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Bas agrisina yaklasim

Hanzade Aybiike UNAL ARTIK," Ender SiR,? Giilgin BABAOGLU,>
Suna ASKIN TURAN,? Zeynep ISSI,* Doga VURALLI,?

Damla YURUK,® Derya GUNER’

Basagrili Hastada Ayirici Tani

Hanzade Aybiike Unal Artik

basagrilari; sekonder basagrilari; agrili kraniyal néro-
patiler, diger yiz agrilari ve diger bas agrilariolarak ti¢
boliime ayrilmistir (Tablo 1). Santral sinir sistemi veya
sistemik bir patolojiye bagli olmayan basagrilarina

Basagrisi siniflamasi ve tani kriterleri 2018'de ‘The
International Classification of Headache Disorders
3 edition’ (ICHD-3) bashgi altinda glincellenmistir.™
ICHD-3 siniflamasina gore basagrilari temel primer

‘primer basagrisi’ denilmektedir. Sekonder basagrilari
ise etiyolojide ¢esitli nedenlere bagl gelisen basagri-
sidir. Basagrisi tanisi; anamnez, norolojik muayene ve

Yeni bir yila yeni umutlarla ve yine geng¢ algolog meslektaslarimi-
zin hazirladigi icerik ile merhaba demek istiyoruz.

Toplumda en sik gériilen agni sikayetlerinin basinda basagrilan
gelmektedir. Genel olarak bakildiginda populasyonun 6nemli bir
kismi hayatinin bir déneminde kronik basagrisi problemi ile kar-
silasmaktadir. Dogrudan, herhangi bir patoloji ya da hastalikla
iliskisi olmayan primer bas agrilari, %90'ini olustururken, %10 ka-
dar hastada bazi hastaliklarin seyri sirasinda; veya habercisi ola-
rak ortaya cikabilmektedir. Kronik bas agrilari, farkl nedenlerden
kaynaklanip, farkli kliniklerde seyrederler. Hastalarda semptom-
lar ve siddetleri farklilik gosterse de en 6nemli ortak bulgu ciddi
yasam kalitesi bozuklugudur.

Ulkemizin farkli sehir ve kurumlarda gérev yapmakta olan geng
algolog meslektaslarimiz sizler icin kisaca bas agrilarini 6zet-

"Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji Reanimasyon Anabilim Dali Algoloji Bilim Dalt, Kayseri

leyip, ayirici tani ve tedavideki 6nemli noktalara degindiler. Bu
derlemeye emek veren meslektaslarimiza katki ve emekleri icin
huzurlannizda tesekkiir ediyoruz.

Zevkle okumaniz dilegiyle. ..

Prof. Dr. Giil Koknel Talu

Agn Dergisi Editorii

Istanbul Universitesi, stanbul Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali, Algoloji Bilim Dal, Istanbul

Prof. Dr. Ruhiye Reisli
Agn Dergisi Editor Yardimcisi

Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Algoloji Bilim Dali, Konya

ZGiilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Algoloji Klinigi, Ankara

istanbul Yedikule Gogiis ve Hastaliklan ve Gégiis Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Algoloji Boliimii, istanbul

“Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Algoloji Boliimij, Sakarya

5Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Algoloji Béliimi, Istanbul
“Diskapi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Algoloji Klinigi, Ankara

"Usak Egitim ve Arastirma Hastanesi, Algoloji Boliimii, Usak




Tablo 1. ICHD-3 siniflandirmasi
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Birinci Bolim: Primer basagrilari
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Migren

Gerilim tipi basagrisi
Trigeminalotonomikbasagrilari
Diger primerbasagrilari

ikinci Boliim: Sekonder basagrilari
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Bas ve/veya boyun travmasina bagh basagrisi
Kraniyal veya servikalvaskuler bozukluklara bagli basagrisi
Vaskuler olmayan intrakraniyal bozukluklara bagli basagrisi
Madde kullanimi veya geri ¢cekilmesine bagli basagrisi
Enfeksiyona bagli basagrisi

