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OZET

Basagrisi, toplumda en sik goriilen, ndroloji ve acil polikliniklerine bagvurular
degerlendirildiginde de ilk siralarda yer alan yakinmalar arasindadir. Basagris1 goriilme
sikliginin, yaslilarda da genclerdekine yakin olmasina karsin, ileri yaslarda daha tehlikeli
durumlarin da basagrisina neden olabilecegi bilindiginden, degerlendirilmelerin dikkatli
yapilmasi1 gerekmektedir. Bu ¢alisma 65 yas iistii hastalarda, basagrisinin epidemiyolojik
ozelliklerini, etyolojik faktorlerini ve tedaviye yaniti degerlendirebilmek amaciyla
yaptlmistir.  Retrospektif olarak yaptigimiz bu calismada, 2011-2013 yillar1 arasinda,
basagrisi (R51 tani kodlu) yakinmasi ile basvurmus olan 65 yas ve istii [yas ortalamast
73,5+£6,9 ] 175 hastanin [49 erkek (%28), 126 kadin (%72)] verileri incelenmistir. Bas
agrisi siiflandirmasi, 0ykii ve ileri tetkik sonuglari dikkate alinarak yapilmis; kriter olarak
da “Uluslararas1 Bas agrist Siniflandirma Olgegi 111" kriterleri kullanilmustir. Sonugta
epidemiyolojik olarak siklik, kadinlarda erkeklere gore daha yiiksek bulunmustur. En sik
goriilen basagrist tiirii, primer basagrisi olarak degerlendirilmistir (%81.1). Primer bas
agrilar1 arasinda sirasiyla en sik goriilenler gerilim tipi bas agris1 (%39.4), trigeminal
nevralji (%31), aurasiz migren (%13.4) ve aurali migren (%7.7) olarak belirlenmistir. En
stk goriilen sekonder basagrilari sirasiyla, hipertansiyon ile iligkili basagrisi (%24.2),
temporal arterite bagli basagris1 (%18.2), servikal patolojiye bagli basagris1 (%18.2) ve
intrakraniyal kitleye baglh basagrisi (%12.1) olarak saptanmistir. Beyin MRI
gorlntiilemeleri bas agrisi tiplerine gore degerlendirildiginde, primer basagrisi hastalarinda
en sik iskemik gliotik degisiklikler izlenmistir (%73,9). Primer basagris1 profilaksisinde
birinci sirada selektif serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI), ikinci sirada trisiklik
antidepresanlarin (TCA) tercih edildigi gozlenmistir. Eslik eden risk faktorleri acisindan
degerlendirme yapildiginda, primer ve sekonder basagrisi gruplar1 arasinda anlamli bir
farklilik goriilmemistir. Calismamizin  sonuglari, benzer sekilde diizenlenmis diger
epidemiyolojik ¢alismalarla uyumlu bulunmustur. Buna gore yash hastalarda en sik
goriilen bas agrisi tipi, primer bas agrisidir. Ileri yas hastalarda, basagrisi tam1 ve tedavi
protokollerinin daha etkin bir hale getirilebilmesi i¢in, prospektif, ¢ok merkezli, daha fazla

sayida hasta ile yapilacak ¢aligmalarin yararli olacagi 6ngoriilmiistiir.



INGILIiZCE OZET (ABSTRACT)

Headache is the most seen complaint when applications to the neurology and emergency
department has been evaluated. In older people, headache has similar prevelance with
young people but its known as in this age group more dangerous situations can cause
headache, it must been evaluated carefully. The aim of this study is to evaluation of
epidemiologic features, etiologic factors and response to the treatment of headache in 65
years and older [mean age 73,5+6,9] patients. In this retrospective study, datas of 175
patients [49 man (%28), 126 women (%72)] were evaluated who are 65 years and older
and consulted our department in 2011-2013. The classification of headache was done
according to history and further investigation and ‘“3rd International Headache
Classification™ criteria were used. Consequently, headache prevelance was found more
prevelant epidemiologically in women. The most frequently seen headache type was
primary headache (%81.1). The most frequent primary headaches were tension type
headache (%39.4), trigeminal neuralgia (%31), migraine with no aura (%13.4), migraine
with aura (%7.7). Hypertension induced headache (%24.2), headache related to temporal
arteritis (%18.2), headache related to cervical pathology (%18.2), headache related to
intracranial mass lesions (%12.1) were the most frequently seen secondary headache types.
When brain MRI is evaluted according to the headache types, the most frequent image in
primary headaches were ischemic gliotic changes (%73.9). Selective serotonin reuptake
inhibitors (SSRIs) were in first, tricyclic antidepressants (TCAs) were in second place in
use of prophylaxyis in primary headache. There was no difference between risk factors
associated with primary and secondary headache groups. The results of our study were
found similarly as the other epidemiologic studies. According to this, the most frequent
headache type seen in elderly is primary headache. In older people, in order to make
more effective headache diagnosis and treatment protocols, it is estimated that to do

prospective, multiple centered studies with more patients, will be more useful.



ICINDEKILER

Sayfa No:

TESEKKUR ....oovitiiiviteieietetete e eie e e e e s ts e ts st ts sttt e st setetetetesesesesesesesetesesesesesesssesssesesees I
OZET .ot ii
INGILIZCE OZET (ABSTRACT)......ooieteteieeceeeeteeees et es st en s en s iii
ICINDEKILER ......cooviviteieieieee e e et e ettt sttt bttt sttt sttt ettt st et esesesesesesees iv
KISALTMALAR ..ottt sttt besbe e eneene e Vi
TABLO DIZINT ...ttt vii
SEKIL DIZINT.....ootiiiieicececeeeeeeee ettt sttt en et en st viii
1. GIRIS VE AMAC .ottt ettt ettt sttt ettt 1
2. GENEL BILGILER ..ottt 2
2.1. BASAGRISI EPIDEMIYOLOJIST ...t 2
2.2. ULUSLARASI BASAGRISI SINIFLANDIRMASTI .....cocooitiiiieeeee e, 3
2.3. PRIMER BASAGRILARLI ......cocviviiiiteieiiteeeeee ettt en s 13

2 T8 |V T = o RSSO 13
2.3.2. Gerilim Tipi Basagrist (GTBA)......cooiiiiie e 23
2.3.3. Trigeminal NEVIALJT ......ccoriiiiiiiieee s 27
2.3.4. Trigeminal Otonomik Sefaljiler............ccccovviviiiiiiiii e 28
2.3.5. Olas1 Yeni Bagslayan Giinliik Israrlt Bagagrisi.......ccccccooeiiiiiiiiiiciiniiiien, 30
2.3.6. HIPNiK BaSAGIIST ..ouvviiiiiiieiiieee e 31
2.3.7. AtIPIK FaSiyal AGIT..cccoviiiieieiiieee e 31
2.3.8. OKSIPItal NEVIALJT c.vveveeiiieciie et 32
2.3.9. Primer OKSUITK BaSABIISI......oeviviiveviiereiiieiesese et sssese e 33
2.3.10. Tlag Asirt Kullanim BaaSrisl ........cceueveveecerueueieeeeeceeieieesescesseesesesessesesennes 33

2.4, IKINCIL BASAGRILARI ... 34



2.5. YASLILARDA BASAGRIST .....ocooviuerireieeieeereeieieee st eseses st seses s 36

3. MATERYAL VE METOD ....cooviiiitceeeeeeteee e tes st nes st 40
3.1 HASTA SECIMI ..ottt sttt 40
3.2. DEGERLENDIRILEN PARAMETRELER ......cccccocvvsveiiienieisssissssesissesienesnens 40
3.3. ISTATISTIKSEL YONTEM ......cooooiuiieiiiciceeteeieeeeeete et eseee e ses st en s 40

4. BULGULAR ....oooovitieeeeeeeeeteee ettt s st s ensn et enen s 42

5. TARTISMA .....coooiieiieeeeceeeses e ses ettt sttt an st an s n s 50

6. SONUC VE ONERILER .......coeviiiieiiieieiieesieeiessesissessess s tsses s ses s essssssssssssenanns 54

T KAYNAKGCA ..ottt sttt en sttt an sttt as et enenes 56



ICHD
SUNA

SUNCT

TACs
FHM
NDPH
CSD
TNC
PET
FMRG
CGRP
PAG
GTBA
EMG
EBV
NSAID
BOS
BBT
SSRI
GON blokaji
ACE
CRP
5-HT
MMP

KISALTMALAR

. Uluslararasi basagrisi siiflandirilmasi

: Kraniyal otonomik belirtilerin eslik ettigi kisa siireli tek rarafli

nevraljiform bagagrisi ataklari

: Konjonktival sulanma ve gozyasinin eslik ettigi kisa siireli tek rarafl

nevraljiform basagrisi ataklari

: Trigeminal otonomik sefaljiler

- Ailesel hemiplejik migren

> Yeni baglayan giinliik 1srarli basagrist
: Kortikal depresyon dalgast

: Trigeminal niikleus kaudalis

: Pozisyon emisyon tomografisi

: Fonksiyonel manyetik rezonans goriintiileme
: Kalsitonin gen iliskili peptid

: Periakuaduktal gri madde

: Gerilim tipi basagrist

: Elektromiyografi

: Ebstein-Barr virus

: Steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar
: Beyin omurilik sivisi

: Bilgisayarli beyin tomografi

- Selektif serotonin reseptdr inhibitori
- Biiyiik oksipital sinir blokaj1

. Anijiotensin doniistiiriicli enzim

: C reaktif protein

: 5 hidroksi triptamin

: Matriks metallopeptidaz

Vi



TABLO DIiZiNi

Sayfa No:

Tablo 2.1. 50 yasindan sonra baslayan basagrisi nedenleri...........ccccevvvevveieniieseennenne 38
Tablo 4.1.  Basagrist tipi dagilimi .......cccoiiiiiiiiiiiicicee e 42
Tablo 4.2. Basagris1 gruplarinin yas ve cinsiyet bakimidan karsilastirilmast............. 42
Tablo 4.3. Primer ve sekonder agr1 gruplarinda risk faktorleri........cccooevverviiievvennenne 43
Tablo 4.4. Sekonder basagrisi alt gruplart (N=33) ......cccccerieriiieiieie e 44
Tablo 4.5. Hastalarin beyin MR goriintiileme 6zelliklerine gore dagilimi.................... 45
Tablo 4.6. Primer ve sekonder basagrilarinin beyin MR  goriintiileme

ozelliklerine gore dagilimi .........oocvveiiiiiiiiii e 46
Tablo4.7. Sekonder bag agrisi olan hastalarin beyin MR goriintiileme

OZEIIIKICTT. ...ttt 47
Tablo 4.8. Primer basagrisi gruplarinda tedavi tirleri..........c.oooeveiiieniiiniiniseee, 47
Tablo 4.9. Primer basagrisi i¢in profilaksi ilag tirleri.........ccoovvvreieiene i, 48
Tablo 4.10. Tedaviden fayda gorme Oranlart ..........cccoocevereririeniieiene e, 48
Tablo 4.11. Profilaksi tiirlerine gore tedaviden fayda gorme..........ccccooeviiinininnninnen, 49

vii



SEKIL DIZINi

Sayfa No:
Sekil 4.1.  Primer basagrist alt Gruplart ........ccccceeiiiiiiiiiiiiiie e 43
Sekil 4.2.  Sekonder basagrist alt gruplart ...........coeveiiiiiiiiii 45
Sekil 4.3. Hastalarin beyin MR goriintiileme 6zelliklerine gore dagilimi..................... 46

viii



1. GIRIS VE AMAC

Noroloji kliniklerine basvuru nedenleri arasinda basagrisi, en sik goriilen yakinmalar
arasindadir. Genel populasyonda basagrisinin 1 yillik prevelanst %46, yasam boyu
prevelansi ise %64 olarak bildirilmistir (11). Yasin ilerlemesi ile prevelansinin azalmasina
karsin, 65 yas st bireylerde de basagrist sik goriilen yakinmalar arasinda yer almaktadir
(3). Etyolojik faktorler agisindan bakildiginda, geng hastalarda primer basagrilar1 6n planda
yer alirken, geriatrik populasyonda sekonder basagrilarinin siklifinda bir artis oldugu
izlenmektedir (3- 4, 11). Nitekim geriatrik populasyonda, basagrilarinin %30 unun
sekonder nedenlerle ortaya ¢iktigi bildirilmistir (13). Bu nedenle geriatrik yas grubunda,
ozellikle yeni baslayan veya sekil degistiren basagrisi sz konusu oldugunda, organik
nedenlerin incelenip dislanmasi 6nem kazanmaktadir (13). Sekonder nedenler arasinda dev
hiicreli arterit, intrakraniyal kitle lezyonu, serebrovaskiiler hastaliklar veya metabolik
anormallikler etyolojide one c¢ikmaktadir (13). Primer basagrilar1 i¢inde ise, geng
populasyonun aksine migren sikligi azalmakta, gerilim tipi basagrisi sikliginda artis
goriilmektedir (10). Epidemiyolojik basagrisi ¢aligmalar1 gézden gegirildiginde, geng ve
orta yas populasyona ait birgok ¢aligma bulunabilmesine karsin, geriatrik populasyonda
yapilmis calisma sayisinin azligi dikkati ¢ekmekte; bunlarin ¢ogunun da 1990’1l yillarin
sonu ile 2000°1li yillarin baglarinda yapildigi gériilmektedir (9, 119). Bu gozlemden yola
¢ikarak c¢alismamizda, 2011-2013 yillart arasinda noroloji poliklinigine basagrisi
yakinmasi ile bagvuran 65 yas istii hastalara ait verilerin, geriye doniik olarak incelenmesi,
bas agris1 tiplerinin I1l. Uluslararas1 Basagris1 Siniflamasina (IHS-3) gore siniflandirilmast,
hastalarmn klinik ve radyolojik ozelliklerinin, uygulanan tedavilere alinan yanitlarin,

literatiirle karsilastirilarak degerlendirmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. BASAGRISI EPIDEMiYOLOJiSi

Basagrisi, insan 1rki var oldugu siirece bilinen bir rahatsizliktir. Eski Yunan doneminde
yasamig bir doktor olan Hipokrat, bazi basagrilarinin kusma ile sonlandigini farketmis,
dolayistyla bitkisel bazi ilaglar recete etmistir. Orta Cag’da siiliik uygulamasi ve kiiciik
kesilerle kan akitilmasi yontemleri uygulamistir. Onyedinci yiizyllda Thomas Willis,
kafadaki sismis kan damarlariyla iliskili bir basagrisi teorisi ortaya atmistir. Ondokuzuncu
yiizyilda, Lieving isimli bir Ingiliz norolog, basagrilarinin nédbetlere benzedigini ilk
tanimlayan kisi olmustur. Lieving, basagrilarinin kan damarlarindan ¢ok, sinirleri etkileyen
“sinir firtinalar1” oldugunu belirtmistir. Agrilar1 gegirmek i¢in basin etrafina bez sarilmasi,
basa tiitlin uygulanmasi hala bagvurulan bitkisel uygulamalardir. Sicak ve soguk uygulama,
akupunktur, “chiropractik” uygulama, sinir bloklari, diyet, lazer tedavileri, hiperbarik

oksijen ve histerektomi, denenmis ¢esitli basagrisi tedavilerindendir (108).

En sik goriilen yakinmalardan biri olan tekrarlayici basagrilari, kronik primer basagrisi
belirtileri arasinda sayilmasina karsin oftalmolojik problemler, siniizit, dis hastaliklari,
infeksiyonlar, beyin tiimorleri, serebral hemoraji ve menenjit de basagrisi seklinde ilk
belirtisini verebilmektedir. “Benign” 6zellikteki bir basagrist siddetli olabilirken, “malign”
ozellikteki bir bagagrisi hafif seyredebilmekte, bu nedenlerle de basagrisi olan birgok hasta,
ciddi bir hastalik veya yasami tehdit eden bir durum olup olmadigi konusunda
endiselenmektedir. Bu yiizden her klinisyenin, basagris1 tan1 ve tedavisi hakkinda bilgi
sahibi olmas1 gerekmektedir (15).

Erigkin populasyonda basagrisi prevelanst %46’dir. Gerilim tipi basagris1 ve migren,
erigkinleri en sik etkileyen (sirasiyla %42, %11) basagrisi hastaliklaridir. Diinya
populasyonunun yaklasik %3’{iniin, hayatinin bir déneminde 15 giinden fazla siiren, kronik
basagrisindan etkilenmis oldugu gozlenmistir (18). Basagrist evrensel bir belirtidir ve
erkeklerin %95°1, kadmnlarin %99’unun, hayatlar1 boyunca en az bir kez bas agrisi atagi
gecirdigi kabul edilmektedir (20). Basagrisinin hafif diizeyde, kisa siirelerle, her giin bile
olabilecegi goz oniine alindiginda ise oran %30-90’lara ¢gikmaktadir (21, 22).



Gerilim tipi basagrisi, populasyonda en sik goriilen bas agrisi iken; migren, 3.basamak
saglik merkezlerine bagvuru nedenleri arasinda daha sik yer almaktadir (24, 25). Bu fark,
genel olarak “episodik gerilim tipi basagrisinin,” migrene gore daha az “disabling”

olmasina baglanmaktadir (25).

