headache

2.4.1 Probable infrequent episodic tension-type headache

2.4.2 Probable frequent episodic tension-type headache

2.4.3 Probable chronic tension-type headache

3. Trigeminal autonomic cephalalgias (TACs)

3.1 Cluster headache

3.1.1 Episodic cluster headache

3.1.2 Chronic cluster headache

3.2 Paroxysmal hemicrania

3.2.1 Episodic paroxysmal hemicrania

3.2.2 Chronic paroxysmal hemicrania

3.3 Short-lasting unilateral neuralgiform headache attacks

3.3.1 Short-lasting unilateral neuralgiform headache attacks with conjunctival
injection and

tearing (SUNCT)

3.3.1.1 Episodic SUNCT

3.3.1.2 Chronic SUNCT

3.3.2 Short-lasting unilateral neuralgiform headache attacks with cranial autonomic
symptoms (SUNA)

3.3.2.1 Episodic SUNA

3.3.2.2 Chronic SUNA

3.4 Hemicrania continua

3.5 Probable trigeminal autonomic cephalalgia

3.5.1 Probable cluster headache

3.5.2 Probable paroxysmal hemicrania

3.5.3 Probable short-lasting unilateral neuralgiform headache attacks
3.5.4 Probable hemicrania continua

4. Other primary headache disorders

4.1 Primary cough headache

4.1.1 Probable primary cough headache

4.2 Primary exercise headache

4.2.1 Probable primary exercise headache

4.3 Primary headache associated with sexual activity

4.3.1 Probable primary headache associated with sexual activity

4.4 Primary thunderclap headache

4.5 Cold-stimulus headache

4.5.1 Headache attributed to external application of a cold stimulus

4.5.2 Headache attributed to ingestion or inhalation of a cold stimulus

4.5.3 Probable cold-stimulus headache

4.5.3.1 Headache probably attributed to external application of a cold stimulus
4.5.3.2 Headache probably attributed to ingestion or inhalation of a cold stimulus
4.6 External-pressure headache

4.6.1 External-compression headache

4.6.2 External-traction headache

4.6.3 Probable external-pressure headache
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4.6.3.1 Probable external-compression headache
4.6.3.2 Probable external-traction headache

4.7 Primary stabbing headache

4.7.1 Probable primary stabbing headache

4.8 Nummular headache

4.8.1 Probable nummular headache

4.9 Hypnic headache

4.9.1 Probable hypnic headache

4.10 New daily persistent headache (NDPH)
4.10.1 Probable new daily persistent headache

5. Headache attributed to trauma or injury to the head and/or neck

5.1 Acute headache attributed to traumatic injury to the head

5.1.1 Acute headache attributed to moderate or severe traumatic injury to the head
5.1.2 Acute headache attributed to mild traumatic injury to the head

5.2 Persistent headache attributed to traumatic injury to the head

5.2.1 Persistent headache attributed to moderate or severe traumatic injury to the
head

5.2.2 Persistent headache attributed to mild traumatic injury to the head

5.3 Acute headache attributed to whiplash

5.4 Persistent headache attributed to whiplash

5.5 Acute headache attributed to craniotomy

5.6 Persistent headache attributed to craniotomy

6. Headache attributed to cranial or cervical vascular disorder

6.1 Headache attributed to ischaemic stroke or transient ischaemic attack

6.1.1 Headache attributed to ischaemic stroke (cerebral infarction)

6.1.2 Headache attributed to transient ischaemic attack (T1A)

6.2 Headache attributed to non-traumatic intracranial haemorrhage

6.2.1 Headache attributed to non-traumatic intracerebral haemorrhage

6.2.2 Headache attributed to non-traumatic subarachnoid haemorrhage (SAH)
6.2.3 Headache attributed to non-traumatic acute subdural haemorrhage (ASDH)
6.3 Headache attributed to unruptured vascular malformation