. Homeostaz bozukluguna bagl basagrisi

. Kraniyum, boyun, gozler, kulaklar, burun, sinusler, disler,

agiz veya diger ylz veya servikal yapilarin bozukluklarina
bagli basagrisi ya da yuz agrisi

12. Psikiyatrik bozukluklara bagh basagrisi

Uclincii Boliim: Agril kraniyalnéropatiler, 13. Kranial sinirlerin agnli lezyonlari ve diger ytiz agrilari

diger yiiz agrilar ve diger basagrilari 14. Diger basagrisi bozukluklari

gerekli durumlarda nérogorintileme ile konulmak-
tadir. Norolojik muayene, primer basagrilarinda tama-
men normaldir.? Norogoriintiileme sekonder basag-
rnsi siphesinde yapilmalidir. Hastalarda yas, basagrisi
baslangi¢ zamani, agn ataklarinin suresi, lokalizasyo-
nu, sikhgi, siddeti, karakteri, eslik eden bulgular, tetik-
leyici faktorler, ek hastaliklar ve ilag kullanim durumu
basagrisi ayirici tanisinda 6nemli ipuclaridir.

Yas: Primer basagrilarinin prevelansi 20-40 yas ara-
hginda en yiksektir.® Yasla birlikte primer basagris
prevelansi azalmaktadir. Elli yas Ustu, yeni baslangich
basagrilarinda temporal arterit, kranial veya servikal-
vaskiler bozukluklar, neoplazm venonvaskiiler int-
rakranial bozukluklar dncelikle akla gelmelidir. Hip-

nik basgrisi genellikle 50 yas Ustlinde, SUNCT/SUNA
ise 40-70 yaslari arasinda baslamaktadir."

Basagrisi Baglangic Zamani: Basagrisi paterninde-
degisiklik durumunda veya son (i¢c aydan daha yakin
surede baslayan agrilarda ilk olarak sekonder basag-
rilari distintlmelidir.™

Agni Siiresi: Migren tipik olarak 4-72 saat, gerilim tipi
basagrisi 30 dakika (dk)-7 gun surmektedir. Kime
basagrisi 15-180 dk, paroksismal hemikrania 2-30
dk, SUNCT/SUNA 1-600 saniye (sn) strmektedir. Di-
ger primer basagrilarindan primer saplanici basagrisi
saniyeler siirerken, trigeminal nevralji agrisi 1-120 sn
arasi devam etmektedir.™
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Bas agrisina yaklasim

Agn Lokalizasyonu: Migren agrisi unilateral fron-
totemporal ve periorbital bolgede lokalize iken, ge-
rilim tipi basagrisi ise siklikla bilateral oksipital veya
frontal bolgede lokalizedir.'"? Kiime basadrisi ve pa-
roksismal hemikrania unilateral orbital, supraorbital
ve/veya temporal bolgede; SUNCT/SUNA unilateral
orbital, supraorbital, temporal ve/veya trigeminal si-
nir dermatomuna lokalizedir.™

Agn Siddeti: Migren, SUNCT/SUNA, hemikrania
kontinua siddetlenme donemlerinde agri, orta sid-
detli-siddetlidir.! Gerilim tipi basagrisi hafif-orta
siddetli, kiime basagrisi siddetli-cok siddetli, parok-
sismal hemikrania siddetli seyreder.! Basagrisinin
akut baslangi¢li ‘hayatindaki en siddetli agri’ olarak
tanimlandigi durumlarda intrakranial hemoraji, ate-
riovendz malformasyon gibi intrakranial patolojiler
oncelikle ekarte edilmelidir.”?

Agn Karakteri: Tipik olarak migren zonklayici, geri-
lim tipi basagrisi ise sikistirici vasiftadir. Kiime ba-
sagrisi, paroksismal hemikrania, SUNCT/SUNA ve he-
mikrania kontinua siddetlenme agrilar; keskin, bicak
saplanmasi, zonklayici karakterdedir.™! Gok gurilti-
st seklinde ani baslangich basagrilarinda oncelikle
sekonder sebepler dislanmalidir.