2.2. ULUSLARASI BASAGRISI SINIFLANDIRMASI

1985 yilinda Dr. Jes Olesen’in baskanligini yaptigi Uluslararas1 Basagrisi Toplulugu’nun
smiflandirma altkomitesi, tiim basagrist hastaliklarini siniflandirma gorevini tistlenmistir.
Olusturulan bu “Uluslararas1 Basagris1 Siniflandirmasi”, 96 sayfa uzunlugunda ve 65 tani
bashigr icerecek sekilde 1988’te yayimlanmistir (105). Smiflandirmanin  gézden
gegirilmesine 1999 yilinda baslamis ve 2. Sirimii “Cephalalgia Dergisi’nde” ¢evrimigi
(onling) olarak 2004’te yaymmlanmistir (100). Ugiincii siirim ise 2010°da yine
“Cephalalgia Dergisi’nde” g¢evrimigi olarak yayimlanmistir (104). Beta siiriimii olarak
tammlanan final siiriimiin basimmin ise, 2016°da yapilmas: planlanmaktadir. Ugiincii
siiriimde, bir 6nceki gibi dort boliim bulunmaktadir. Ik boliimde primer basagrilari, 2.
boliimde sekonder basagrilari, 3. boliimde agrili kraniyal noropatiler, 4. boliimde diger yiiz
agrilart ve diger agrilar, appendix (migren, GTBA, kiime basagris1 ve diger trigeminal
otonomik sefaljiler) ile diger grup primer basagrilar1 seklinde birer boliim bulunmaktadir.
Ilk dért kisimda (primer basagrist grubunda), etiyolojik bir neden olabilecek baska bir
hastalik bulunmamaktadir. Bagka bir hastaligin neden oldugu (sekonder) basagrilari ise
sekiz bolimde ele alinmaktadir. Nedenler arasinda travma, vaskiiler hastalik, anormal
intrakraniyal basing, kitle lezyonlarr, madde kullanimi, enfeksiyon, metabolik hastaliklar,
kraniyofasiyal ve servikal hastaliklarla psikiyatrik hastaliklar yer alir. Ugiincii Béliim ise,
kraniyal ve fasiyal nevraljiler ile yiliz agrisimin diger nedenlerini igermektedir.
Siniflandirma hiyerarsiktir, alt boliimleri iceren ondalikli sistemden olugmaktadir. Her tani
icin icerme ve hari¢ tutulma kistaslari numaralandirilmistir. Primer basagrilart icin
kistaslardan biri hari¢ tamami karsilaniyorsa net bir tanisal antite olusturabilmek igin

“olas1” ifadesi kullanilmaktadir (106).

Tanisal zorluklar ortaya ¢iktigi zaman 2. slirimde, tan1 kesinlesene kadar “olas1” ifadesi
kullaniliyordu. Ugiincii siiriimde, sekonder basagrilari igin, nedenler acisindan faktorler

ortadan kaldirilamasa da veya basagrisi nedenleri ¢oziilse bile, agrinin kalict olmasi



durumunda, daha da gevsetilmistir. Sekonder basagrilari igin “olas1” ifadesi, kesin olarak
sekonder bir nedene bagli olmayan basagrilarini, ¢ok genis bir ¢ergevede ele aldigr igin,
ICHD IIl’'te kaldirilmistir. ICHD III, 400 sayfa uzunlukta ve 200’den fazla basagrisi

tablosu seklinde tanimlanmustir (106).

Uluslararasi 3. Basagrisi siniflandirma élgegi (beta siiriimii)
1. Migren
1.1 Aurali migren
1.2 Aurasiz migren
1.2.1 Tipik aurali migren
1.2.1.1 Agnh tipik aura
1.2.1.2 Agrisiz tipik aura
1.2.2 Beyin sap1 aurali migren
1.2.3 Hemiplejik migren
1.2.3.1 Ailesel hemiplejik migren (FHM)
1.2.3.1.1 Ailesel hemiplejik migren tip 1 (FHM1)
1.2.3.1.2 Ailesel hemiplejik migren tip 2 (FHM2)
1.2.3.1.3 Ailesel hemiplejik migren tip 3 (FHM3)
1.2.3.1.4 Ailesel hemiplejik migren, diger gen lokuslari
1.2.3.2 Kazanilmis hemiplejik migren
1.2.4 Retinal migren
1.3 Kronik migren
1.4 Migren komplikasyonlari
1.4.1 Migren statusu
1.4.2 Enfarkt olmadan kalic1 aura
1.4.3 Migrenoz enfarkt
1.4.4 Migren aurasinin tetikledigi nobet
1.5 Olas1 migren
1.5.1 Aurasiz olasi migren
1.5.2 Aural1 olas1 migren
1.6 Migrenle iliskili olabilecek epizodik sendromlar
1.6.1 Tekrarlayici gastrointestinal bozukluk
1.6.1.1 Siklik kusma sendromu
1.6.1.2 Abdominal migren

4



1.6.2 Benign paroksizmal vertigo
1.6.3 Benign paroksizmal tortikollis
2. Gerilim tipi basagrisi (GTBA)

2.1 Tekrarlamayan epizodik gerilim tipi basagrisi

2.1.1 Perikranyal hassasiyet ile iligkili tekrarlamayan epizodik gerilim tipi
basagrisi

2.1.2 Perikranyal hassasiyet ile iligkili olmayan tekrarlamayan epizodik
gerilim tipi basagrisi
2.2 Tekrarlayan epizodik gerilim tipi basagrisi

2.2.1 Perikranyal hassasiyet ile iligkili tekrarlayan epizodik gerilim tipi
basagrisi

2.2.2 Perikranyal hassasiyet ile iligkili olmayan tekrarlayan epizodik gerilim
tipi bagagrist
2.3 Kronik gerilim tipi basagrisi

2.3.1 Perikranyal hassasiyet ile iliskili kronik gerilim tipi basagrist

2.3.2 Perikranyal hassasiyet ile iligkili olmayan kronik gerilim tipi bagagrisi
2.4 Olas1 gerilim tipi basagrisi

2.4.1 Olas: tekrarlamayan epizodik gerilim tipi bagagrisi

2.4.2 Olas: tekrarlayan epizodik gerilim tipi basagrisi

2.4.3 Olas1 kronik gerilim tipi bagagrisi

3. Trigeminal otonomik sefaljiler (TACs)

3.1 Kiime basagrisi

3.1.1 Epizodik kiime basagrisi

3.1.2 Kronik kiime basagrisi
3.2 Paroksizmal hemikranya

3.2.1 Epizodik paroksizmal hemikranya

3.2.2 Kronik paroksizmal hemikranya
3.3 Kisa siireli tek rarafli nevraljiform basagris1 ataklar

3.3.1 Konjonktival sulanma ve gézyasinin eslik ettigi kisa siireli tek rarafli
nevraljiform basagrisi ataklar1 (SUNCT)

3.3.1.1 Epizodik SUNCT
3.3.1.2 Kronik SUNCT
3.3.2 Kraniyal otonomik belirtilerin eslik ettigi kisa siireli tek rarafli

nevraljiform basagrisi ataklar1 (SUNA)
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3.3.2.1 Epizodik SUNA
3.3.2.2 Kronik SUNA
3.4 Hemikranya kontinua
3.5 Olasi trigeminal otonomik sefaljiler
3.5.1 Olas1 kiime bagagrisi
3.5.2 Olas1 paroksismal hemikranya
3.5.3 Olasi kisa siireli tek rarafli nevraljiform basagrisi ataklari
3.5.4 Olas1 hemikranya kontinua
4. Diger primer basagrisi hastaliklar
4.1 Primer okdisiirk basagrisi
4.1.1 Olas1 primer 6ksiiriik bagagrisi
4.2 Primer egzersiz basagrisi
4.2.1 Olas1 primer egzersiz basagrisi
4.3 Sekstiel aktivite ile iligkili primer basagrist
4.3.1 Olas1 seksiiel aktivite ile iligkili primer basagrisi
4.4 Primer gokgiiriiltlisti basagrist
4.5 Sogugun indiikledigi basagrisi
4.5.1 Soguk uyaranin digardan uygulanmasi ile olusan basagrisi
4.5.2 Soguk uyaranin sindirilmesi veya solunmasi ile olugan basagrisi
4.5.3 Olasi1 sogugun indiikledigi basagrisi
4.5.3.1 Soguk uyaranin disardan uygulanmasi ile olusan olasi
basagrisi
4.5.3.2 Soguk uyaranin sindirilmesi veya solunmasu ile olusan olasi
basagrisi
4.6 Eksternal-baski basagrist
4.6.1 Eksternal-kompresyon basagrisi
4.6.2 Eksternal-traksiyon basagrisi
4.6.3 Olas1 eksternal baski basagrisi
4.6.3.1 Olasi eksternal-kompresyon basagrisi
4.6.3.2 Olasi eksternal-traksiyon basagrisi
4.7 Primer saplanici basagrisi
4.7.1 Olas1 primer saplanici basagrisi
4.8 Numuler basagrist

4.8.1 Olas1 numuler basagrisi



4.9 Hipnik basagrist
4.9.1 Olas1 hipnik bagagrisi

4.10 Yeni baslayan giinliik 1srarl1 basagris1 (NDPH)
4.10.1 Olasi yeni baslayan giinliik 1srarli basagrisi

5. Bag ve/veya boynun travma veya yaralanmasina bagli basagrisi
5.1 Basin travmatik yaralanmasina bagli akut basagrisi

5.1.1 Basin orta veya ciddi travmatik yaralanmasina bagli akut basagrisi

5.1.2 Bagin hafif travmatik yaralanmasina bagli akut bagagrisi

5.2 Bagin travmatik yaralanmasina bagli gelisen 1srarli bagagrisi

5.2.1 Basin orta veya ciddi travmatik yaralanmasina bagli 1srarli basagrisi

5.2.2 Bagin hafif travmatik yaralanmasina bagl israrli basagrisi
5.3 Omurga incinmesine bagli gelisen basagrisi
5.4 Omurga incinmesine bagl gelisen olas1 basagrisi
5.5 Kraniotomiye bagli gelisen akut basagrisi
5.6 Kraniotomiye bagli gelisen akut olas1 basagrisi
6. Kraniyal veya servikal vaskiiler hastaliklara bagli basagrisi
6.1 Iskemik inme veya transient iskemik ataga bagli basagrist
6.1.1 Iskemik inmeye bagli basagrisi
6.1.2 Transient iskemik ataga bagli basagrisi
6.2 Travmatik olmayan intraserebral hemorajiye bagli basagrisi
6.2.1 Travmatik olmayan intraserebral hemorajiye bagli basagrisi
6.2.2 Travmatik olmayan subaraknoid hemorajiye bagl basagrisi
6.2.3 Travmatik olmayan akut subaraknoid hemorajiye bagl basagrisi
6.3 Riiptiire olmamis vaskiiler malformasyona bagl basagrisi
6.3.1 Riiptiire olmamig sakkiiler anevrizmaya bagli basagrisi
6.3.2 Arteriovendz malformasyona bagli basagrisi
6.3.3 Dural arterioveno6z fistiile bagli basagrisi
6.3.4 Kaverndz anjioma bagli basagrisi
6.3.5 Ensefalotrigeminal veya leptomeningeal anjioma bagli basagrisi
(Sturge Weber Sendromu)
6.4 Arterite bagl basagrisi
6.4.1 Dev hiicreli arterite bagl basagrist

6.4.2 Santral sinir sisteminin primer anjitine bagl basagrisi
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6.4.3 Santral sinir sisteminin sekonder anjitine bagli basagrisi
6.5 Servikal karotis veya vertebral arter hastaligina bagli basagrisi
6.5.1 Servikal karotis veya vertebral arter disseksiyonuna bagli bas, boyun
veya yuz agrist
6.5.2 Endarterektomi sonrasi basagrisi
6.5.3 Karotis veya vertebral anjioplastiye bagli basagrisi
6.6 Serebral vendz tromboza bagli basagrisi
6.7 Akut intrakraniyal arterial hastaliklara bagli basagrisi
6.7.1 Intrakraniyal endovaskiiler girisime bagl basagrist
6.7.2 Anjiografi basagrisi
6.7.3 Geri doniislii serebral vazokonstriiksiyona bagli basagrist
6.7.3.1 Geri doniislii serebral vazokonstriiksiyona bagli olasi
basagrisi
6.7.4 Intrakraniyal arteryel disseksiyona bagl basagrisi
6.8 Genetik vaskiilopatiye bagli basagrisi
6.8.1 Subkortikal infarkt ve 16kosensefalopatiyle birlikte goriilen serebral
otozomal dominan arteriopati
6.8.2 Mitokondiyal ensefalopati, laktik asidoz ve stroke benzeri epizodlar
6.8.3 Baska genetik vaskiilopatiye bagli basagrisi
6.9 Pitiiiter apopleksiye bagli basagrisi
7. Vaskiiler olmayan intrakraniyal hastaliklara bagli basagrisi
7.1 Artmis beyin omurilik s1vi basincina bagli basagrisi
7.1.1 Idiopatik intrakraniyal hipertansiyona bagl basagrist
7.1.2 Metabolik, toksik veya hormonal nedenlere sekonder intrakraniyal
hipertansiyona bagli basagrisi
7.1.3 Hidrosefaliye sekonder artmis intrakraniyal hipertansiyona bagli
basagris1 7.2 Diislik beyin omurilik s1vi basincina bagli basagrisi
7.2.1 Lomber ponksiyon sonrasi gelisen bagagrisi
7.2.2 Beyin omurilik sivisinin fistiiliine bagl basagrisi
7.2.3 Spontan intrakraniyal hipotansiyona bagli basagrisi
7.3 Infeksiy6z olmayan inflamatuar hastaliklara bagli basagrist
7.3.1 Norosarkoidoza bagl basagrist
7.3.2 Aseptik menenjite bagli bagagrisi

7.3.3 Diger infeksiydz olmayan inflamatuar hastalara bagli basagrisi
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7.3.4 Lenfositik hipofizite bagli bagagrisi
7.3.5 Beyin omurilik sivisinda lenfositoz ile birlikte goriilen gecici basagrist
ve norolojik defisit sendromu
7.4 Intrakraniyal kitleye bagli basagrisi
7.4.1 Intrakraniyal kitleye bagli basagris
7.4.1.1 3.ventrikiiliin kolloid kistine bagli basagrisi
7.4.2 Karsinomat6z menenjite bagl basagrisi
7.4.3 Hipotalamik veya hipofizer hiper veya hiposekresyona bagl basagrisi
7.5 Intratekal injeksiyona bagli basagrist
7.6 Epileptik nobete bagl basagrisi
7.6.1 Hemikranya epileptika
7.6.2 Post iktal basagrist
7.7 Tip 1 Chiari malformasyonuna bagli basagrisi
7.8 Diger vaskiiler olmayan intrakraniyal hastaliklara bagli basagrisi
8. Madde veya madde asir1 kullanimina bagli basagrisi
8.1 Madde kullanimi1 veys maruziyetine bagli basagrisi
8.1.1 Nitrik oksit indiikledigi basagrisi
8.1.1.1 Nitrik oksit indiikledigi erken basagrisi
8.1.1.2 Nitrik oksit indiikledigi gec basagrisi
8.1.2 Fosfodiesteraz inhibitoriin indiikledigi basagrisi
8.1.3 Karbon monoksitin indiikledigi basagrisi
8.1.4 Alkoliin indiikledigi basagrisi
8.1.4.1 Alkoliin indiikledigi erken basagrisi
8.1.4.2 Alkoliin indiikledigi gec basagrist
8.1.5 Yiyecek veya katki maddesine bagli basagrisi
8.1.5.1 Monosodyum glutamata bagli basagrisi
8.1.6 Kokainin indiikledigi basagrisi
8.1.7 Histaminin indiikledigi bagagrisi
8.1.7.1 Histaminin indiikledigi erken basagrisi
8.1.7.2 Histaminin indiikledigi ge¢ basagrisi
8.1.8 Kalsitonin gen iliskili peptidin indiikledigi basagrisi
8.1.8.1 Kalsitonin gen iligkili peptidin indiikledigi erken basagrisi
8.1.8.2 Kalsitonin gen iligkili peptidin indiikledigi ge¢ basagrisi
8.1.9 Headache attributed to exogenous acute pressor agent
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8.1.10 Basagrisina yonelik olmayan nadir ila¢ kullanimina bagli bagagrisi
8.1.11 Basagrisina yonelik olmayan uzun siireli ila¢ kullanimina bagh
basagrisi
8.1.12 Eksojen hormon alimina bagli basagrisi
8.1.13 Diger madde kullanim1 veya maruziyetine bagli basagrist
8.2 Tlag asir1 kullanimina bagli basagrisi
8.2.1 Ergotamin asir1 kullanim basagrisi
8.2.2 Triptan asir1 kullanim basagrisi
8.2.3 Basit analjezik asir1 kullanim basagrisi
8.2.3.1 Parasetamol (asetaminofen) asir1 kullanim bagagrisi
8.2.3.2 Asetilsalisilik asit asir1 kullanim basagrisi
8.2.3.3 Diger non steroid antiinflamatuar ila¢ asir1 kullanim basagrist
8.2.4 Opioid asir1 kullanim basagrisi
8.2.5 Kombinasyon analjezik asir1 kullanim basagrisi
8.2.6 Ihtiya¢ dahilinde kullanilan ¢oklu ilag asir1 kullanim basagrist
8.2.7 Coklu ila¢ siifina bagli olas1 asir1 kullanim ile iliskili bagagrist
8.2.8 Diger ilag tedavilerine bagl asir1 kullanim basagrisi
8.3 Madde cekilmesine bagli basagrisi
8.3.1 Kafein ¢ekilme basagrisi
8.3.2 Opioid ¢ekilme basagrist
8.3.3 Ostrojen cekilme basagrisi
8.3.4 Diger maddelerin kronik kullanim1 sonrasi ¢ekilmeye basagrisi
9. Infeksiyona bagl basagrisi
9.1 intrakraniyal infeksiyona bagl basagrist
9.1.1 Bakteriyal menenjit veya meningoensefalite bagli basagrisi
9.1.1.1 Bakteriyal menenjit veya meningoensefalite bagl akut
basagrisi
9.1.1.2 Bakteriyal menenjit veya meningoensefalite bagli kronik
basagrisi
9.1.1.3 Gegmis bakteriyel menenjit veya meningoensefalite bagl
1srarli basagrisi
9.1.2 Viral menenjit veya ensefalite bagli basagrisi
9.1.2.1 Viral menenjite bagli bagagrisi
9.1.2.2 Viral ensefalite bagli basagrisi
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9.1.3 Intrakraniyal fungal veya parazitik infeksiyona bagli basagris
9.1.3.1 Intrakraniyal fungal veya parazitik infeksiyona bagl akut
basagrisi
9.1.3.2 Intrakraniyal fungal veya parazitik infeksiyona bagli kronik
basagrisi