6.3.1 Headache attributed to unruptured saccular aneurysm

6.3.2 Headache attributed to arteriovenous malformation (AVM)

6.3.3 Headache attributed to dural arteriovenous fistula (DAVF)

6.3.4 Headache attributed to cavernous angioma

6.3.5 Headache attributed to encephalotrigeminal or leptomeningeal angiomatosis
(Sturge Weber syndrome)

6.4 Headache attributed to arteritis

6.4.1 Headache attributed to giant cell arteritis (GCA)

6.4.2 Headache attributed to primary angiitis of the central nervous system (PACNS)
6.4.3 Headache attributed to secondary angiitis of the central nervous system
(SACNS)

6.5 Headache attributed to cervical carotid or vertebral artery disorder

6.5.1 Headache or facial or neck pain attributed to cervical carotid or vertebral artery
dissection

6.5.2 Post-endarterectomy headache
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6.5.3 Headache attributed to carotid or vertebral angioplasty

6.6 Headache attributed to cerebral venous thrombosis (CVT)

6.7 Headache attributed to other acute intracranial arterial disorder

6.7.1 Headache attributed to an intracranial endovascular procedure

6.7.2 Angiography headache

6.7.3 Headache attributed to reversible cerebral vasoconstriction syndrome (RCVS)
6.7.3.1 Headache probably attributed to reversible cerebral vasoconstriction
syndrome (RCVYS)

6.7.4 Headache attributed to intracranial arterial dissection

6.8 Headache attributed to genetic vasculopathy

6.8.1 Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts and
Leukoencephalopathy (CADASIL)

6.8.2 Mitochondrial Encephalopathy, Lactic Acidosis and Stroke-like episodes
(MELADS)

6.8.3 Headache attributed to another genetic vasculopathy

6.9 Headache attributed to pituitary apoplexy

7. Headache attributed to non-vascular intracranial disorder
7.1 Headache attributed to increased cerebrospinal fluid pressure
7.1.1 Headache attributed to idiopathic intracranial hypertension (11H)
7.1.2 Headache attributed to intracranial hypertension secondary to metabolic, toxic
or
hormonal causes
7.1.3 Headache attributed to intracranial hypertension secondary to hydrocephalus
7.2 Headache attributed to low cerebrospinal fluid pressure
7.2.1 Post-dural puncture headache
7.2.2 CSF fistula headache
7.2.3 Headache attributed to spontaneous intracranial hypotension
7.3 Headache attributed to non-infectious inflammatory disease
7.3.1 Headache attributed to neurosarcoidosis
7.3.2 Headache attributed to aseptic (non-infectious) meningitis
7.3.3 Headache attributed to other non-infectious inflammatory disease
7.3.4 Headache attributed to lymphocytic hypophysitis
7.3.5 Syndrome of transient Headache and Neurological Deficits with cerebrospinal
fluid
Lymphocytosis (HaNDL)
7.4 Headache attributed to intracranial neoplasia
7.4.1 Headache attributed to intracranial neoplasm
7.4.1.1 Headache attributed to colloid cyst of the third ventricle
7.4.2 Headache attributed to carcinomatous meningitis
7.4.3 Headache attributed to hypothalamic or pituitary hyper- or hyposecretion
7.5 Headache attributed to intrathecal injection
7.6 Headache attributed to epileptic seizure
7.6.1 Hemicrania epileptica
7.6.2 Post-ictal headache
7.7 Headache attributed to Chiari malformation type | (CM1)
7.8 Headache attributed to other non-vascular intracranial disorder
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8. Headache attributed to a substance or its withdrawal