Eslik Eden Bulgular: Bulanti, kusma, fotofobi, fo-
nofobi siklikla migrende gorulir. Gerilim tipi basag-
rnsinda ise bulanti beklenmez; fakat fotofobi veya
fonofobiden biri eslik edebilir, perikranial hassasiyet
olabilir. Kraniyal otonom bulgular, ajitasyon, husur-
suzluk ise trigeminal otonomik sefaljileri akla getir-
mektedir.l"” Tinnitus varligi intrakranial basing artisi
acisindan uyaricidir.

Tetikleyici Faktorler: Pozisyonla degisen agri varlig
siklikla intrakraniyal basing artisi veya azalmasini di-
sindlrmektedir. Agrinin valsalva manevrasi ile art-
masi; intrakraniyal basing artisi ve kraniyovertebral
birlesme anomalileri agisindan uyaricidir.? Travma
sonrasli gelisen basagrilarinda mutlaka sekonder ba-
sagnsi dislanmalidir. Alkol kullanimiyla kiime basag-
risi, proksismal hemikrania ve hemikrania kontinua
tetiklenebilir.® SUNCT/SUNA, paroksismal hemikra-
nia boyun hareketleri ile tetiklenebilir.®! Stres, mens-
truelsiklus, sensoriel uyaranlar, alkol ve bazi gidalar
migreni tetikleyebilmektedir.® Diger primer basag-
rlarinda primer oksiiriik basagrisi, primer egzersiz

basagrisi, primer sekslel aktivite ile iliskili basagrisi,
soguk uyarani basagrisi, disaridan uygulanan basin-
ca bagh basagrisi ise sadece 6zgiil tetikleyicilerle ge-
ligir.l"

Ek Hastaliklar ve ila¢ Kullanimi: Ek hastaliklarin
sorgulanmasi sekonder basagrilarinin dislanmasi ve
uygun medikasyonun secilmesi agisindan énem ta-
sir. Kullanilan agr kesici ilaglarinin sorgulanmasi, ilag
asirt kullanim basadrisi tanisi agisindan 6nemlidir.

Bas Agrisinda Kirmizi Bayraklar
Ender Sir

Basagrilarinin buyuk cogunlugu idiyopatiktir, geri
kalan az bir kismi ise sekonder sebeplerden kaynak-
lanmaktadir. Her ne kadar daha seyrek olsalar da,
sekonder sebeplere bagh basagrilarinda mortalite
ve morbidite riski mevcuttur. Bu nedenle, basagrisi
ile basvuran hastalarda, dncelikle sekonder sebep-
lerin varliginin arastiriimasi ve dislanmasi gerekir. Bu
amacla yapilacak kapsamli anamnez ve fizik muaye-
nede karsilastigimiz bazi semptom ve bulgular, bize,
basagrisinin hangi rahatsizhga sekonder oldugu
hakkinda yol gostericidirler. Bu semptom ve bulgu-
lar, bas agrisinda kirmizi bayraklar seklinde tanimlan-
maktadirlar (Tablo 2).

Asagida Algoloji pratiginde sik rastlanan basagrisi
tiplerinin tani ve tedavisine yer verilmistir.

Migren
Giilgin Babaoglu

Migren genetik yatkinligi olan bireylerde tetikleyi-
ci faktorlerle ortaya cikan, siddetli bas agrisina eslik
eden 151k, ses hassasiyeti veya bulanti ve/veya kusma
ataklari ile seyreden bir sendromdur. Hayati tehdit
eden bir durum olmamakla birlikte diinya capinda
sakatlik nedenleri arasinda ikinci sirada, gtinliik pra-
tikte bas agrisi nedeniyle saghk kurumu basvurula-
rinda ise ilk sirada yer almaktadir.'