9.1.4 Beyin apsesine bagli basagrisi

9.1.5 Subdural ampiyeme bagli basagrisi

9.2 Sistemik infeksiyona bagli basagrisi

9.2.1 Sistemik bakteriyel infeksiyona bagli basagrisi
9.2.1.1 Sistemik bakteriyel infeksiyona bagli akut basagrisi
9.2.1.2 Sistemik bakteriyel infeksiyona bagl kronik basagrisi

9.2.2 Sistemik viral infeksiyona bagli basagrisi
9.2.2.1 Sistemik viral infeksiyona bagli akut basagrisi
9.2.2.2 Sistemik viral infeksiyona bagli kronik basagrisi

9.2.3 Diger sistemik infeksiyonlara bagli basagrisi
9.2.3.1 Diger sistemik infeksiyonlara bagli akut basagrisi
9.2.3.2 Diger sistemik infeksiyonlara bagli kronik basagrisi

10. Homeostaz bozukluklarina bagli basagrisi

10.1 Hipoksi ve/veya hiperkapniye bagli basagrisi
10.1.1 Yiiksek rakim basagrisi
10.1.2 Ugak yolculuguna bagli basagrisi
10.1.3 Dalig sonras1 basagrisi
10.1.4 Uyku apne basagrisi
10.2 Diyaliz basagrisi
10.3 Arteryel hipertansiyona bagli bagagrisi
10.3.1 Feokromasitomaya bagli basagrisi
10.3.2 Hipertansif ensefalopati olmaksizin gelisen hipertansif krize bagl
basagrisi
10.3.3 Hipertansif ensefalopatiye bagli basagrisi
10.3.4 Preeklampsi veya eklampsiye bagli basagrisi
10.3.5 Otonomik disrekleksiye bagli bagagrisi
10.4 Hipotiroidizme bagl basagrisi
10.5 Ag¢liga bagli basagrisi
10.6 Kardiyak sefalji
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10.7 Diger homeostaz bozukluklarina bagli basagrisi
11. Bas, boyun, goz, kulak, burun, siniisler, disler, agiz veya diger fasiyal veya servikal
yapilarin hastaliklarina bagli basagrisi
11.1 Kraniyal kemik hastaligina bagli basagrisi
11.2 Boyun hastaliklarina bagli bagagrisi
11.2.1 Servikojenik basagrisi
11.2.2 Retrofaringeal tendinite bagli basagrisi
11.2.3 Kraniyoservikal distoniye bagli basagrisi
11.3 Go6z hastaliklarina bagli basagrist
11.3.1 Akut glokoma bagli basagrisi
11.3.2 Kirma kusurlarina bagli basagrist
11.3.3 Heteropide veya heterotopilere(latent veya kalici sasilik) bagli
basagrist 11.3.4 Okiiler inflamatuvar hastaliga bagl basagrisi
11.3.5 Trokleite bagli basagrisi
11.4 Kulak hastaliklarina bagli basagrisi
11.5 Burun veya paranazal siniis hastaliklarina bagli basagrisi
11.5.1 Akut rinosiniizite bagli basagrisi
11.5.2 Kronik veya rekiirren rinosiniizite bagli basagrist
11.6 Dislerin veya ¢enenin hastaliklarina bagli basagrisi
11.7 Temporomandibular hastaliga bagli basagrisi
11.8 Stilohiyoid ligamentin inflamasyonuna bagli bas veya yiiz agrist
11.9 Diger basg, boyun, goz, kulak, burun, siniisler, disler, agiz veya diger fasiyal
veya servikal yapilarin hastaliklarina bagli bagagrisi
12. Psikiyatrik hastaliklara bagli basagrisi
12.1 Somatizasyon hastaligina bagli basagrisi
12.2 Psikotik hastaliga bagli basagrisi
13. Agrili kranyal ndropatiler ve diger yiiz agrilari
13.1 Trigeminal nevralji
13.1.1 Klasik trigeminal nevralji
13.1.1.1 Saf paroksizmal klasik trigeminal nevralji
13.1.1.2 Israrh yiiz agrisinin eslik ettigi klasik trigeminal nevralji
13.1.2 Agnili trigeminal ndropati
13.1.2.1 Akut Herpes Zoster’e bagl agrili trigeminal néropati
13.1.2.2 Post herpetik trigeminal néropati
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13.1.2.3 Agrili post travmatik trigeminal néropati
13.1.2.4 Multipl skleroz plagina bagli agrili trigeminal ndropati
13.1.2.5 Yer kaplayan lezyona bagli agrili trigeminal noropati
13.1.2.6 Diger hastaliklara bagli agrili trigeminal noropati
13.2 Glossofaringeal nevralji
13.3 Nervus intermedius(fasiyal sinir dali) nevralji
13.3.1 Klasik nervus intermedius nevralji
13.3.2 Herpes zostere bagli nervus intermedius nevralji
13.4 Oksipital nevralji
13.5 Optik norit
13.6 Iskemik okiiler motor sinir palsisine sekonder basagrisi
13.7 Tolosa-Hunt Sendromu
13.8 Paratrigeminal okiilosempatik (Raeder’s) Sendrom
13.9 Tekrarlayic1 agrili oftalmoplejik
13.10 Yanan agiz sendromu
13.11 Israrh idiyopatik yiiz agrisi
13.12 Santral noropatik agr1
13.12.1 Multipl skleroza bagli santral noropatik agri

13.12.2 Santral inme sonras1 agr1

14. Diger basagrist hastaliklari

14.1 Baska yerde smiflandiriamayan basagrisi

14.2 Spesifiye olmamis basagrisi

2.3. PRIMER BASAGRILARI

2.3.1. Migren

Migren, toplumda en sik goriilen basagris1 tiplerinden biridir. Ulkemizde goriilme siklig
kadinlarda %24.7, erkeklerde %8.5°dir (12). Avrupa (27-32) ve ABD (33-35)’de yapilmis
birgok calismaya gore siklik, kadinlarda %15 -18, erkeklerde %6; eriskinlerde genel olarak
%10-12 arasindadir. Migren prevalansi, ilk iki dekadda hizl bir yiikselme gosterirken, 4-5.

dekadlara kadar sabit diizeyde kalir ve ileri yaslarda diisme egilimine girer (37).

Migren, siklikla ailesel bir sorun olarak karsimiza ¢ikar. Nitekim aurali migreni olan

olgularin birinci dereceden akrabalarinda aurali migren riski 4 kat artmisken, aurasizlarda
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1. 9 kat artmistir (38). Ayrica familyal hemiplejik migrenin genetik lokusunun kromozom
12’de gosterilmis olmast da, migrenin genetik gecis gosteren bir hastalik oldugunu
desteklemektedir (39). Hastalik ilk {i¢ dekadda ve siklikla addlesan donemde baslar, yasla
birlikte goériilme sikligi azalr. Migren siklik, siddet, yerlesim yeri ve siire agisindan
degisken, periyodik, genellikle basin bir tarafina yerlesen; ataklara siklikla istahsizlik,
bulanti- kusma, fotofobi ve fonofobinin eslik ettigi bir basagrisi tiiriidiir. En 6nemli 6zelligi
tekrarlayici olmasidir. Tekrarlama frekansi kisiden kisiye degismekte, hatta aymi kiside
hayatinin farkli donemlerinde degisebilmektedir. Migrenlilerin bir kisminda ataklar,
remisyon donemi olmadan tekrarlarken, bir diger grup ataksiz yillar gegirebilir ve {igiincii
bir grup ise hayatinin geri kalaninda hi¢ atak yasamayabilir (41). Migrende nérolojik,

otonomik ve psikofizyolojik belirtiler agr ataklarina siklikla eslik eder.

Migren atagi (i) prodrom, (ii) aura, (iii) basagrisi, (iv) postdrom donemleri olmak {izere
dort boliimde incelenebilir (42). Migren ataginda bu donemlerin tamami veya sadece biri

goriilebilse de, ¢ogu kez iki veya daha fazlasi ile atak tamamlanir (42).

Prodromal donem: Basagrisi baslamadan saatler veya giinler 6nce ortaya cikabilen bu
donemde, huzursuzluk, asir1 duyarlilik, tepkisellik, depresyon, ofori, dikkat azalmasi,
kelime bulmakta giigliik, aclik, susama, yorgunluk, esneme, sik idrara ¢ikma, istahsizlik ya
da asir1 yemek yeme, kabizlik ya da ishal gibi psikolojik, otonomik veya 6zgiil olmayan
norolojik belirtiler goriilebilir. Bu haberci belirtilerden, frontal loblar ve hipotalamus basta
olmak tiizere serebral hemisferler, santral noradrenerjik sistemler ve “lokus ceruleus’un”
sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Sirkadiyen ritmi diizenleyen iki ana merkezden biri
olarak hipotalamun, migrenin 6nemli bir &zelligi olan periyodisiteden de sorumlu

olabilecegi disiiniilmektedir (42).

Aura donemi: Her auranin 5-60 dk siirmesi beklenmektedir (104). Aurali migreni
olanlarda her atagin aurali olmasi sart1 yoktur. Migrenli bir kiside hem aurali, hem aurasiz,
hem de bas agrisiz aura ataklarinin bir arada goriilebilmesi olasidir (42). Aura doneminde,
kortikal ve beyin sap1 bozukluklari ile uyumlu belirtiler ortaya ¢ikar. Gorsel belirtiler
cogunlukla hemianopik olup pozitif veya negatif belirtiler seklinde gelisebilir. Pozitif
belirtiler, fotopsi olarak adlandirilan yanip sonen 1sik parlamalar1 ya da “fortifikasyon
spekturumu” olarak adlandirilan zigzag ¢izgiler ile sekillenen gorsel sanrilari kapsar.
Negatif belirtiler ise genellikle hemianopik bir gérme bulanikligi seklindedir. Motor

auralar, hemiparezi veya afazi seklinde olabilir. Dokunma duyusuna karsi artmig
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duyarlilik, paresteziler ve hipoestezi ise duyusal auralari olusturur (42). Oksipital lob
disfonksiyonu sonucu gelistigi diigiiniilen gorsel auralarin, migren ataklari sirasinda ortaya
ciktig1 kabul edilen “serebral yayilan depresyonun” baslangi¢ donemi ile uyumlu oldugu
diisiiniilmektedir. Motor ve somatosensoriyel auralarin da, kortikal yapilarin benzer sekilde

etkilenmesiyle ortaya ¢iktig1 diigiiniilmektedir (43).

Basagris1 donemi: Basagrisi genelde enseden, basin arkasindan veya bir tarafindan hafif
bir agr1 veya agirlik seklinde baslar. Agr1 esiginin diistiigli ve norovaskiiler degisikliklerin
gelismekte oldugu bu donem kisa siirer ve arkasindan siddetli, genelde zonklayici, basing
hissinin egemen oldugu, saatler ila birkag giin siiren bas agrisi1 donemi baslar. Migrenin
tipik basagrisi tek tarafli, zonklayici, orta-agir siddettedir ve fiziksel aktivite ile siddeti
artar. Ancak agr1 baglangictan itibaren iki tarafli olabilir (%40) veya tek tarafli baslayip
tim kraniyuma yayilabilir. Migren basagrisi giiniin her saati ortaya ¢ikabilirse de en sik

sabaha kars1 05: 00 ile 6glen 12: 00 arasinda baslar (38). Agr1, 4-72 saat siirebilir.

Basagrisina ndrolojik, otonomik, emosyonel belirtiler eslik edebilir. istahsizlik, bulanti,
kusma, ishal gibi gastrointestinal bozukluklar; bulanik gdérme, fotofobi gibi gorsel
bozukluklar; yorgunluk, depresyon, Ofke, mental kiintliik, hipomani, huzursuzluk gibi
emosyonel bozukluklar; bas donmesi, ataksi, ¢ift gorme gibi beyin sap1 bozukluklari;
motor bozukluklar; hipertansiyon, hipotansiyon, nazal konjesyon, tasikardi ya da
bradikardi gibi otonomik bozukluklar eslik edebilir. Bas hareketleri, yiirime gibi giinliik
rutin hareketlerle artabilen agri, bazen orta, bazen de kisinin giinlik aktivitesini
engelleyecek siddette olabilir. Bir siire sonra giderek hafifler ve sekil degistirip kiint bir

agriya doniiserek sonlanir (44).

Postdromal donem: Bir ¢cok migrenli hastada o6zellikle siddetli basagrilarindan sonra
yorgunluk, nesesizlik, bitkinlik, huzursuzluk ve konsantrasyon giicliigii goriilebilse de
genellikle agrinin sona ermesi nedeniyle baglayan bir rahatlama hissinin de oldugu

donemdir. Istahsizlik yerini yemek yeme, bazi kisilerde tatli yeme istegine birakir (42).
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Uluslararasi Basagrisi Komitesinin ICHD-II1 simiflamasina gore aurali migren ve

aurasiz migrenin tam olgiitleri (104)

Aurasiz migren tam olciitleri

A. B-D’ye uyan en az 5 atagin olmasi
B. Basagris1 ataklarinin 4—72 saat slirmesi (tedavisiz veya basarisiz tedaviyle)
C. Basagrisinda agagidaki 6zelliklerden en az ikisi bulunur:
-Unilateral lokalizasyon
-Zonklayici nitelik
-Orta ya da siddetli derecede agr1
-Merdiven ¢ikma ya da benzeri giinliik fizik aktiviteler ile agirlasma
D. Agn sirasinda asagidakilerden en az biri bulunur:
-Bulant1 ve / veya kusma
-Fotofobi ve fonofobi
E. Altta yatan baska bir sebep olmamasi
Aurah Migren tam olciitleri
A. B-D’ye uyan en az 2 atagin olmasi
B. Aura asagidaki 6zelliklerden en az birini kapsar
- Gorsel belirtiler
- Duyusal belirtiler
- Konusma ve/veya dil bozukluklari
- Motor belirtiler
- Beyin sap1 belirtiler
- Retinal belirtiler
C. Asagidakilerden en az ikisi vardir:
- En az bir aura belirtisinin > 5 dakikada yavasca gelismesi ve/veya farkli aura
belirtilerinin ardisik olarak > 5 dakikada olusmasi
- Her bir belirtinin > 5 ve < 60 dakikada sonlanmasi (her aura igin ayri siire gegmesi
gerekmektedir)
- En az bir aura belirtisinin unilateral olmasi (afazi her zaman unilateral belirti olarak kabul
edilmektedir, dizartri kabul edilir veya edilmeyebilir)

- Basagrisinin aura esnasinda veya aurayi izleyen 60 dakika igerisinde baglamasi
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D. Diger ICHD-3 kistaslari ile karsilanamamasi ve transient iskemik atagin ekarte edilmis

olmasi

Migren Varyantlari

Familyal hemiplejik migren (FHM):_Nadir goriilen, hemiparezi seklinde auranin oldugu,
genetik olarak heterojen, otozomal dominant gegen bir migren alt grubudur. FHM1,
FHM2, FHM3 olmak iizere 3 alt tipi tanimlanmistir. FHM1’de noronal voltaj kapili Ca™
kanallarinin a-1 alt iinitesini kodlayan CACNA1A, FHM2’de noronal Na® kanallarini
kodlayan SCN1A genlerinde mutasyon saptanmistir. FHM3’de ise Na'- K" ATP az larin a-
2 alt Unitesini kodlayan ATP1A geninde mutasyon saptanmustir. Ayrica CACNAIA ile
epizodik ataksi ve SCN1A ile GEFS" gibi diger paroksismal hastaliklar arasinda birliktelik
gorilmiistir (45-47).

ICHD-11T’e gore tam kistaslar: (104)

A. B ve C’ye uyan en az iki atak vardir.
B. Aura, tamamen geriye donen motor gii¢siizlik ve asagidakilerden en az
birini igerir:
- Geriye tam donebilen gorme, duyu ve konusma bozukluklari
-Geriye tam donebilen motor gligsiizliik
C. Asagidakilerden en az ikisinin bulunmasi:
1. En az bir aura belirtisinin >5 dk’da ilerleyerek gelismesi ve/veya farkli
aura belirtilerinin >5 dk’da arka arkaya gelismesi
2. Her non-motor aura belirtisinin 5-60 dk i¢inde sonlanmasi, motor
belirtilerin 72 saatten kisa siirmesi
3. Aurasiz migrenin B ve D olgiitlerini tam dolduran basagrisinin auranin 60
dk’s1 i¢inde baslamasi
4. En az bir aura belirtisinin unilateral olmas1 (afazi her zaman unilateral

belirti olarak kabul edilmektedir, dizartri kabul edilir veya edilmeyebilir)

D. Diger ICHD-3 kistaslar1 ile karsilanamamasi ve transient iskemik atak ile inmenin

ekarte edilmis olmasi
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Beyin sap1 aurah migren (eski adi ile baziller migren): Beyin sapindan kaynaklanan
aura belirtileri olur, ancak motor belirtiler yoktur (104). Her iki goziin temporal veya nazal
alanlarinda gorsel belirtiler, dizartri, vertigo, tinnitus, isitme azligi, ¢ift gorme, bilateral
parestezi, parezi, biling degisiklikler gibi beyin sap1 ve her iki hemisferden koken alan aura
belirtilerinden birkaginin bir arada bulundugu migren ataklaridir. Bir aura belirtisi 5
dakikadan uzun, 60 dakikadan kisa; yavasca veya farkli belirtilerle ardi sira olarak gelisir.
Aurasiz migren, aura esnasinda veya auray1 takiben, 60 dk icerisinde gelisir. Motor

gigstizliik bulunmaz (48).

Retinal migren: Migren basagrisinin eslik ettigi, tekrarlayan monokiiler sintilasyon,
skotom veya korliigli iceren gorme bozukluklarini vardir. Monookiiler gérme bozuklugu
tarifleyen bazi hastalarin aslinda hemianopsisi bulunmaktadir. Basagrisi olmayan bazi
vakalar bildirilmistir, ancak altta yatan etyolojide migren tespit edilemeyebilmektedir.
Retinal migren, gecici monookiiler gorme kaybinin nadir bir nedenidir. Migrene bagh
kalict monokiiler gorme kayb1 tanimlanmistir. Diger ge¢ici monookiiler korliik nedenlerini
ekarte etmek i¢in uygun arastirmalar yapilmalidir (104). Basagrisi, gérme bozuklugu
Oncesi, sonrasi veya esnasin Olabilir ve saniyeler ila bir saat arasinda devam edebilir.
Ataklar arasinda goz muayene bulgulari normaldir. Tani konmadan Once okiiler veya

yapisal bozukluklarin dislanmasi gereklidir (49).