8.1 Headache attributed to use of or exposure to a substance

8.1.1 Nitric oxide (NO) donor-induced headache

8.1.1.1 Immediate NO donor-induced headache

8.1.1.2 Delayed NO donor-induced headache

8.1.2 Phosphodiesterase (PDE) inhibitor-induced headache

8.1.3 Carbon monoxide (CO)-induced headache

8.1.4 Alcohol-induced headache

8.1.4.1 Immediate alcohol-induced headache

8.1.4.2 Delayed alcohol-induced headache

8.1.5 Headache induced by food and/or additive

8.1.5.1 Monosodium glutamate (MSG)-induced headache

8.1.6 Cocaine-induced headache

8.1.7 Histamine-induced headache

8.1.7.1 Immediate histamine-induced headache

8.1.7.2 Delayed histamine-induced headache

8.1.8 Calcitonin gene-related peptide (CGRP)-induced headache

8.1.8.1 Immediate CGRP-induced headache

8.1.8.2 Delayed CGRP-induced headache

8.1.9 Headache attributed to exogenous acute pressor agent

8.1.10 Headache attributed to occasional use of non-headache medication
8.1.11 Headache attributed to long-term use of non-headache medication
8.1.12 Headache attributed to exogenous hormone

8.1.13 Headache attributed to use of or exposure to other substance

8.2 Medication-overuse headache (MOH)

8.2.1 Ergotamine-overuse headache

8.2.2 Triptan-overuse headache

8.2.3 Simple analgesic-overuse headache

8.2.3.1 Paracetamol (acetaminophen)-overuse headache

8.2.3.2 Acetylsalicylic acid-overuse headache

8.2.3.3 Other non-steroidal anti-inflammatory drug (NSAID)-overuse headache
8.2.4 Opioid-overuse headache

8.2.5 Combination-analgesic-overuse headache

8.2.6 Medication-overuse headache attributed to multiple drug classes not
individually

overused

8.2.7 Medication-overuse headache attributed to unverified overuse of multiple drug
classes

8.2.8 Medication-overuse headache attributed to other medication

8.3 Headache attributed to substance withdrawal

8.3.1 Caffeine-withdrawal headache

8.3.2 Opioid-withdrawal headache

8.3.3 Oestrogen-withdrawal headache

8.3.4 Headache attributed to withdrawal from chronic use of other substance

9. Headache attributed to infection

9.1 Headache attributed to intracranial infection
9.1.1 Headache attributed to bacterial meningitis or meningoencephalitis
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9.1.1.1 Acute headache attributed to bacterial meningitis or meningoencephalitis
9.1.1.2 Chronic headache attributed to bacterial meningitis or meningoencephalitis
9.1.1.3 Persistent headache attributed to past bacterial meningitis or
meningoencephalitis

9.1.2 Headache attributed to viral meningitis or encephalitis

9.1.2.1 Headache attributed to viral meningitis

9.1.2.2 Headache attributed to viral encephalitis

9.1.3 Headache attributed to intracranial fungal or other parasitic infection

9.1.3.1 Acute headache attributed to intracranial fungal or other parasitic infection
9.1.3.2 Chronic headache attributed to intracranial fungal or other parasitic infection
9.1.4 Headache attributed to brain abscess

9.1.5 Headache attributed to subdural empyema

9.2 Headache attributed to systemic infection

9.2.1 Headache attributed to systemic bacterial infection

9.2.1.1 Acute headache attributed to systemic bacterial infection

9.2.1.2 Chronic headache attributed to systemic bacterial infection

9.2.2 Headache attributed to systemic viral infection

9.2.2.1 Acute headache attributed to systemic viral infection

9.2.2.2 Chronic headache attributed to systemic viral infection

9.2.3 Headache attributed to other systemic infection

9.2.3.1 Acute headache attributed to other systemic infection

9.2.3.2 Chronic headache attributed to other systemic infection

10. Headache attributed to disorder of homoeostasis

10.1 Headache attributed to hypoxia and/or hypercapnia
10.1.1 High-altitude headache

10.1.2 Headache attributed to aeroplane travel

10.1.3 Diving headache

10.1.4 Sleep apnoea headache

10.2 Dialysis headache

10.3 Headache attributed to arterial hypertension

10.3.1 Headache attributed to phaeochromocytoma

10.3.2 Headache attributed to hypertensive crisis without hypertensive
encephalopathy

10.3.3 Headache attributed to hypertensive encephalopathy
10.3.4 Headache attributed to pre-eclampsia or eclampsia
10.3.5 Headache attributed to autonomic dysreflexia