Migren Fizyopatolojisi:

Migrenin altinda yatan, asirt uyarilabilir bir serebral korteks varligidir. Bununla birlikte i¢
veya dis etkenlerle tetiklenen noéronal depolarizasyona bagli “yayilan kortikal depresyon
dalgas1” (CSD), migrendeki aura ve trigeminovaskiiler sistem aktivasyonundan sorumlu
tutulmaktadir (42). Son ¢alismalar dogrultusunda migren patofizyolojisinde “biitiinlesmis -
entegre- norovaskiiler teori” kabul gérmektedir. Vaskiiler teoriye gére migren belirtileri,
kraniyal damarlardaki vazospazm ve vazodilatasyon sonucu gelisirken; noérovaskiiler
teoriye gore belirtiler, noronal aktivasyona ikincil gelisen vaskiiler degisiklikler sonucu
ortaya ¢ikmaktadir. Noral olaylara ikicil gelisen, agriya duyarli yapilarin kan
damarlarindaki genisleme, daha fazla trigeminal sinir aktivasyonuna ve agriya neden
olmaktadir (42, 50-52). Biiyiik serebral kan damarlartyla pial damarlar, dura mater ve
biiyiik venoz siniisler, trigeminal sinir oftalmik dali ile birlikte arka ¢ukurda, iist servikal
dorsal koklerden kaynaklanan, miyelinsiz liflerden olusan bir pleksus tarafindan innerve

edilmektedir. Bu nedenle meninksler ve biiyilk damarlar agriya duyarli iken, trigeminal
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innervasyondan yoksun beyin parankiminde agri duyusu bulunmamaktadir. Trigeminal
sinir periferik aksonlarinin aktivasyonu ile agr1 duyusu, trigeminal gangliyona ve buradan
¢ikan uyarilar da santral aksonlar araciligi ile 2. noronlar1 olusturan, C 2 seviyesinden
bulbusa dek uzanan “Trigeminal Niikleus Kaudalis’e” (TNC) iletilmektedir. Periferik
trigeminal aksonlarin aktivasyonu, antidromik olarak noropeptidlerin [Kalsitonin Gen
Miskili Peptid (CGRP), P maddesi, Nérokinin A] perivaskiiler alana salinmasi araciligryla
vazodilatasyona, kan akimi artisina ve protein ekstravazasyonuna, yani norojenik
inflamasyona neden olur. Bu inflamasyon, perivaskiiler trigeminal aksonlarin daha fazla
uyarilmasimna ve beyin sapinda yerlesmis olan trigeminal niikleusta artmis “c-fos”
ekspresyonuna yol agarak daha fazla agriya neden olur (52). Agrinin TNC’den 6n beyin
bolgelerine iletimi esnasinda, beyinde yer alan ¢oklu sinaptik baglantilara bagli olarak
superior salivator niikleus uyarilir, pterigopalatin ve otik ganglion araciligi ile de
parasempatik aktivasyon (nitrik oksit ve vazoaktif intestinal peptid salinim1) gerceklesir ve
bu yollarin aktivasyonu da vazodilatasyon ile sonuglanir (50-55). Agr1 duyusu TNC’den
cikar, beyin sapinda orta hatti gaprazlayip “trigeminal lemniskusu” olusturarak talamusa
ulasir, oradan da birincil somatosensoriyel korteks ve singulat kortekste sonlanir. Agriya
eslik eden diger afektif ve emosyonel belirtilerden ise parabrakial niikleus, talamusun
intralaminar niikleusu, amigdala ve insuler korteksi icine alan farkli bir yolagin

aktivasyonun sorumlu oldugu diistiniilmektedir (50).

Beyin sapi yapilarmin migren ataklari sirasinda aktive oldugu, Pozisyon Emisyon
Tomografisi (PET) ve fonksiyonel Manyetik Rezonans Goriintileme (fMRGQG)
caligmalariyla gosterilmis, bu bilgiler 15181nda beyin sapinin migren jeneratdrii olabilecegi
One siriilmistir. Trigeminovaskiiler nosiseptif uyarilarin diizenlenmesinde “locus
ceruleus” ve “dorsal raphe” ¢ekirdekleri gibi aminerjik beyin sap1 ¢ekirdeklerinin dnemli
rol oynadigi, goriintiilleme ¢aligmalariyla da ortaya ¢ikarilmistir. Bu yapilarin serebral kan
akimini diizenleyebildigi, kortikal noronal uyarilabilirligi etkileyebildigi gosterilmistir.
Insanda aurasiz migren atagi sirasinda PET ile dorsolateral ponsta “locus ceruleus”
civarinda, “dorsal raphe” niikleus ¢evresinde ve Periakuaduktal Gri Madde (PAG)’de
aktivasyon gosterilmistir (42, 50, 56). Bu alanlarin, basagrisinin basari ile tedavi
edilmesinden hemen sonra da aktif kaldigi; ancak basagrisi ataklari arasindaki stirede aktif
olmadiklar1 gosterilmistir. Bu verileri destekleyecek sekilde migreni olmayan bir kiside,
endojen antinosiseptif sistemin bir parcasi olan “dorsal raphe” ve PAG’da, sterotaktik

olarak gergeklestirilen bir lezyon sonrasi tekrarlayici, migren benzeri basagrilarinin ortaya
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ciktig bildirilmistir (42). Tim bu bulgular migrenin, santral sinir sisteminin primer bir

hastalig1 oldugunu desteklemektedir.

Tim migrenlilerin %20’sinde, agridan 20-40 dakika Once ortaya c¢ikan gorsel ve
somatosensoriyel belirtilere, bir lobdan kaynaklanan, “yayilan néronal depolarizasyon” ve
sonrasinda ortaya ¢ikan “yayilan kortikal depresyonun” neden oldugu diisiiniilmektedir
(52, 57, 58). Fonksiyonel MRG ve PET c¢alismalari ile gorsel aura belirtilerinin altinda
yatan patofizyolojik mekanizmanin, Leao’nun “yayilan kortikal depresyon dalgalar1™
oldugu gosterilmistir. Bu durum, yayilan kortikal potansiyelde ani azalma; ekstraselliiler
Ilyon yogunlugu, glutamat gibi norotransmitterlerde gecici artig, eslik eden hiperemiyi
takiben uzun siireli noronal uyarilabilirlik artisi; sonra gelisen kan akimi azalmasiyla
karakterize, yavas yayilan bir dalganin, serebral korteks boyunca ilerlemesiyle gergeklesir
(126). Ayrica deney hayvanlarinda, kortikal yayilan depresyonun nérojenik inflamasyona
yol actig1 ve trigeminal sinir uclarmi aktive edebildigi, beyin sapindaki agriya duyarl
cekirdekleri uyarabildigi, yani migren aurasinin basagrisini tetikleyebildigi de ileri
stiriilmiistiir (126). Migren agris1 esnasinda gorsel belirtilerle baglantili olarak oksipital
korteksten baslayip one dogru yayilan hiperemi ve ardindan gelisen oligemi gosterilmistir
(126). Ayrica kortikal yayillan depresyonun MMP-9 (Matriks mettallopeptidaz)
aktivasyonuna neden olarak vaskiiler gecirgenlikte siirekli bir artisa da neden oldugu

gosterilmistir (127).

Migren patofizyolojisinin anlasilmasina katkida bulunan bir diger gelisme, serotonin
reseptor alt tipleri ve dagilimlarinin kesfiyle birlikte, vazokonstriktor 6zellikleri nedeniyle
kullanilan ergot alkaloidlerinin, aslinda 5SHT-1B/D reseptor agonisti etkileri oldugunun
anlasilmasidir. Daha sonra bu reseptorlerin ergot alkaloidlerine gore daha 6zgilin agonisti
olan triptanlar, etkin migren ilaglart olarak gelistirilmistir. SHT-1B/D reseptorleri,
trigeminal akson uclarinda yogun olarak bulunmaktadirlar ve bu reseptorlerin agonistleri
ile uyarilmasi, trigeminal sinirin aktivasyonu ile gelisen ndropeptid salinimi ile buna bagh

olarak ortaya ¢ikan norojenik inflamasyonu inhibe edebilmektedirler (42, 50, 55).

Migrenli olgularin beyinlerinin, aslinda nitelik ve nicelik agisindan migrenli olmayan
olgulardan farkli oldugu diistiniilmektedir. Genetik yatkinligi olan bireylerde, cevresel
faktorlerin tetiklemesiyle, duyusal girdinin kontrol noktasi olan beyin sapinda ger¢eklesen

fonksiyon bozuklugunun, migren belirtilerini ortaya ¢ikardigi diisiiniilmektedir (42, 50).
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Migren tedavisi:
Migren akut tedavi algoritmasi (110)
Hafif atak tedavisi:

e APAP/ASA/ Kafein
e ASA
e Nazal lidokain
e Asetaminofen, isometheptene ve dikloralfenazon kombinasyonu (Midrin)
e NSAID grubu ilaglar
e 5 HT agonistler (triptanlar)
- Almotriptan
- Eletriptan
- Frovatriptan
- Naratriptan
- Rizatriptan
- Sumatriptan
- Sumatriptan/Naproxen

- Zolmitriptan

Destek tedavi: Karanlik, sessiz bir odada dinlenme, intravenoz hidrasyon, antiemetikler

(hidroksizin, metoklpramide, proklorperazin, prometazin, kafein)

Orta atak tedavisi:

e Dihidroergotamin

e Ergotamin tartarat

e Nazal lidokain

e Asetaminofen, izomethepten ve dikloralfenazon kombinasyonu (Midrin)
e NSAID grubu ilaglar

e 5 HT agonistler (triptanlar)

Destek tedavi: Karanlik, sessiz bir odada dinlenme, intravendz hidrasyon, antiemetikler
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(hidroksizin, metoklorperamid, proklorperazin, prometazin, kafein)
Ciddi atak tedavisi:

e Proklorperazin

e Klorpromazin

e Dihidroergotamin

e Ketorolak IM

e v magnezyum siilfat

e 5 HT agonistler (triptanlar)

e Iv valproat sodyum
Destek tedavi: Karanlik, sessiz biro dada dinlenme iv rehidrasyon antiemetikler

(hidroksizin, metoklpramide, proklorperazin, prometazin, kafein)

Migren profilaksisi (111)

e Beta-blokor
e  Trisiklik antidepresanlar
e Kalsiyum kanal blokerleri
e Antiepileptik ilaglar
o Divalporeks sodyum
o Topiramat

o Gabapentin

Profilaktik tedavi kriterleri

e Ayda 3 veya daha fazla siklikta uygulanmasi gereken, semptomatik tedaviye
yanitsiz ciddi migren ataklari
e Dabha az siklikta goriilen ancak hastanin yagam kalitesini diigiiren ataklar

e Hastanin profilaktik tedavi istegi
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Cogunlukla 8-12 haftalik bir ilag titrasyonu, etkili ila¢ dozuna ulasma a¢isindan gereklidir.
Profilaktik tedaviye, goriilebilecek yan etkiler, eslik eden hastaliklarin varligi veya ilag
etkilesimlerine gore karar verilmelidir. Depresyondaki bir migren hastasina trisiklik
antidepresanlar ideal bir se¢im olabilirken, epilepsili bir migren hastasinda valproik asit
daha ideal bir se¢im olabilir. Koruyucu tedavide, hastanin yasam sartlarinin diizenlenmesi

konusunda yapilacak bilgilendirme de biiyiik 6nem tasimaktadir.

2.3.2. Gerilim Tipi Basagris1 (GTBA)

Primer bagagrilar1 arasinda en sik goriilen ancak en az 6zellikli olanidir. Klinik tanisi
genellikle migren i¢in Ozgiin olan belirtilerin yokluguna dayanir. Sekonder organik
basagrisi nedenleri, siklikla GTBA’y1 taklit eden 6zellikler gosterir. Bu nedenle atipik
ozellikler oldugunda dikkatli olunmalidir (42). GTBA, epizodik ve kronik olmak iizere iki
ana gruba ayrilir. Toplumda siklig1 %20-40 civarindadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
(ABD) telefon goriismeleri ile yapilan bir ¢aligmada siklik %38,3 (59-60); Avrupa’da
%62,6 bulunmustur. Avrupa’da kronik GTBA siklig1 ise %3,3 olarak bulunmustur (32).
Ulkemizde, GTBA prevalans1 %5,1 olarak bulunmus; olast GTBA siklilg1 ise %9,5 olarak
belirlenmistir. Verilerdeki uyumsuzluklarin, ¢alismalarin diizenlenme farkliligindan veya
“olas1 migren” ile “olast GTBA” tanilarinin ¢alismalara dahil edilerek ICHD-II kriterlerine

sadik kalinmasindan kaynaklaniyor olabilecegi diistiniilmektedir (35).

Agn kiint, acir veya zonklar tarzda olmayan, gerginlik, sikisma veya basing (mengene ile
sikar gibi veya sapka lastigi gibi) hissi seklinde ifade edilir. Rasmussen ve ark.’nin yaptigi
bir galigmada agrinin %78 oraninda zonklayict olmadigi gozlenmisse de, basagrisinin
siddeti arttikca zonklayici karaktere donebildigi de gosterilmistir (61). Agrinin siddeti,
basagrisinin sikliginin artmasi ile artar. Hastalarin ¢ogunda basagrisi, iki yanlidir (54),
ancak yerlesimi her hastada ve her atakta degisebilir. Frontal, temporal, oksipital veya
parietal bolgelerden birinde veya birkaginda birlikte yerlesebilir. Oksipital yerlesim, frontal
ve temporal yerlesime oranla daha seyrek goriiliir. Tek tarafli basagrisi, hastalarin %10-
20’sinde gortilebilir (61). Bazi hastalarda boyun ve ¢ene agrisi bulunabilir veya
temporomandibuler eklemle ilgili ciddi sorunlar tanimlanabilirken bazilarinda da
perikraniyal ve servikal kaslarda, bas ve boyun kaslarinin palpasyonunda saptanabilen

hassas noktalar ve keskin sinirli bezeler bulunabilir. Genelde epizodik GTBA hastalarinda,
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basagrisi sirasinda olsun veya olmasin basagrisiz kontrollere goére, daha fazla kas
hassasiyeti vardir. Migren ve GTBA hastalarinda basagrisi esnasindaki kafa derisi
hassasiyeti, diger zamanlara gore genellikle daha belirgin ve daha siddetli olarak
tamimlanir. Basagris1 gegtikten sonra da bu hassasiyet, giinlerce devam edebilir. GTBA,
siklikla gilinlik bedensel hareketleri etkilemez ve normalde giinlik hareketlerin
basagrisinin siddeti tizerinde bir etkisi yoktur (42). Hastalarin ¢cogunda bas agrilarina eslik
eden herhangi bir belirti yoktur, ancak bazilar1 hafif fotofobi, fonofobi veya bulanti
yakinmalarindan birini tanimlayabilirler. Uykusuzluk, sik rastlanan tetikleyici etkenlerden
biridir (62). GTBA hastalarinin migrenlilere ve basagrisiz kontrollere oranla daha fazla
uyku sorunu vardir (63-64). Emosyonel stres, gerilim, yorgunluk, uykusuzluk, 6giin atlama
ve adet gérme de GTBA’y1 migrende oldugu gibi tetikleyebilir veya siddetlendirebilir (63).
GTBA’nin klinik seyri ve prognozu degiskendir. Sik epizodik GTBA geg¢iren hastalar
yillar sonra kronik GTBA gelismesi agisindan risk altinda olabilirler (50). Daha siddetli
GTBA gelistiren hastalarin migren agisindan daha fazla risk tasiyip tasimadigi veya
migrenlilerin daha siddetli ve stk GTBA yasayip yasamadiklar1 hala tartisilan bir konudur.
Bircok insan migren ve GTBA’sin1 farkli zamanlarda birlikte ¢ekebilir. Migrenlilerin
%62’si ayn1 zamanda GTBA’dan; GTBA’l1 hastalarin %25°1 de ayn1 zamanda migrenden
yakinabilmektedir (65).

Gerilim tipi basagrisi uluslararasi simiflamasi (104)

A. B-D oélgiitlerini tam dolduran en az 10 atagin olmasi.
Bu tiir bagagrilarinda agrinin sikligi (giin/ay sayisi):
<l giin ise “epizodik nadir”;
1-14 giin ise “epizodik sik”;
15 ve daha fazla ise “kronik” olarak degerlendirilir.
B. Basagrisinin 30 dk ile 7 giin arasinda sonlanmasi
C. Asagidaki agr ozelliklerinden en az ikisinin olmasi:
1.1ki tarafli yerlesim
2.Basict / sikistiricr (pulsatil olmayan) 6zellik
3.Hafif veya orta siddette (aktiviteyi kisitlayabilir ama 6nlemez)
4.Merdiven ¢ikarken veya benzer rutin fiziksel aktivite sirasinda artmamali
D. Asagidakilerden her ikisi de bulunmali:

1. Bulant1 veya kusma olmamali (anoreksi olabilir)
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2. Fotofobi ve fonofobi yoktur veya en fazla birinin olmasi ama ikisinin birlikte
olmamasi

E. Diger ICHD-3 kriterleri ile karsilanamamasi

Gerilim tipi basagrisi fizvopatolojisi

Giliniimiizde GTBA’nin, perikraniyal kaslarin siirekli kasilmasina ikincil olarak ortaya
ciktig1 seklindeki eski diisiinceye nazaran, anormal noron duyarliligi ve agri esigindeki
diismeye ikincil gelistigi seklindeki diisiince daha agirlik kazanmistir. GTBA’sinda, agri
duyarhilig1 artmistir ve perikraniyal kaslarda hassasiyet vardir, bazen buna basagrisindan
bagimsiz olarak elektromiyografide (EMG) kaslarda gozlenen aktivite artisi da eslik
edebilir. EMG’de gozlenen kas aktivitesindeki artis ile tanimlanan perikraniyal hassasiyet
birbirinden bagimsizdir. Bas ve yiiz agrilarinda, agri duyusunu alan ana c¢ekirdek,
trigeminal kaudal ¢ekirdektir; bu gekirdek, kraniyal kan damarlarindan ve perikraniyal
kaslardan gelen tiim agr ile iligkili girdileri alir. Trigeminal kaudal niikleus, hem eksitator
hemde inhibitor girdiye agiktir ve yogun noronal aktivite ile duyarliligi artabilir (66).
Kronik GTBA’da supraspinal fasilitiasyon sonucu trigeminal kaudal niikleus asir1 duyarl
hale gelebilir, bdylece antinosiseptif sistemlerin fonksiyonunda azalma gelisebilir.
Migrende damarsal nosiseptdrlerde asir1 duyarlilik halinin gelismesine benzer sekilde,
kronik GTBA‘da da perikraniyal kaslarda ve miyofasiyal nosiseptorlerde asir1 duyarlilik ile
giden bir durum s6z konusu olabilir. Perikraniyal kas hassasiyeti ile birlikte olmayan
kronik GTBA‘da ise, genel bir nosisepsiyon artisi, basagrisindan sorumlu olabilir. Akut
epizodik GTBA, fiziksel veya psikolojik stres ile veya fizyolojik olmayan ¢alisma kosullar
ile olusabilir. Zorlanan kaslardan gelen nosisepsiyon artigi, agr1 modiilasyonu bozulmus
kiside atagi tetikleyebilecegi gibi, emosyonel mekanizmalar da endojen antinosiseptif
sistemi baskilayabilir ve agriy1 ortaya ¢ikarabilir. Nosiseptif ndronlarn uzun siire
uyarilmasi ve antinosiseptif sistemin aktivitesinin azalmasi, kronik GTBA’ya yol acabilir.
Trigeminal kaudal ¢ekirdegin duyarlilasmasi ve normalde agriya neden olmayacak
uyaranlarin agrili olmaya baslamasi, tetik noktalarin ortaya ¢ikmasia ve bdylece migren
ile GTBA belirtilerinin gakigsmasina yol agabilir. Kas kasilmasindan ziyade perikraniyal
hassasiyetin, basagrisi gelismesi ile iligkili olabilecegi diisliniilmiistiir. Perikraniyal
hassasiyetin de, santral veya miyofasiyal mekanoreseptorlerin, onlarin afferent liflerinin
veya her ikisinin birden aktivasyonu ve kimyasal olarak duyarlilasmasina yol acarak, kas

kasilmasinin bir sonucu olarak ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir (42, 50).
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Gerilim tipi basagrisi tedavi
Akut tedavi (112)

Klinisyenler gerilim tipi basagris1 igin regetesiz olarak analjezik veya regeteli NSAID
ilaglar1 kullanabilmektedir. Analjezikler, basit ve c¢abuk iyilesme saglamaktadir. Kronik
giinliik basagrisina neden olabilecegi icin ilag asir1 kullanimi potansiyel bir endise kaynagi
olusturmaktadir. Akut tedavi ilaglarin1 ayda dokuz giinden fazla kullanmak kronik giinliik

basagrisi riskini artirmaktadir.
Ila¢ gruplar:

e Asetaminofen
e Aspirin
e NSAID grubu ilaglar
e Asetaminofen, izomethepten ve dikloralfenazon kombinasyonu (Midrin)
e Yardimc1 tedavi
o Stres yonetimi

o Fizyoterapi

Profilaktik tedavi (112)

Trisiklik antidepresan kullanimim1 da igeren profilaktik tedavi, ayda 15 giinden fazla
basagrist olan kronik gerilim tipi basagrilarinda uygulanmalidir. Trisiklik anidepresanlar,

gerilim tipi basagrisinin sikligini ve ciddiyetini azaltmakta oldukea etkilidir (103).

e Amitriptilin
e Diger trisiklik antidepresanlar
e Venlafaksin XR
e Yardimci tedavi
o Stres yonetimi

o Fizyoterapi
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2.3.3. Trigeminal Nevralji

“Tic doulouerux” adiyla da bilinen trigeminal nevralji ani, tim yiiz ve agzin duyusunu alan
trigeminal sinir yayilim alaninda hissedilen, saplanir tarzda bir agri ile karakterizedir.
Ataklar kisiyi hareketsiz birakacak kadar siddetli olabilmektedir. Yiiz ve agiz ¢evresinde
hafif dokunma ile bile uyarilan ve siddetli bir agri atagina neden olabilen tetik noktalar
bulunur. Trigeminal nevraljide hissedilen agri, yogun ve keskindir. Saniyeler i¢inde baslar,
en fazla 2 dakika iginde sonlanir. Agri, genellikle elektrik sokuna benzetilir. Her atak
sonrast bir “refraktor donem” goriilir. Bu zaman diliminde yeni bir atak tetiklenmez.
Trigeminal nevralji aylar ve yillar iginde iyilesme donemleri igerebilmesine karsin
genellikle tekrarlama ihtimali yiiksektir. Nedeni tam olarak anlasilamamistir. Trigeminal
sinirin myelin kilifinin kaybina bagli olduguna inanilmaktadir. Bu durumun da trigeminal
sinirin kafatasindan ¢iktig1 yerde, bir arter veya venin basisina bagl ortaya g¢ikabilecegi
one siriilmektedir. Bu durum, “vaskiiler kompresyon” olarak da tanimlanabilir. Multipl
skleroz (MS) gibi bazi hastaliklar s6z konusu oldugunda ise miyelin kilifindaki hasar
nedeniyle siirecin ortaya ¢iktigi diigiiniilmektedir. MS hastalarin diisiik bir ylizdesinde
trigeminal nevralji goriilmektedir. Trigeminal nevralji tanisin1 destekleyebilecek herhangi

bir laboratuar veya goriintiileme testi bulunmadigindan dykii dnem kazanmaktadir (69).

Tedaviye gelince “klasik (idiopatik) trigeminal nevraljide “caligsmalar, en etkili tedavinin
karbamezepin oldugunu gostermistir (70, 71). Ancak yan etki profili daha az olan
okskarbazepinin de, agr1 kontroliinde karbamezepin kadar etkin oldugu bilinmektedir.
Baklofen, sinirli kanit olmasina ragmen trigeminal nevraljide etkili bulunmustur. Bir
calismada 40 ila 80 mg baklofen kullanim1 sonucu, 10 hastanin 7’sinde plaseboya kiyasla
atak tekrarinda azalma saglanmistir (72). Karbamezepin ve fenitione direngli 14 hastada
yapilan plasebo kontrollii bir ¢aligmada ise, lamotrijin ile 400 mg’a ulasan dozlarda agri
kontroliiniin saglanabildigi goériilmistir (73). Pimozid’in direngli trigeminal nevralji
olgularinda, karbamezepinden daha etkili bulunmasina ragmen kullanimi, sedasyon, aritmi,
antikolinerjik yan etkiler, akut ekstrapiramidal belirtiler ve parkinsonizm gibi yan etkiler
nedeniyle siirlidir (74). Diger ila¢ tedavileri fenitoin, fosfenitoin, valproik asit,
gabapentin, pregabalin, klonazepam, topiramat ve misoprostolii igermektedir ancak bu
tedavilerin etkinligi ile ilgili kontrolli ¢alismalar heniiz yapilmamistir (75). Cerrahi
uygulamalardan mikrovaskiiler dekompresyonda, kranektomi yapilir ve trigeminal sinire

basan ektatik bir superior serebellar arter veya baska bir vaskiiler yap: varsa ayrilir (76).
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Rizotomide ise perkiitan yolla foramen ovaleye bir kaniille girilerek trigeminal gangliyon,
radyofrekans termokoagiilasyon, mekanik balon dekompresyon veya gliserol enjekiyon
yontemleriyhle lezyon olusturulmaya ¢alisilir (77). Gamma-knife yonteminde ise gamma
radyasyon yoluyla trigeminal sinirde lezyon olusturulur (78). “American Academy of
Neurology” ve “European Federation of Neurological Socities” tarafindan yapilan
sistematik gozden gegirmelerde, mikrovaskiiler dekompresyon, rizotomi ve gamma-knife
radyocerrahi uygulamalarimin, trigeminal nevralji tedavisinde etkin olabilecekleri
gozlenmistir. Periferal norektominin ise c¢aligmalarin sonucuna goére bir faydasinin

olmadig belirtilmektedir (71).

2.3.4. Trigeminal Otonomik Sefaljiler

Trigeminal otonomik sefaljiler basagrisina gozyasi artigi, goz kapaginda duisiikliik, burun
akintisi, konjesyon veya Horner Sendromu varligi gibi otonomik bulgularin eslik ettigi bir
grup primer basagrist hastaligidir. Bu grup kiime basagrisi, paroksismal hemikranya,

SUNCT sendromu ve hemikranya kontinuay1 igermektedir.
Kiime basagrisi

Kiime basagrisi kisa siireli, siddetli, tek tarafli, beraberinde otonomik bulgularin da oldugu
episodik basagrisi tiplerinden biridir. Her giin, belirli dongiiler halinde gelen bu bagagrisi
dongiileri arasinda agrisiz donemler bulunur. Retroorbital, periorbital veya oksipito-nukkal
bolgelerde hissedilebilen agri, %70 retroorbital bolgede yogunlasir. Belirli bir hastada
hayat boyu, genellikle ayni tarafta hissedilen agri, genellikle sikistirici, zonklayic1 veya
yanici vasifta tanimlanir ve siire olarak 15-180 dk devam edebilir. Baslangi¢ i¢in pik
zamanlar sabah saat 01:00-02:00, 6gleden sonra saat 13:00-15:00 ve gece 21:00’den
sonradir. Giinliik agr1 dongiileri 2-12 hafta devam edebilir. En ¢ok goriilen otonomik belirti
%73 ile goz yasarmasidir. Bunu sirasiyla nasal konjesyon (%42), burun akintis1 (%22),
parsiyel Horner Sendromu (%16) izler. Bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi agriya eslik
edebilir (67).

Kiime basagrisinin akut tedavisinde oksijen inhalasyonu, sumatriptan, zolmitriptan,
dihidroergotamin, oktreotid, lidokain ve kokain gibi lokal anestezikler yer almaktadir.

Tedavide, akut tedavi igin kortikosteroid, ergotamin, GON bloke edilmesi, koruma tedavisi
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icin ise kalsiyum kanal blokerleri, lityum karbonat, sodyum valproat, topiramat,

gabapentin, kapsaisin ve melatonin kullanilmaktadir (68).

Paroksismal hemikranya

Paroksismal hemikranya, kadinlar1 daha ¢ok etkileyen, nadir, kiime benzeri basagrilaridir.
Kiime basagrisina benzer sekilde tek tarafli olarak goz ¢evresinde yogunlasan agriya, g6z
yasarmasi, goz kapaginda diisiiklik, yiizde ipsilateral sisme eslik edebilir. Paroksismal
hemikranya ile kiime basagrisi arasindaki fark, bunda ataklarin 15 dk-1 saat gibi daha kisa
stireli olmas1 ve sikligin da giinde 6’dan fazla olmasidir. Kiime basagrisindan farkli olarak

paroksismal hemikranya, indometasine iyi yanit vermektedir (69).

Hemikranya Kontinua

Hemikranya kontinua, trigeminal otonomik sefalaljilerin arasinda en az goriilen
basagrisidir. Tek tarafli, siirekli, orta siddette, dongiisel olarak kotiilesen bir basagrisi
tipidir. Bulanti, 151k ve ses hassasiyeti, gz yasarmasi, gozde kizariklik, géz kapagi
diisiikligii agriya eslik edebilir. Hasta, géziinde kum varmis gibi bir rahatsizlik hissi tarif
edilebilir. Hemikranya kontinua, “devamli” ve “azalip artan” sekilde, iki farkli formda
gortilebilir. Ataklar, 1-6 ay siirelerle tekrarlayabilir; arada 2 hafta-6 ay siiren agrisiz
dongiiler bulunur. Cogunlukla indometazine yanit veren bu agrinin fizyopatolojisi, tam
olarak bilinmemektedir. Hemikranya kontinuanin tanisi indometazin denenene kadar
kesinlesmeyebilir, ¢ilinkii bu hastalik hem migren hem de kiime basagris1 ozellikleri

tastyabilmektedir (69).

SUNCT

SUNCT (short-lasting, unilateral, neuralgiform headache attacks with conjunctival
injection and tearing), kisa siireli, tek tarafli, konjunktival sulanma ve goézyasi ile
karakterize basagrisi anlamimma gelmektedir ve trigeminal otonomik sefaljilerin alt
tiplerinden biridir. Giinde 200’e varan siklikta, cogunlukla tek tarafli, siddetli, trigeminal
sinirin oftalmik dalin1 igeren, 60 saniye siirebilen ve gozyasi ile karakterize, nevraljiform
basagrisi ataklar1 seklindedir. Rinore, nazal konjesyon, géz kapagi 6demi, pitoz, miyosis,
yiizde kizarma ataklara eslik edebilir. Tek tarafli fotofobi goriilebilir, agr taktil uyar ile
tetiklenebilir (102). Erkeklerde daha sik goriilen bu agrida, ataklar 5-120 saniye siirer ve
cogu kisi ataklar arasinda agrisiz donemler gegirir. Tipik baslangi¢ yasi, 35-65 arasidir.
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Ataklar arasinda trigeminal nevraljinin aksine refraktér donem bulunmamaktadir. SUNCT
Sendromu’ndan siiphelenilen her hastaya hipofiz, parasellar bolge ve beyin sapinin beyin
MR goriintiileme ile dikkatli bir seklilde incelenmesi gerekir (102). Tedavide ¢ogu SUNCT
hastasinda, en azindan geg¢ici olarak parenteral lidokain etkili olur. SUNCT, diger primer
basagrisi hastaliklarina gore tedaviye daha direnglidir. Cogu farmakolojik tedavi
genellikle etkisiz bulunmustur. Ancak tedavide yer alan basit analjezikler, NSAID grubu
ilaglar, siklooksijenaz 2 inhibitorleri, indometazin, opiatlar, oksijen, triptanlar, ergo
alkaloidleri, kalsiyum kanal blokerleri, benzodiazepinler, trisiklik antidepresanlar, lityum,
kortikosteroidler ve antikonviilzanlar ile ilgili yeterli randomize, placebo kontrollii ¢alisma
bulunmamaktadir (102). Perkiitan trigeminal gangliyon rizolizisi ve trigeminal kok
mikrovaskiiler dekompresyonu gibi invazif cerrahi girisimlerin basarisi tartismalidir. Bu
secenek ancak tiim farmakolojik tedavi secgeneklerine yanit alinamadiginda
degerlendirilmelidir. Supraorbital, infraorbital ve biiyiik oksipital sinirlerin bloke edilmesi
etkisiz bulunmustur. Cogu kiside ataklar yillar, dekadlar veya bir Omiir boyu
stirebilmektedir (102).

2.3.5. Olas1 Yeni Baslayan Giinliik Israrh Basagrisi

Yeni baglayan giinliik israrli basagrisi, kronik giinliik basagrisinin daha giincel olarak
tanimlanmis bir alt tipidir. Ani baglar ve kalici, tekrarlamayan, genellikle siirekli olan
agrilar seklinde devam eder. Baglatict bir neden veya bilinen bir etyolojisi yoktur. Bu agr1,
hastalarin 1/3’linde grip benzeri bir hastalik sonrasi ortaya ¢ikmaktadir, 6rnegin enfeksiyoz
mononiikleoz nedeni olan EBV bu tetikleyici nedenlerden biri olabilir. Agr1 herhangi bir
giinde baslayip 3 giin devam edebilir. Kadmlarda 20°li, erkeklerde 40’11 yaslarda ortaya
cikmaktadir. Daha ¢ok kadinlarda goriiliir. Beyin MR goriintiileme normaldir. Cogu hasta
bulanti, fonosensitivite, zonklayic1 basagrisi gibi migren benzeri bulgular yasar. Bazen
zigzag cizgileri ve uyusukluk gibi aura bulgular1 da tariflenebilmektedir. Stres, hava
degisikligi, parlak 1siklar ve menstriiasyon gibi faktorlerle agri tetiklenebilmektedir.
Spesifik bir tedavisi bulunmadigindan bulgular kronik migrene veya gerilim tipi
basagrisina benziyorsa ona gore tedavi uygulanabilmektedir. Ancak tedavisi, transforme
migren veya kronik gerilim tipi basagrismi diizeltmekten daha zordur. ilag asiri

kullanimindan kagiilmalidir (69).
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2.3.6. Hipnik Basagrisi

Hipnik basagris1 tekrarlayici, uyku iliskili bir primer basagrisidir. Ilk defa Raskin
tarafindan 1988’de tanimlanmis (79) olan agri, ¢ogunlukla 50 yasindan sonra baslar;
kadinlarda erkeklerden daha fazla goriiliir (%65). Ataklar genellikler gece uyurken (%10
vakada sekerleme esnasinda) ortaya c¢ikar. Hastay1 genellikle belli bir zaman diliminde
uyandirdigindan “alarm zili basagris1” seklinde de tanimlanir. Basagris1 genellikle hafif-
orta siddette olmasmna karsin %20 hastada ciddi seviyelere ulasabilmektedir. Agn
genellikle 15-180 dk stirer, ancak 10 saate kadar siirebilen agrilar da tanimlanmistir.
Agrinin yerlesimi tipik degildir, 2/3 hastada bilateraldir. Tetikleyici veya otonomik belirti
bulunmamaktadir (80-82). Mekanizma olarak hipotalamustaki suprakiazmatik ¢ekirdegin
fonksiyon bozuklugu su¢lanmaktadir. Tedavide lityum karbonat, gece melatonin
diizeylerini indirekt olarak artirmasi nedeniyle kullanilmaktadir (23). Hastalarda altta yatan
noktiirnal hipertansiyon, obstriiktif uyku apnesi, “posteror fossa” menenjiomu ve ponsta

iskemik inme gibi sekonder nedenler mutlaka diglanmalidir (13).