10.4 Headache attributed to hypothyroidism

10.5 Headache attributed to fasting

10.6 Cardiac cephalalgia

10.7 Headache attributed to other disorder of homoeostasis

11. Headache or facial pain attributed to disorder of the cranium, neck, eyes, ears,
nose, sinuses,

teeth, mouth or other facial or cervical structure

11.1 Headache attributed to disorder of cranial bone

11.2 Headache attributed to disorder of the neck

11.2.1 Cervicogenic headache
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11.2.2 Headache attributed to retropharyngeal tendonitis

11.2.3 Headache attributed to craniocervical dystonia

11.3 Headache attributed to disorder of the eyes

11.3.1 Headache attributed to acute glaucoma

11.3.2 Headache attributed to refractive error

11.3.3 Headache attributed to heterophoria or heterotropia (latent or persistent
squint)

11.3.4 Headache attributed to ocular inflammatory disorder

11.3.5 Headache attributed to trochleitis

11.4 Headache attributed to disorder of the ears

11.5 Headache attributed to disorder of the nose or paranasal sinuses

11.5.1 Headache attributed to acute rhinosinusitis

11.5.2 Headache attributed to chronic or recurring rhinosinusitis

11.6 Headache attributed to disorder of the teeth or jaw

11.7 Headache attributed to temporomandibular disorder (TMD)

11.8 Head or facial pain attributed to inflammation of the stylohyoid ligament
11.9 Headache or facial pain attributed to other disorder of cranium, neck, eyes, ears,
nose,

sinuses, teeth, mouth or other facial or cervical structure

12. Headache attributed to psychiatric disorder
12.1 Headache attributed to somatization disorder
12.2 Headache attributed to psychotic disorder

13. Painful cranial neuropathies and other facial pains

13.1 Trigeminal neuralgia

13.1.1 Classical trigeminal neuralgia

13.1.1.1 Classical trigeminal neuralgia, purely paroxysmal

13.1.1.2 Classical trigeminal neuralgia with concomitant persistent facial pain
13.1.2 Painful trigeminal neuropathy

13.1.2.1 Painful trigeminal neuropathy attributed to acute Herpes zoster
13.1.2.2 Post-herpetic trigeminal neuropathy

13.1.2.3 Painful post-traumatic trigeminal neuropathy

13.1.2.4 Painful trigeminal neuropathy attributed to multiple sclerosis (MS) plaque
13.1.2.5 Painful trigeminal neuropathy attributed to space-occupying lesion
13.1.2.6 Painful trigeminal neuropathy attributed to other disorder

13.2 Glossopharyngeal neuralgia

13.3 Nervus intermedius (facial nerve) neuralgia

13.3.1 Classical nervus intermedius neuralgia

13.3.2 Nervus intermedius neuropathy attributed to Herpes zoster

13.4 Occipital neuralgia

13.5 Optic neuritis

13.6 Headache attributed to ischaemic ocular motor nerve palsy

13.7 Tolosa-Hunt syndrome

13.8 Paratrigeminal oculosympathetic (Raeder’s) syndrome

13.9 Recurrent painful ophthalmoplegic neuropathy

13.10 Burning mouth syndrome (BMS)

13.11 Persistent idiopathic facial pain (PI1FP)
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13.12 Central neuropathic pain

13.12.1 Central neuropathic pain attributed to multiple sclerosis (MS)
13.12.2 Central post-stroke pain (CPSP)

14. Other headache disorders

14.1 Headache not elsewhere classified

14.2 Headache unspecified

A. Appendix

Al. Migraine

Al.1 Migraine without aura

A1.1.1 Pure menstrual migraine without aura

Al1.1.2 Menstrually related migraine without aura

Al1.1.3 Non-menstrual migraine without aura

Al.2 Migraine with aura (alternative criteria)