2.3.7. Atipik Fasiyal Agr1

Atipik fasiyal agri, tipik olani temsil etmeyen veya siniflandirilamayan agri tiplerini igeren
bir tanimlamadir. Frazier ve Russell tarafindan 1924 yilinda trigeminal nevraljiyi, sayisiz
diger fasiyal agri1 nedenlerinden ayirmak i¢in tanimlanmistir. En son 1988’de Raskin
tarafindan Gnerilen ve kabul edilen tanimlamaya gore, “bilinmeyen nedenli fasiyal agr”
olarak tanmimlanmistir (19). Tipik hasta grubu, 30-40 yaslarinda, depresif bir tablo
sergileyen kadin hastalardir. Atipik fasiyal agri, fasiyal agriya neden olabilecek anatomik
veya patofizyolojik bozukluklara ikincil durumlar dislandiktan sonra dikkate alinmalidir.
Anormal norolojik muayene bulgulari, atipik fasiyal agri tanist ile uyumlu degildir.
Ayrintil1 genel ve nérolojik muayene, otorinolaringoloji, dis hekimligi ve oftalmoloji gibi
dallarla goriis alisverisi gerekli olabilmektedir. Nasofaringeal tiimorler ve siniis tiimorleri,
kafatas1 tabanindaki yapisal anormallikler, maksiller ve/veya kriptik mandibular
mikroapseler veya dental problemleri dislamak i¢in uygun goriintiileme yoOnetemleri
kullanilmalidir. Yiiziin skuaméz ve bazal hiicreli karsinomlar1 da ayrici tanida goz 6niinde
bulundurulmalidir (19). Agr1 duragandir, tek tarafli olabilir, tipik olarak g6z, burun, yanak,

sakak ve ceneyi igerir ve pek sinirlanamaz. Servikal kokler tarafindan duyusu alinan
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bolgelere yayilabilir. Derinden gelen bir sizi seklinde tanimlanan agri, siklikla belirli bir
kaliba uydurulamaz; genellikle giin boyu devam eder ve zaman zaman kétiilesme gosterir.
Nevraljilerin karakteristik 6zelligi olan tetik nokta, bu agn tiirlinde yoktur. Soguk hava,
yutma, konusma, ¢igneme, tras olma, yiiz yikama ile bu ataklar tetiklenmemektedir.
Hastalarin ¢oguna, sonug¢ alinamayan dental, nazal veya sinilis cerrahisi girisimleri
uygulanmaktadir. Tedavide analjezikler, antimigren ilaglar, relaksasyon teknikleri
kullanilmaktadir (19).

2.3.8. Oksipital Nevralji

Oksipital nevralji, “greater” veya “lesser oksipital” veya 3. oksipital sinirin yayilim
alaninda hissedilen, batici tarzda bir agridir; boynun {ist kisminda, basin ve kulaklarin
arkasinda, cogunlukla da tek tarafli olarak hissedilir. Siklikla oksipital nevralji agrisi,
boyundan baslayarak yukari dogru yayilir. Kafa derisinde hassasiyet ve gozlerde 1s18a
duyarlilik, agriya eslik edebilir (84). Kulak ¢inlamasi (%33), kafa derisi hassasiyeti (%33),
bulant1 (%42), bas déonmesi (%50), gorme bozukluklari (%67) gibi durumlar agriya eslik
edebilir (85). Oksipital nevralji, orofasiyal agri seklinde de ortaya ¢ikabilir (86). Genellikle
idiyopatik kabul edilen bu agri, boynun veya basin incinmesine ikincil, boyun kaslar
arasinda sinirlerin sikismasina bagli, osteoartrite ikincil kemik yapilarin sinirlere basisi
sonucu, boyunda tiimor veya baska lezyonlara bagli olarak ortaya c¢ikabilmektedir.
Lokalize inflamasyon veya infeksiyon, gut, diyabet, kan damari inflamasyonu (vaskiilit) ve
sik olarak basi yukar1 veya asagi dogru belirli bir pozisyonda uzun siire tutmak, oksipital
nevralji ile iligkili bulunan durumlardir. Son olarak emosyonel ve fiziksel stresin de bu tarz

agrilara neden olabilecegi 6ne siiriilmektedir (84).

Tedavide izometrik boyun egzersizleri, NSAID grubu ilaglar, trisiklik antidepresanlar,
gabapentin ve botox injeksiyonu kullanilmaktadir (36). En sik kullanilan tani ve tedavi
yontemi, lokal anestezik madde ile biiyiik oksipital sinirin bloke edilmesidir (88). Oksipital
sinir iyi belirlenebilirse ablasyon, dekompresyon, C2 sinirinin elektromodiilasyonu gibi

cesitli cerrahi yontemler de uygulanabilir (89).
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2.3.9. Primer Oksiiriik Basagrisi

Primer Okstiriik basagris1 oksiiriik, barsak hareketleri veya agirlik kaldirma ile iligkili, kisa
stireli bir basagris1 seklidir. Efor migreninin aksine agri, kisa bir pik donemin ardindan
hizlica, 30 saniyeden uzun siirmeyecek sekilde diizelir. Oksiiriik basagrisi, beyinde Chiari
malformasyonu gibi anomaliklerin bir belirtisi olabilecegi igin de akilda tutulmalidir (90).

Chiari malformasyonu, bazen cerrahi onarim gerektirebilecegi igin tanisinin konmasi
onemlidir. Oksiiriik basagris1 olan Kisilere, beyin sap1 veya boynu gésterecek sekilde MR
goriintiilemelerinin yapilmasi gerekir. Bu agrinin benign formu, giinliik indometazine iyi
yanit vermektedir. Bazen benign oksiiriik basagrisi, ¢cok miktarda spinal sivinin bosaltildigi
lomber ponksiyon ile de tedavi edilebilmektedir. Ancak bu yontem, sadece hastalarin
yarisinda ise yaramakta; agr1 kontroliinde oral indometazinin etkinligine ulasmamaktadir.

Oksiiriik bagagrismin genellikle yillar iginde kendiliginden iyilestigi gozlenmektedir (90).

2.3.10. Tla¢c Asir1 Kullanim Basagris

fIk defa Isvigre’de ilag firmasi galisanlarinda tanimlanmis bir “rebound basagrisidir”.
Calisanlara her giin bedava, bir analjezik tiirii olan fenasetin verilmis, takiben bu kisilerde
giinliik basagrilarinin gelistigi gozlenmistir. Arastirmacilar 1951°de benzer bir tabloyu,
ergo alkaloidleri ile yapilan bir ¢alismada da tanimlamiglardir (83). Kafein, cift kor
calismalarda asir1 kullanim basagrisi ortaya ¢ikaran tek maddedir (91). Hastalar giinliik
kullandiklar: triptanlari, non-steroid anti inflamatuar ilaglari, diger analjezikleri kestikleri
zaman yakinmalarinin geriledigi gézlenmektedir, ancak bu durum mevcut diger profilaktik
tedavilere, yasam tarzi degisikliklerine, botulinum toksin injeksiyonlarina da bagh
olabilmektedir. Hastalarin kiiciik bir kisminda, yakinmalar diizeldikten sonra basagrilarini
yenmek ve fonksiyonel kalabilmek i¢in uygulamaya tekrar basladiklart gézlenmistir. Bu
programa sadik kalabilen hastalarda ise uzun bir siire, tedaviye yonelik etkinlikte azalma
ve doz artim ihtiyaci gozlenmeksizin, sabit dozda alinacak analjezik miktar1 ile agrn

kontrolii saglanabilmektedir (83).
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2.4. IKINCIiL BASAGRILARI

Ikicil basagrilari, bircok farkli nedene bagl olarak gelisebilir. Kafa travmasi sonrasi
gelisen basagrist en sik nedenlerden biridir. Basagrisina dikkatin yogunlastirilmasinda
zorluk, bas donmesi, uykusuzluk, depresyon, anksiyete, duygulanim dalgalanmalari da
eslik edebilir. Cogunlukla araba kazalarindan sonra goriilen omurga yaralanmasi da kafa
travmasina benzer bir etki gosterebilmektedir. Bu tip basagrilarinin gegmesi uzun zaman
alabilmekte, bilissel iyilestirme, trisiklik antidepresan veya SSRI, antikonviilzan ilaglar

gibi tedavilerin kullanim1 gerekebilmektedir (87).

Lomber ponksiyon sonrasi gelisen basagrisi, hastalarin %25’inde goriilmektedir. Genel
inanigin aksine yatak istirahati, bu basagrilarinin ortaya ¢ikisini engellememektedir. LP
sonrast basagrisina ense sertligi, fotofobi, bulant1 ve kulakta ¢inlama eslik edebilir. Yatak
istirahati, hidrasyon, analjezik ve kafein, bu hastalarda bir rahatlama saglayabilir. Ancak
rahatlama 2-3 giin i¢inde olmazsa kan yamasi gerekebilir. Bu yontemde, hastanin epidural

bosluguna kendi vendz kanindan 15-20 cc injeksiyon uygulanmaktadir (87).

Spontan intrakraniyal hipotansiyon BOS kacaginin izlendigi nadir goriilen bir tablodur.
Sisternografi veya BT miyelografi ile tani konur. Kagak saptanirsa epidural salin

inflizyonu, kan yamasi veya cerrahi uygulanabilir (87).

Serebral vendz tromboz, hastalarin ¢gogunda bagagrisi ile ilk bulgusunu vermektedir. Diger
bulgular1 papilddem, biling bulanikligi, ndbetler veya fokal noérolojik defisitlerdir.
Hastalarin dortte biri yalnizca basagrisi ile prezente olmaktadir. Bu tablo dogum sonrasi
kadinlarda, oral kontraseptif kullaniminda, intrakraniyal enfeksion ve hiperkoagiilabilite
durumlarinda sik goriilmektedir. Serebral vendz tromboz tanist MR venografi ile konur,
BBT ve beyin MR goriintiileme ise varsa eslik eden enfarkt veya beyin 6demini gosterir.

Tedavide antikoagiilasyon, diiiretik ve antikonviilzanlar kullanilir (87).

Iskemik inme ve transient iskemik atak hastalarmin %40’inda basagrisi, tabloya eslik

etmektedir. Hemorajik inmede ise her zaman basagrisi eslik eder (87).

Intrakraniyal tiimorlerde meydana gelen basagrisi migren, gerilim tipi basagris1 veya

nadiren kiime basagrisini taklit edebilir (87).
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Menenjite bagli basagrist nonspesifiktir ancak eslik eden ense sertligi, ates ve diger

belirtiler tan1y1 kolaylastirmaktadir (87).

Anevrizma riiptiiriine bagli basagris1 hastalarin hayatlarinda yasadigi en siddetli basagrisi
seklinde tarif ettikleri bir basagrisi tiiriidiir. Bu hastalarin %40°1 hastaneye ulasamadan

hayatlarin1 kaybetmektedirler (87).

Hidrosefaliye bagli basagrisi obstruktsiyon intrakraniyal basing artisi olmasi nedeniyle
meydane gelebilmektedir. Nedenleri arasinda Chiari malformasyonu, kitle veya bakteriyel

infeksiyon olabilir (87).

Chiari malformasyonuna bagli tipik basagrisi oksipital bolgededir. Herniasyon ciddi
boyuta ulastiginda, oksiirik basagrisini tetikleyebilir, nérolojik bulgular ortaya ¢ikabilir.
Chiari malformasyonu derecesi beyin MR goriintiilemede beyin sapt ve serebellumun
foramen magnumdan herniasyon derecesine gore degerlendirilmektedir. Herniasyon 5
mm’de az ise basagrisina neden olmamaktadir. Semptomatik chiari malformasyonlarina

cerrahi uygulanmaktadir (87).

Dev hiicreli veya temporal arterit 50 yasindan geng kisilerde nadiren goriilmektedir.
Basagrisi tek tarafli slirekli ve agriya temporal arter trasesinde hassasiyet eslik etmektedir.
Polimiyaljia romatika ve anemi de eslik edebilir. Tani i¢in tiim vakalarda temporal arter
biyopsisi onem tagsimakta ve hastalarin ¢ogunda uzun donem kortikositeroid tedavisi
gerektirmektedir. Kortikosteroid tedavisi ¢ogunlukla uyumlu CRP artsiyla birlikte goriilen
semptom rekiirrensi nedeniyle kesilememektedir. Kortikosteroidlerin uzun dénem yan
etkisi acisindan hastalar yakin gozlemde tutulmalidir. Tedavi birakilirsa bu hastalik

iskemik inme ve gérme kaybina neden olabilmektedir (87).

Epileptik aktiviteye bagli basagrisi1 ¢cok sik goriiliir ve tan1 koymak kolaydir. Hastalarin
genellikle gece meydana gelen veya subklinik nobetler sonrasi basagrilari meydana

gelmektedir. Nobetlerden bagimsiz olarak epilepsili hastalarda migren sikligi artmistir
(87).

Ilaglarm indiikledigi basagris1 da sik goriilmektedir, genellikle oral kontraseptif, dstrojen
preparatlari, proton pompa inhibitorleri, H2 blokdrler, astim tedavileri ve antihipertansif

ilaglardan kaynaklanmaktadir (87).

35



2.5. YASLILARDA BASAGRISI

Basagris1 prevelansi yas arttikca azalmaktadir. Erkeklerde ve kadinlarda ilerleyen yaslarda
sirastyla yas gruplarina gore basagrisi prevelansi; 21-34 yas i¢in %94-%74, 55-74 yas arasi
%66-%53, 75 yas tistl %55- %22 seklinde bildirilmektedir (92).

Genglerde primer tip basagrist sikliginin %90’larda olmasma karsin bu oranin yasin
ilerlemesiyle %66’lara indigi goriilmektedir (93). Genelde yasla birlikte sekonder
basagrilarmin sikliginda bir artis olacagir ongoriilmesine karsin ileri yaslarda da, primer
basagrilar1, sekonder basagrilarindan daha sik goriilmektedir (9). Migren veya gerilim tipi
basagris1 fenotipinde, ayirict taninin zor oldugu, semptomatik agrilar da ortaya
cikabilmektedir. Ayrica kronik hastaliklar, primer basagrilarin1 kotiilestirebilmekte,
epizodik  formdaki agrilarin~ kronik  glinlik  basagrisina  dOniislimiini
hizlandirabilmektedirler (7). Altmis bes yas ustii 833 hastanin degerlendirildigi bir
caligmada, gerilim tipi basagrisi prevelanst %44.5, migren prevelanst %11 olarak

belirlenmistir (9).

Elli yas iistii hastalarda yeni baslangigli basagrisinin etyolojisinde bir¢ok farkli neden
bulunabilmektedir (Tablo 2.1). Temporal arterit, hipnik basagris1 ve parkinson hastaligina

bagli basagrisi bu populasyonda daha sik goriilen sekonder basagrist nedenleridir (109).

Yeni baglayan basagrisi nedenlerinin arastirildigi bir calismada, 65 yas ve iistii 193
hastada, %43 ile gerilim tipi basagrisi, %19 ile trigeminal nevralji en sik goriilen bas
agrist nedenleri olarak saptanmistir (95). Sadece bir hastada, bas agrisi 6zelliklerinin
migren Kriterlerini karsiladigi goézlenmis; hastalarin %15’inde ise bas agrilarmin inme,
temporal arterit veya intrakraniyal neoplasma bagli “sekonder basagrilar1” seklinde ortaya

¢ikt1g1 gozlenmistir.

Gerilim tipi basagrilarinin %10’u, 50 yas iizerinde baslangi¢ gostermektedir (96). Ancak
bu yas grubunda, yeni baslangigli gerilim tipi basagrisi, aslinda bir diglama tanis1 olmali;
primer ve metastatik beyin tiimorleri ayirici tanida goz oniinde bulundurulmalidir (97).
Ileri yas hastalarda gerilim tipi basagrisi tanis1 koyabilmek igin, temporal arterit, kanser,
hidrosefali, kronik subdural hematom, fibromiyalji, miyofasiyal agri, servikal spondiloz,
depresyon, uyku apnesi, hipoglisemi, hipotiroidizm, hiponatremi ve hiperkalsemi gibi

metabolik hastaliklarin da ekarte edilmesi gereklidir (7). Bir bagska populasyon temelli
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calismada, 75 yasindan sonra migren prevelansi, erkekler i¢in %2.7, kadinlar igin %7. 6

olarak belirlenmistir (16).

Migren, kadinlarda menapozdan sonra ¢ogunlukla sonlanir. Erkeklerde de yasla birlikte
siklig1 azalir ancak kadinlarda 3: 1 oraninda azalma olurken erkeklerde bu oran 2: 1’e iner
(107). ilerleyen yasla birlikte aurasiz migren ataklarinin siire, yogunluk ve sikliginda
progresif bir azalma meydana gelir ve ¢ogu vakada bu tarz agrilar tamamen yok olur
(113,114). Migren ataklarinin sadece %2’si 50 yasindan sonra ilk defa baglamaktadir. Geg
baslangi¢li migrene, gegici gorsel, duyusal, motor ve/veya davranigsal belirtiler eslik
edebilir, genellikle de migren aurasina benzer beliritler goriilir (98-99). Vakalarin
%50’sinde basagrisi belirtilere eslik eder ve bu tablo, erkeklerde daha sik goriiliir,
prevelans1 yaklasik %1°dir. En sik goriilenden en az goriilene dogru bu belirtiler
siralanirsa; gorsel belirtiler (gecici korliik, homonim hemianopsi, gormede bulaniklik);
paresteziler (uyusukluk, karincalanma, ekstremitede agirlik hissi); beyin sap1 ve serebellar
fonksiyon bozuklugu (ataksi, sakarlik, isitme kayb1, kulakta ¢inlama, vertigo ve senkop) ve
konusma bozukluklar1 (dizartri veya disfazi). Geg baslangigli (late-life) yakinmalar, 65 yas
istli auralt migren hastalarinin %75’inde ortaya ¢ikmaktadir (115) ve parsiyel epilepsi,
arteriyovenéz malformasyon, vaskiiler goz hastaliklari, emboli ve karotid stenoz ile
vaskiilitlerden ayirt edilmesi gerekmektedir (116). Bilgisayarli tomografi, manyetik
rezonans gorlintiileme veya karotid MR anjiografi, karotis ultrasonu, elektroensefalografi,
kardiyak degerlendirme, kan testleri gibi transient iskemik atakta veya nobetlerdeki rutin
degerlendirmesinde  kullanilan testlerin  uygulanmasi  gerekebilmektedir. Duyusal
belirtilerin ilerleyici artig1, 15 dakikadan uzun siirmesi, bir bulgudan digerine hizli gegisin
olmasi ve birden fazla stereotipik epizod varligi, belirtilen atagin TIA’dan ayirimini
gerektirir. Bir galismada kronik giinliik basagrist sikligi, yashlarda %47. 1, genglerde %28.
4 saptanarak, geng¢ hastalara kiyasla yash hastalarda daha sik goriildiigii raporlanmigtir
(11). Epizodik ve kronik kiime basagrist olan 554 hastanin degerlendirildigi bir ¢aligamada
50 yas lizeri baslangig, kadinlarda %16. 7, erkeklerde %8. 7 bulunmustur (100). Baska bir
calismada klasik trigeminal nevraljinin insidansi, 20-30 yas grubunda 4/10 0000, 60-70 yas
grubunda ise 20/100 000 olarak bildirilmistir (16). Trigeminal nevraljilerin %90’inin 40
yas tizerinde goriiliigii, daha geng yaslarda gelisen trigeminal nevraljide ise genellikle altta
yatan multipl skleroz, intrakranial kitle veya infeksiyon gibi durumlar oldugu
belirtilmektedir (14). Zoster ndritine bagli basagrist prevelansi, yasla birlikte artis
gostermekte ve 80 yasindaki hastalarda prevelans 45-100/100 000 olarak belirtilmektedir
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(16). Elli yas tizerinde kiime basagrisi, ¢ok az goriilmektedir (109). Geg baslangigl kiime
basagrisinda, o6zellikle atipik Ozellikler eslik ediyorsa, kiime basagrisinin nadir ikincil
nedenlerini diglamak i¢in beyin MR goriintillemesi uygulanmalidir (101). Bu ikincil
nedenler arasinda internal karotid arter diseksiyonu, intrakavernéz karotid arterde
psddoanevrizma, anterior komiinikan, karotid veya baziller arter anevrizmasi, orta serebral
arter veya oksipital lobda arteriovenz malformasyon, yiiksek servikal menenjiom, tek
tarafli servikal kord veya lateral mediiler enfarkt, pituiter adenom, sfenoid kemikte
menengiom, maksiller siniiste yabanci cisim, orbitosfenoidal asperjilloz, orbital miyozit

sayilabilir (101).

Tablo 2.1. 50 yasindan sonra baglayan basagrisi nedenleri (94)

A. Primer basagrilart
a. Migren
b. Gerilim tipi bagagrist
c. Kiime basagrist
d. Hipnik basagrisi
B. Sekonder bagagrilari
a. Kitleler
b. Subdural ve epidural hematomlar
c. Kafa travmasi
d. Serebrovaskiiler hastalik
e. Temporal arterit
f.  Trigeminal nevralji
g. Postherpetik nevralji
h.  Sistemik hastaliklara bagli medikasyonlar
i. Bas, boyun, goz, kulak ve burun hastaliklar
J. Parkinson hastaligina bagl basagrisi

k. Anjinaya bagl basagrisi

Heniiz geriatrik populasyonda goriilen basagrilarimin tedavisi ile ilgili kilavuzlar

olusturulmamigtir. Akut tedavide NSAID kullanimi, bu yaslarda bobrek fonksiyon
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bozuklugu olasilig1 arttigi i¢in smirlidir. Bu nedenlerle proklorbenazin veya akatizi gibi
ekstrapiramidal yan etkilerine dikkat edilerek metoklorperamid uygun tedavi segenekleri
olabilir (123). Genel olarak bu yaslarda semptomatik tedavide ilk se¢enek parasetamol,
ikinci se¢eneck NSAID’lardir. Triptan ve kombinasyon tedavilerinden olasi kardiyak yan
etkiler g6z 6nlinde bulundurularak kacinilmasi gerektigi belirtilmektedir. Profilakside, ilk
secenek topiramat ve valproik asit, ikinci segenek, propranolol, kalsiyum antagonistleri ve
sartanlar olarak belirtilmektedir. Nortriptilin’in dikkatle kullanilmasi ve amitriptilinden
olabildigince ka¢inilmasi Onerilmektedir. Tedavide non-farmakolojik ajanlar olarak
magnezyum, riboflavin ve koenzim Q preparatlart kullanilabilir. Hem semptomatik hem
profilaktik tedavi uygulamalarinda, ilaglarin diisiik dozda baslanmasi, yavas titre edilmesi,
bobrek ve Kkaraciger fonksiyonlarmin yakin takibi ile tedaviye devam edilmesi

onerilmektedir (7).

Migren tedavisi yash hastalarda, migren tedavisinde kullanilan preparatlar hastalarin
kronik hastaliklart nedeniyle alinan diger ilaglarla etkileceginden zor olabilmektedir.
Triptan kullanimi yaslilarda kontrendike degildir. Ancak asemptomatik de olsa geriatrik
hastalarda koroner arter hastaligi riski yiiksek oldugundan, bdyle bir sorun tanimlanmamis
olanlarda bile, triptan kullanim1 Oncesi “stres testi” uygulanmalidir (107). Akut
medikasyonun, ileri yas hastalarda gen¢ hastalardan daha etkili olabilecegi bildirilmistir
(16).

Geriatrik grupta, profilaktik tedavide de dikkatli olunmas1 gerekmektedir. Cogu ilacin yari
omrii uzun olabilecegi igin titrasyon yavas uygulanmalidir. Ileri yas grubu, ilag yan
etkilerine daha duyarli oldugundan baslangic dozu diisiik tutulmahidir (107). Hem
semptomatik basagrilar1 hem de depresyonu olan ileri yas hastalarin, daha fazla somatik
yakinmalarinin olabildigi gézlenmistir. Bu nedenle baska bir neden bulunamayan basagrisi
varliginda, bu yas grubunda depresyon olasiliginin yiikksek oldugu gz Oniinde
bulundurulmalidir. Bu durumda geriatrik populasyonda SSRI gibi antidepresanlarin,
trisiklik antidepresanlardan daha giivenli ve daha etkili olabilecegi dikkate alinmalidir
(107).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. HASTA SECIMi

Bu retrospektif ¢calismada 2011-2013 yillar1 arasinda basagrist (R51 tan1 kodlu) sikayeti ile

basvurmus 65 yas Ve iistii 175 hastanin dosyalar1 sistemden incelendi.

Hastalarin basagrist ¢esitlerine gore tanilari, Uluslaras: 3. Basagrist siniflandirma 6lgegi
kullanilarak kondu. Oykii, tetkik sonuglar1 ve dlgekteki tani kriterleri kullanilarak basagrist

siniflandirmasi yapildi.

3.2. DEGERLENDIRILEN PARAMETRELER

Hasta grubunda basagrisi ¢esitleri 6ncelikli olarak primer ve sekonder basagrilar olarak iki
gruba ayrildi. Her grup yas ve cinsiyet Ozelliklerine gore karsilastirildi. Her grupta
hastalarda mevcut diger medikal tablolar (diyabetes mellitus, hipertansiyon, hipotiroidi,
koroner arter hastaligi, kafa travmasi Oykiisii, depresyon, beyinde kitle veya anevrizma
varlig1 vb) karsilastirildi. Her grup icinde basagrisi tiplerine gore alt gruplar olusturuldu ve
gruplar, yiizde oranlar1 ile belirtildi. Beyin MR goriintiileme bulgulari, normal, nonspesifik
degisiklikler ve basagris1 ile ilgili degisiklikler olarak smiflandirildi. Sekonder grupta
beyin MRI 6zellikleri ayrica gruplandirilarak oranlandi. Primer basagrisi grubunun iginde
analjezik tedavi ve profilaksi tedavisi alan ve tedavi almayan gruplar olusturuldu ve yiizde
orani ile ifade edildi. Primer basagrist grubu, tedavi oOzelliklerine gore “analjezik” ve
“profilaksi” seklinde iki gruba ayrildi. Profilaksi grubui ilag tiirlerine gore ayrildi. Primer

grupta profilaksi alan hastalarin tedaviden fayda gorme oranlar1 degerlendirildi.

3.3. ISTATISTIKSEL YONTEM

Istatistiksel analizler, IBM SPSS for Windows Version 21. 0 paket programinda yapild.
Sayisal degiskenler ‘“ortalama + standart sapma” ve [minimum — maksimum]
tanimlamalar1 kullanilarak; kategorik degiskenler ise say1 ve yiizde ile dzetlendi. Iki grup

arasinda sayisal degiskenler bakimindan farklilik olup olmadigi, “bagimsiz gruplarda t
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testi” ile incelendi. Kategorik degiskenler bakimindan gruplar arasinda farklilik olup
olmadig: “ki kare testi” ile degerlendirildi. Anlamlilik diizeyi p <0,05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Bu calismada 65 yas ve tistii 175 hasta degerlendirmeye alindi. Yas ortalamasi 73,5 + 6,9
olan hastalarin 49’u erkek, 126’s1 kadin idi. Basagrilari, primer ve sekonder basagrisi
gruplar seklinde ikiye ayrildi. Primer basagris1 grubunda 142 (%81.1), sekonder basagrisi
grubunda 23 (%18.9) hasta mevcuttu. Her iki grupta erkek/kadin orani belirlendi. Primer
basagris1 grubunda erkek/kadin orami 39/103 (%27.5 / %72.5); sekonder basagrisi
grubunda ise 10/23 (%30.3 / %69.7) idi. Risk faktorleri degerlendirildiginde, primer
basagrist grubunda hipertansiyon 99 hastada (%69.7), diyabetes mellitus 27 hastada
(9%19.0), depresyon 17 hastada (%12.0), koroner arter hastaligi 16 hastada (%11.3),
hipotiroidi 15 hastada (%10.6), kafa travmasi Oykiisiiniin 8 hastada (%5.6) oldugu
gozlendi. Sekonder basagrisi hasta grubunda ise hipertansiyon 22 hastada (%66.7),
diyabetes mellitus 7 hastada (%21.2), koroner arter hastaligi 5 hastada (%15.2), beyinde
kitle veya anevrizma Gykiisii 4 hastada (%12.1) a, hipotiroidi 3 hastada (%9.1), depresyon
2 hastada (%6.1), kafa travma oykiisiiniin 1 hastada (%3.0) oldugu belirlendi.

Tablo 4.1. Basagrist tipi dagilimi

Say1 Yiizde
Primer 142 %81,1
Sekonder 33 %18,9

Tablo 4.2. Basagrisi gruplarinin yas ve cinsiyet bakimindan karsilastiriimasi

Primer (n=142) Sekonder (n=33) Toplam (n=175) p
Yas 73,4+7,1 73,9+6,4 73,5+£6,9 0,710
(64 —89) (65 —86) (64 —89)
Cinsiyet (E/K) 39/103 10/23 49/126 0,911
(%27,5/%72,5) (%30,3/%69,7) (%28/%72)
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Tablo 4.3. Primer ve sekonder agr1 gruplarinda risk faktorleri

Risk Faktorleri Primer (n=142) Sekonder (n=33) p

DM 27 (%19,0) 7 (%21,2) 0,965
Hipertansiyon 99 (%69,7) 22 (%66,7) 0,894
Hipotiroidi 15 (%10,6) 3 (%9,1) 1,000
Koroner arter hast. 16 (%11,3) 5 (%15,2) 0,748
Kafa travma 6ykiisii 8 (%5,6) 1 (%3,0) 0,863
Depresyon 17 (%12,0) 2 (%6,1) 0,501
Beyinde kitle veya anevrizma - 4 (%12,1) 0,001

Risk faktorlerini iki agr1 grubu ile karsilastirdigimizda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi.

Primer basagrisi alt grup degerlendirmesi yapildiginda, gerilim tipi basagris1 56 hastada
(%39.4), trigeminal nevralji 44 hastada (%51.0), aurasiz migren 19 hastada (%13.4), aural
migren 11 hastada (%7.7), primer Oksiiriik basagrisi1 3 hastada (%2.1), “olas1 yeni baslayan
glinliik 1srarli bagagrisi” 3 hastada (%2.1), SUNCT 2 hastada (%1.4), “atipik fasiyal agr1” 2
hastada (%1.4), oksipital nevralji 2 hastada (%1.4) tanimlandi.
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Primer basgagrisi alt gruplari

Sekil 4.1. Primer basagris1 alt gruplari

Sekonder basagrisi alt grubunda, hipertansiyon iligkili basagrisi 8 hastada (%24.2),
temporal arterite bagl basagrist 6 hastada (%18.2), servikal patolojiye bagli basagrisi 6
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hastada (%18.2), intrakraniyal kitleye bagli basagrisi 4 hastada (%12.1), ilag iliskili
basagrisi 1 hastada (%3.0), karotid veya vertebral arter hastaligina bagli basagris1 1 hastada
(%3.0), non-inflamatuar hastaliga bagl basagrisi 1 hastada (%3.0), servikal distoniye bagh
basagris1 1 hastada (%3.0), iskemik inmeye bagli basagrist 1 hastada (%3.0), glokoma
bagl basagrisi 1 hastada (%3.0), riiptiire olmamig sakkiiler anevrizmaya bagl basagrist 1
hastada (%3.0), metabolik bozukluga bagli basagris1 1 hastada (%3.0), intrakraniyal yer

kaplayan lezyona bagli agrili trigeminal néropati 1 hastada (%3.0) mevcuttu.

Tablo 4.4. Sekonder basagrisi alt gruplari (n=33)

Say1 Yiizde
HT iliskili basagrisi 8 %24,2
MNag iliskili basagrist 1 %3,0
Temporal arterite bagl basagrisi 6 %18,2
Karotid veya vertebral arter hastaligina bagl basagrisi 1 %3,0
Nonenflamatuar hast. Bagli basagrisi 1 %3,0
Servikal distoniye bagli basagrisi 1 %3,0
Iskemik stroke bagl basagrisi 1 %3,0
Servikal patolojiye bagli bas agrisi 6 %18,2
Intrakraniyal kitleye bagli basagrist 4 %12,1
Glokoma bagli bas agrist 1 %3,0
Riiptiire olmamus sakkiiler anevrizmaya bagli basagrisi 1 %3,0
Metabolik bozukluga bagl basagrisi 1 %3,0
Intrakraniyal yer kaplayan lezyona bagl agril trigeminal nropati 1 %3,0
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Sekil 4.2. Sekonder basagrisi alt gruplari

Beyin MR goriintiileme 6zelliklerine gore hastalarin 121’inde non-spesifik degisiklikler
(%69.1), 23’tinde normal goriniim (%13.1), 16’sinda basagrisi ile ilgili degisiklikler
(anormal) (%8.6) saptandi. 15 hastanin beyin MR goriintiilemesi yoktu.

Tablo 4.5. Hastalarin beyin MR goriintiileme 6zelliklerine gére dagilimi

Say1 Yiizde
Normal 23 %13,1
Nonspesifik degisiklikler 121 %69,1
Basagnist ile iliskili degisiklikler(anormal) 15 %8,6
N/A 16 %09,1
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MR ozellikleri

H Normal
B Nonspesifik degisiklikler
Basagrisi ile iliskili

degisiklikler(anormal)

mN/A

Sekil 4.3. Hastalarin beyin MR goriintiileme 6zelliklerine goére dagilimi

Primer ve sekonder basagrisi olan hastalar beyin MR goriintilleme 06zelliklerine gore

degerlendirildiginde, primer grupta 106 hastada (%74.6) non-spesifik degisiklikler

izlenirken 20 hastanin (%14.1) MR’1 normal olarak belirlendi.

Sekonder grup incelendiginde 16 hastada (%48.5) non-spesifik degisiklikler, 14 hastada

(%42.4) basagrist ile ilgili degisiklikler, 3 hastada (%9.1) ise normal olarak belirlendi.

Hastalarin 16’smin beyin MR goriintiileme verisine kayitlarda ulagilamadi (%11. 3).

Tablo 4.6. Primer ve sekonder basagrilarinin beyin MR goriintiileme 6zelliklerine gore

dagilimi

Primer (n=142)

Sekonder (n=33)

Normal 20 (%14,1) 3(%9,1)
Nonspesifik degisiklikler 106 (%74,6) 16 (%48,5)
Basagnist ile iliskili degisiklikler(anormal) - 14 (%42,4)
Bilinmiyor 16 (%11,3) -

Sekonder basagrisi olan 33 hastanin 13-14’tinde beyin MR goriintiileme bulgularinin

anormal oldugu belirlendi. Basagrisi ile iliskili beyin MR goriintiilleme bulgular1 olan
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hastalarin, 7’sinde (%50) iskemik gliotik degisiklikler; 1’inde (%7) akut enfarkt, 1’inde
(%7) iskemik gliotik degisiklikler ve hipofiz bezinde adenom; 1’inde (%7) iskemik gliotik
degisiklikler ve sag temporal bolgede diisiik “gradeli” glial tiimér, 1’inde (%7) kKitle
(nazofarinksten kavernéz siniise uzanan), 1’inde (%7) sag temporal bolgede limbik
ensefalit veya glial tiimor lehine alinabilecek degisiklikler, 1’inde (%7) vestibiiler
schwannom, 1’in de de (%7) sol kaverndz sinus komsulugunda ekstra-aksiyel yerlesimli

menenjiom gozlendi.

Tablo 4.7. Sekonder bas agrist olan hastalarin beyin MR goriintiileme 6zellikleri

Say1 Yiizde
Iskemik gliotik degisiklikler 7 %50
Akut iskemik enfarkt 1 %7
Iskemik gliotik degisiklik ve hipofiz bezinde adenom 1 %7
Iskemik gliotik degisiklik ve sag temporal bolgede diisiik 1 %7
gradeli glial timor
Nazofarinsten kavernz siniise uzanan kitle 1 %7
Sag temporal bolgede limbik ensefalit 1 %7
Vestibiiler schwannom 1 %7
Sol kaverndz sinus komsulugunda ekstraaksiyel yerlesimli 1 %7
menenjiom

Primer basagrisi olan hastalarin tedavileri, analjezik, profilaksi ve belirsiz seklinde iig
gruba ayrildi. Hastalarin 51°i analjezik (%35.9), 59’u profilaksi (%41.5) kullanmaktaydi.
32 hastanin tedavi sekli ise belirlenemedi (%22.6).