Al.2.1 Migraine with typical aura (alternative criteria)

A1.3 Chronic migraine (alternative criteria)

A1.3.1 Chronic migraine with pain-free periods

A1.3.2 Chronic migraine with continuous pain

Al.4 Complications of migraine

Al1.4.5 Migraine aura status

Al.6 Episodic syndromes that may be associated with migraine

Al.6.4 Infantile colic

Al.6.5 Alternating hemiplegia of childhood

A1.6.6 Vestibular migraine

A2. Tension-type headache (alternative criteria)

A3. Trigeminal-autonomic cephalalgias (TACs)

A3.6 Undifferentiated trigeminal autonomic cephalalgia

A4. Other primary headache disorders

A4.11 Epicrania fugax

Ab. Headache attributed to trauma or injury to the head and/or neck

Ab5.1 Acute headache attributed to traumatic injury to the head

A5.1.1.1 Delayed-onset acute headache attributed to moderate or severe traumatic
injury to the head

Ab5.1.2.1 Delayed-onset acute headache attributed to mild traumatic injury to the
head

Ab.2 Persistent headache attributed to traumatic injury to the head

Ab5.2.1.1 Delayed-onset persistent headache attributed to moderate or severe
traumatic injury to

the head

Ab5.2.2.1 Delayed-onset persistent headache attributed to mild traumatic injury to the
head

Ab5.7 Headache attributed to radiosurgery of the brain

Ab5.8 Acute headache attributed to other trauma or injury to the head and/or neck
Ab.9 Persistent headache attributed to other trauma or injury to the head and/or neck
A6. Headache attributed to cranial or cervical vascular disorder

A6.10 Persistent headache attributed to past cranial or cervical vascular disorder
AT7. Headache attributed to non-vascular intracranial disorder
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A7.6 Headache attributed to epileptic seizure

A7.6.3 Post-electroconvulsive therapy (ECT) headache

A7.9 Persistent headache attributed to past non-vascular intracranial disorder
A8. Headache attributed to a substance or its withdrawal

A8.4 Persistent headache attributed to past use of or exposure to a substance
A9. Headache attributed to infection

A9.1 Headache attributed to intracranial infection

A9.1.3.3 Persistent headache attributed to past intracranial fungal or other parasitic
infection

A9.1.6 Headache attributed to other infective space-occupying lesion

A9.3 Headache attributed to human immunodeficiency virus (HIV) infection
A10. Headache attributed to disorder of homoeostasis

A10.7 Head and/or neck pain attributed to orthostatic (postural) hypotension
A10.8 Headache attributed to other disorder of homeostasis

A10.8.1 Headache attributed to travel in space

A10.8.2 Headache attributed to other metabolic or systemic disorder

A10.9 Persistent headache attributed to past disorder of homoeostasis

Al1l. Headache or facial pain attributed to disorder of the cranium, neck, eyes, ears,
nose, sinuses,

teeth, mouth or other facial or cervical structure

Al1.2 Headache attributed to disorder of the neck

Al1.2.4 Headache attributed to upper cervical radiculopathy

Al11.2.5 Headache attributed to cervical myofascial pain

Al11.5 Headache attributed to disorder of the nose or paranasal sinuses
A11.5.3 Headache attributed to disorder of the nasal mucosa, turbinates or septum
Al12. Headache attributed to psychiatric disorder

A12.3 Headache attributed to depressive disorder

A12.4 Headache attributed to separation anxiety disorder

A12.5 Headache attributed to panic disorder

A12.6 Headache attributed to specific phobia

A12.7 Headache attributed to social anxiety disorder (social phobia)

A12.8 Headache attributed to generalized anxiety disorder

A12.9 Headache attributed to post-traumatic stress disorder

A12.10 Headache attributed to acute stress disorder

58