Tablo 4.8. Primer basagrist gruplarinda tedavi tiirleri

Say1 Yiizde
Analjezik 51 %35,9
Profilaksi 59 %41,5
Bilinmiyor 32 %22,6
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Profilaksi tedavisi alan hastalar, ilag tiirlerine gore smiflandirildiginda; 30’u (%21.1)
selektif serotonin geri alim inhibitéri (SSRI), 16’s1 trisiklik antidepresan (%11.3), 3’
selektif serotonin reseptor inhibitorii ve trisiklik antidepresan (%2.1), 2’si selektif
noradrenalin reseptér inhibitorii (SNRI) (%1.4), 1’i atipik antidepresan (%0.7)
kullanmaktaydi.

Tablo 4.9. Primer basagrisi i¢in profilaksi ilag tiirleri

Say1 Yiizde
SSRI 30 %21,1
SNRI 2 %1,4
Trisiklik 16 %11,3
SSRI+Trisiklik 3 %2,1
Profilaksi yok 90 %63,4
Atipik antidepresan 1 %0,7

Hastalarin profilaksi ve analjezik tedaviden fayda gorme oranlari incelendiginde; 29 hasta
fayda gormiis (%16.6), 11 hasta fayda gormemis (%6.3), geri kalan 135 hasta tedavi takibi

icin kontrol muayenelerine gelmedikleri i¢in degerlendirilememistir (%77.1).

Tablo 4.10. Tedaviden fayda gorme oranlart

Say1 Yiizde
Fayda gormiis 29 %16,6
Fayda gérmemis 11 %6,3
Bilinmiyor 135 %77,1

Primer basagris1 grubunda, profilaksi alan ve tedavi takibi degerlendirilebilen 15 hastanin
tedaviden fayda gorme oranlari degerlendirildiginde; selektif serotonin geri alim inhibitorii
kullanan 10 hastanin 8’i fayda gormiis (%80), 2’si fayda gormemis (%20). Trisiklik
antidepresan kullanan 4 hastanin 1’1 fayda goérmiis (%25), 3’0 fayda géormemis (%75).
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Selektif serotonin geri alim inhibitdrii ve trisiklik anidepresan kullanan 1 hasta fayda

gormiis (%100), diger gruplar degerlendirilememistir.

Tablo 4.11. Profilaksi tiirlerine gore tedaviden fayda gérme

Fayda gormiis Fayda gormemis P
SSRI 8 (%80) 2 (%20) 0,172
Trisiklik 1 (%25) 3 (%75)
SSRI+Trisiklik 1 (%100) -

Profilaksi alan hastalarin takip edilebilen 5 tanesinde; 3’i uyku hali, 1’1 bulant1 ve kusma,

1’1 dengesizlik, 1’1 bas donmesi seklinde yan etki tanimlanmistir.

49



5. TARTISMA

Basagrisi, hayat kalitesini bozmanin yani sira intrakraniyal ve/veya sistemik hastaliklarin
bir belirtisi de olabileceginden ayrintili olarak ele alinmasi gereken bir rahatsizliktir.
Basagrisi sikliginin yas gruplara gore dagilimin incelendigi bir ¢alismada prevelans, 21-
34 yas aras1 kadinlarda %92, erkeklerde %74; 55-74 yas grubu erkeklerde %66, kadinlarda
%53; 75 yasin tistii kadinlarda %55, erkeklerde %22 olarak belirlenmistir (122). Buna gore
bas agris1 prevelansi, yasla iliskili bir diislis gostermekte, ancak sekonder basagrisi
prevelansinin 65 yas iistiinde genglere gore daha yiiksek bulunmasi ve bu yaslarda gerek
semptomatik gerekse profilaktik tedavilerin 6zellikler icerebilmesi nedeniyle, geriatri yas

grubunda basagrilar1 dikkatle ele alinmalidir.

Basagrisi1 epidemiyolojisine yonelik geng ve orta yas populasyonu kapsayan kaliteli birgok
calisma yapilmis olmasina karsin, geritrik yas grubunu inceleyen calisma sayisinin az
oldugu dikkati g¢ekmektedir: Mei-Ling ve arkadaslarmin yaptigi bir epidemiyolojik
calismada, 65 yas lstll hastalarda primer basagrisi oran1 %81.6, sekonder basagrisi orani
ise %14.9 olarak belirlenmistir (11). Benzer yas grubunu inceleyen Pascual ve
arkadaslarinin ¢alismasinda erkek hasta orani %37, kadin hasta orami ise %63 olarak
belirlenmistir (93). Biz ¢calismamizda, geriatrik yas grubunda primer basagrist prevelansini
%81.1; sekonder basagrisi prevelansini ise %18.9 olarak belirledik; erkek hasta oran1 %28,
kadin hasta oran1 %72 idi. Bizim sonuglarimiza gore, bu yas grubunda primer
basagrilarindan gerilim tipi basagris1 %56, aurasiz migren %13.4, aurali migren %7.7,
trigeminal nevralji %31.0 oranlarinda goriilmektedir.  Bu oranlar C. Lisotto ve
arkadaglarinin (2) ¢alisma sonuglari ile benzerlik gértermesine ragmen, 0 ¢alismada %7.7
olarak belirtilen trigeminal nevralji orani, bizim ¢alismamizda daha yiiksek bulunmustur.
Gerilim tipi basagrilarinin 65 yas istii 193 hastada incelendigi baska bir ¢alismada oran
%43.0 olarak belirlenmistir (121); bu oran bizim ¢alismamizda saptanan oranla (%39.4)
benzerlik gostermektedir. Baska bir ¢alismada ise gerilim tipi basagrisi oran1 %27, migren
oran1 %15 olarak saptanmistir (119). Geriatrik grubun degerlendirildigi c¢alismalarin
cogunda, gerilim tipi basagris1 prevelansinin, gen¢ populasyona gore daha yiiksek oldugu
gozlenmistir. Bunun, ileri yas hastalarda servikal osteoartrit, depresyon ve/veya depresyon
ile iliskili hastaliklar ve uyku bozukluklarinin goriilme sikliginin artmis olmasiyla

iliskilendirilebilecegi 6ne stiriilmiistiir (119).
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Geriatrik grupta, vaskiiler hastaliklar, intrakraniyal kitle, trigeminal nevraljiye ikincil
basagrilart ve primer Oksiirlik basagrisinin genglere oranla daha sik goriildiigii birgok
calismada gozlenmistir (93). Pascual ve arkadaslarinin ¢alismasinda 65 yas tUsti 193
hastada iskemik inme, temporal arterit ve intrakraniyal kitleye bagli basagrisi orani, 65 yas
alti hastalara gore belirgin yiiksek (%15) bulunmustur. Bizim calismamizda da, bu
hastaliklara bagli basagrilar toplammin %33.3 gibi yiliksek bir oranda oldugu gézlendi.
Pascual ve arkadaslarinin ¢alismasinda “benign” oksiiriik basagrisinin oran1 %1.5, oksipital
nevralji oraninin %1 olarak saptandigi belirtilmistir; bizim ¢alismamizda da bu oranlar

strastyla %2.1 ve %1.4 seklinde bulunmustur.

Genellikle 60 yas lizeri hastalarda goriilen hipnik basagrisini, inceledigimiz hasta grubunda
gozlememis olmamizin, saymin azhigi veya bu agrimin zaten nadir goriilmesiyle

iligkilendirilebilecegi diistiniilmiistiir.

Kiime basagrisi, 65 yas istiinlin tarandig1 bir ¢alismada, 5 hastanin 2’sinde saptanmistir
(11). Bizim ¢alismamizda kiime basagrisina rastlanmamistir. Bu tip agrilarda ilk ataklarin
genellikle 30 yas civarinda baslamasi, giderek ataklarin azalmasi ve ileri yaslarda ilk
ataklarin goriilme olasiligmin da ¢ok diisiik olmas1 nedeniyle, bunun beklenen bir durum

oldugu distintilmistiir (26).

C. Lisotto ve arkadaglarinin caligmasinda servikal patolojiye bagli basagrist %26.2,
temporal arterite bagli basagrist %7.1, intrakraniyal kitleye bagli basagrisi %2.4
oranlarinda bildirilmistir. Bagka bir ¢alismada servikal patolojiye bagli basagrist %18.2,
temporal arterite bagli basagrist %18.2, intrakraniyal Kitleye bagli basagrisi %12.1
oranlarinda belirlenmistir (2). Basagris1 ile basvuran geriatrik hastalarda temporal arterit,
iki ayr1 caligmada daha benzer oranlarda bildirilmistir (119,121). Bizim ¢alismamizda da
temporal arterit ve migrene bagh basagrilari, bu yas grubundaki diger ¢aligmalara benzer
oranlarda bulunmustur. Bu durum, acil tedavi baslanmasi1 gereken temporal arteritin, diger
basagrilarindan ayirici tanisinin hizla yapilmasinin 6nemini vurgulamaktadir. Ayrica
calismamizda sekonder basagrisi nedenleri iginde temporal arteritin {ig¢iincli siklikta
saptanmig olmasi da yash hastalarda Ozellikle tanis1 ve tedavisi agisindan Onemini

artirmaktadir.
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Sekonder basagrilari arasinda, bizim c¢alismamizda en sik hipertansiyon ile iligkili
basagrilarinin  %24.2 oranityla yer aldigin1 gozledik. Serratrice ve arkadaslarinin

calismasinda da benzer bir oran (%25.9) belirlenmistir (120).

Hale ve arkadaslarmin ¢alismasinda basagrisi ile iskemik inme, koroner kalp hastaligi,
hipertansiyon, diyabetes mellitus arasinda anlamli bir iligkili saptanmamistir (118). Bizim

calismamizda da benzer bir sonug¢ bulunmustur (Tablo 4.3).

Basagris1 etyolojisine yonelik ileri degerlendirmelerin yapilabilmesi i¢in beyin MR
goriintiileme, Ozellikle geriatrik grupta basagilarinin sekonder nedenlere bagli olarak
gorilebilme sikligr arttigi icin 6nem kazanmaktadir. Bizim c¢alismamizda da primer
basagrisi olan hastalarin beyin MR goriintiilemelerinde, 106 hastada (%74.6) non-spesifik
beyaz cevher degisiklikleri saptanmig, sadece 20 hastada normal MR bulgularinin oldugu
belirlenmistir (%14.1). Kurth ve arkadaslarinin yaptigi, yas ortalamasi 69 olan 845
hastanin katildig1 bir ¢aligmada, ciddi migren ve non-migren primer basagrilarinin, artmis
beyaz cevher hiperintensite degisiklikleri ile iligkili oldugu bulunmus ve bu degisikliklerin
sadece migrene 0zgii olmadig1 sonucuna varilmistir. Ayrica 70 yas ve lizeri hastalarda,
non-migren basagrilari s6z konusu oldugunda, beyaz cevher hiperintensite artisi ile daha da
anlamli bir iliski ortaya ¢iktigi saptanmistir (125). Bu yiizden bizim g¢alismamizda da
gozlenen beyaz cevher degisikliklerinin, sekonder basagrilarina gore (%16) daha yiiksek

oranlarda bulunmasinin, anlamli bir farklilik olabilecegi diigtiniilmiistiir.

Geriatrik grupta primer basagrisi profilaksisinde genellikle trisiklik antidepresanlar,
antiepileptik ilaglar, beta adrenerjik reseptor antagonistleri, kalsiyum kanal antagonistleri,
ACE inhibitorleri ve memantine kullanilmaktadir (40). Trisiklik antidepresanlardan
profilakside en sik, amitriptilin kullanilmaktadir. {lk baslarda agiz kurulugu, kabizlik ve
tiriner retansiyon gibi antikolinerjik yan etkilerinin olmasi nedeniyle titrasyonunun yavas
yapilmast gerekmektedir. Ayrica hasta SSRI da kullantyorsa, trisiklik antidepresanlarin
metabolize edilmelerinin yavaslayabilecegi bilgisi de akilda tutulmalidir (117, 124).

Calisma grubumuzda profilakside SSRI’1arin birinci (%21.1), trisiklik antidepresanlarin ise
ikinci sirada tercih edilmis oldugu belirlenmistir. Bunun, bizim hasta populasyonumuzda
basagrilarina depresyonun daha sik eslik ediyor olmasi veya yan etkilerinin daha az olmasi

nedeniyle SSRI’larin tercih edilmis olabilecegine bagli olabilcegi diistiniilmiistiir.
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Tedaviden fayda gérme oranlari agisindan ila¢ gruplarina gore dagilim incelendiginde,
tedavi takibi i¢in 175 hastanin sadece 40’inin poliklinige basvurmus olmasi nedeniyle,
anlamli bir fark saptanamamistir. SSRI ve trisiklik antidepresan grubu ilaglar
degerlendirildiginde, SSRI grubundan fayda goren hasta Sayisinin, istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte trisiklik antidepresan grubuna gore daha fazla oldugu
belirlenmistir. Bu gézlemin, takip edilebilen hastalar arasinda, daha sik SSRI kullaniminin
s6z konusu olmasiyla da iliskili olabilecegi diisiiniilmiistiir. Bendtsen ve arkadaslarinin
calismasinda amitriptilinin yan etkilerinin, hem plasebodan hem de sitalopramdan anlamli
fazla bulundugu, sitalopram ve placebo arasinda ise yan etki agisindan anlamli bir fark
goriilmedigi belirtilmigtir. Bu c¢alismada hastalarin en sik yakindigi yan etkilerin agiz

kurulugu ve uyusukluk oldugu belirtilmistir (124).

Bizim ¢alismamizda, retrospektif bir tarama yapmis oldugumuz igin tekrar kontrole
gelebilen hastalar ¢ergevesinde say1 diisiik oldugundan bazi sekonder ve bu yas grubunda
ortaya c¢ikabilecek diger basagrisi ¢esitleri ayrmtili tanimlananamis olabilir. Tedavi
yanitlar1 da ancak kontrole gelen az sayidaki hasta {izerinden degerlendirme yapilabildigi

i¢cin anlaml1 bulunamamustir.
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6. SONUC VE ONERILER

Geriatrik populasyonda basagrist sik goriilen bir rahatsizliktir. Bu yas grubunda da primer
basagrilarmin daha sik goriildigi bildirilmektedir. Zaten basagrisi, 65 yas tstiinde ilk
olarak ortaya ¢ikiyorsa, sekonder basagrisi nedenlerinin oncelikle dislanmasi gerektigi
vurgulanmaktadir. Basagrisinda tedavi planmi yapilirken de, geriatrik yas grubunda
goriilebilecek birgok hastalik ve bunlara yonelik ilag kullanimlar1 s6z konusu olabilecegi
icin dikkatli olunmasi gereklidir. Olast hatalarin 6nlenebilmesi ancak terapdtik kilavuzlarin
kullanilimi ile saglanabilir. Giliniimiizde mevcut bir “geriatrik basagrisi tedavi kilavuzu”
olmamasi nedeniyle, bu yas grubunda goriilen basagrilarinin ileriye yonelik diizenlenmis
ayrintili klinik arastirmalarla incelenmesi ve elde edilen veriler dogrultusunda tedavi

kilavuzlariin diizenlenmesi gereklidir.

Biz de calismamizda 65 yas istii hastalarda gézlenen basagrilarinin Siiflandirilmasi, risk
faktorlerinin tanimlanmasi, goriintiileme bulgularmin belirlenmesi, profilakside tercih
edilen ilaglar, tedaviye aliman yanitlar ve yan etkilerin tanimlanmas: yoluyla bu tarz

kilavuzlarin hazirlanmasina katkida bulunabilecegimizi diistindiik.

Calismamizin sonuglarina gore, geriatrik grupta sekonder basagrilarinin sikliginda bir artis
olmasma karsin, primer basagrilarinin hala hastalari daha fazla etkiledigi goriilmiistiir.
Hem primer, hem de sekonder basagrilarinin, kadinlarda erkeklerden daha fazla goriildigii
izlenmistir. Risk faktorlerine gore bir degerlendirme yapildiginda, istatistiki olarak cinsiyet
acisindan bir fark olmadigr gdézlenmistir. Primer basagrilar1 degerlendirildiginde en sik,
gerilim tipi basagrisi, migren ve trigeminal nevraljinin gérildigi belirlenmistir. Sekonder
basagrilar1 degerlendirildiginde, hipertansiyon, temporal arterit ve servikal patolojiye bagl
basagrilarinin  daha sik  oldugu izlenmistir. Beyin MR goriintileme 6zellikleri
degerlendirildiginde, primer basagrilarinda iskemik gliotik degisikliklerin daha fazla
goriildiigii belirlenmistir. Primer basagrisi grubunda profilaksi tedavisinde, literatiirden
farkli olarak en sik SSRI, ikinci sirada trisiklik antidepresanlarin kullanildig1 gézlenmistir.
Tedaviden fayda gérme oranlari, hastalarin kontrole gelme sikliginin az olmasi nedeniyle

anlamli bulunmamustir.

Sonug olarak, geriatrik hastalarda bagagrisi1 degerlendirmesi siirecinde, sekonder nedenlerin

oncelikli olarak diglanmasi gerekliligi géz 6niinde bulundurulrak genel populasyona gore
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daha dikkatli olunmalidir. Bu yaglarda, primer basagrilart da hala sik olarak
goriilebildiginden, uygun tedavilerin yan etki profilleri de gozetilerek baslanmasi, yasam

kalitesinin de yiikseltilebilmesi a¢isindan 6nem tasimaktadir.

Calismamizin smirhiliklar:, retrospektif bir degerlendirme olmasi, hastalarin kontrollere
diizenli gelmemeleri nedeniyle goriintiileme ve tedavi takiplerinin net yapilamamis olmasi
seklinde belirtilebilir.

lleri yas hastalarda basagrisma uygun smiflandirma ve tedavi protokollerinin
gelistirilebilmesi icin daha ¢ok hasta sayisi ile basagrisi anketleri ile genis prospektif

caligmalarin yapilmas1 gerektigi kanaatindeyiz.
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