Migren tanisianamnezile konulmaktadir. ICHD-3 tani
kriterlerine gére migrende basagrisi atagi 4-72 saat-
lik bir stireyi kapsamalidir. Ek olarak (1) tek tarafli, (2)
zonklayici, (3) siddetli ve (4) glnlik aktivitelerden et-
kilenen bir basagrisi olmalidir. Hastada bu dort 6zel-
likten ikisinin olmasinin yani sira, eslikci belirtilerin




Tablo 2. Bas agrisinda kirmizi bayraklart*”-'"

AGRI

Semptom, bulgu

Oncelikle diisiiniilecek sekonder basagrisi

Agrinin ani ve siddetli olmasi
Agrinin karakterinde degisiklik veya yeni baslangi¢

Bas pozisyonunda, postural degisimle artan veya azalan agri

Hamilelik veya lohusalik

Travma sonrasi ortaya ¢ikmasi
Siklik ve siddette artis
Norolojik defisit, biling degisikligi, denge bozuklugu

Oksiiriik ve egzersizle artan
Papil 6dem

Ates, doklntu, miyalji, kilo kaybi
immiin yetmezlikli hasta (AIDS, kanser)
GoOzde agri ve otonomik bulgular

Pupil boyutlarinda asimetri, gérme bozuklugu
Boyunda sertlik, hareket kisithhgi

Kognitif bozukluk, belli bir nokta ile iliskili olmayan
norolojik semptomlar

50 yas Usti hasta

5 yas alti hasta

Subaraknoid kanama
intrakraniyal vaskiiler problemler, neoplazm
intrakraniyal hipertansiyon veya hipotansiyon

Preeklampsi, serebral sinus trombozu, karotis
diseksiyonu

Subdural ve intrakraniyal hematom
ilac asin kullanim basagrisi

intrakraniyal hematom, arteriyovendz
malformasyon, malformasyon, abse

Posterior fossa timarleri, Chiari malformasyonu

intrakraniyal hematom, neoplazm, intrakraniyal
hipertansiyon

Enfeksiyon (Menenijit, ensefalit), metastaz
Firsatc1 enfeksiyonlar

Hipofiz, kavernoz siniis veya posterior fossada
patoloji

Kafa ici kitle olusturan neoplazm veya kanama
Karotis diseksiyonu

Serebral ven6z tromboz

Temporal arterit, kraniyal veya servikal damar
bozukluklar, neoplazm

Posterior fossa tiimorleri

en az birine sahip olmasi gerekmektedir: (1) 151k, ses
hassasiyeti (2) bulanti ve/veya kusma. Basagrili has-
tada tanimlanan yukarida belirtilen 6zellikler mev-
cut ve oncii aura semptomlar yoksa “Aurasiz mig-
ren”; oncesinde 5-60 dakika sliren aura semptomu
varsa “Aurali migren” tanisina varilir. Aurasiz migren
en sik gorilen tipidir ve olgularin %75'ini olusturur.
Migren ek inceleme gereksinimi olmadan koyulan
bir tani olmakla birlikte yeni baslangi¢li semptomlar,
semptom; siklik, stire ve siddetinde degisiklik, stirekli
ayni taraf basagrisi, atipik klinik bulgular, cok siddetli
basagrisi ve migren epilepsi birlikteliginde; mutlaka
sekonder nedenler dislanmalidir.

Tedavi

Tedavide ilk basamadi, hastanin hastalik hakkinda
bilgilendirilmesi olusturmaktadir. Tetikleyici faktorler
belirlenmeli ve bu tetikleyicilerden kacinilmasi 6ne-
rilmelidir. Hastalar basagrisi ginligi kullanimina
iliskin bilgilendirilmelidir ve hasta takipleri basagrisi
glnligu araciligiyla yapilmahdir. GlinimUlzde atak

tedavisi, non-spesifik migren atak ilaclari (analjezik-
ler ve NSAII) ve spesifik migren atak ilaclari (triptanlar
ve ergo turevleri) ile yapilmaktadir. Migrenlilerde her
atakta, atak tedavisi verilmelidir. Tedavideki temel
amac agrinin ve eslik eden belirtilerin yonetimi, gin-
[ik yasam aktivitesinin hizla iyilestirilmesi, rekirren-
sin, migrenin kroniklesmesinin ve ilag asir kullanim
basagrisinin 6nlenmesidir. Atak tedavisi; basagrisi-
nin maksimum siddete cikis hizi, siresi, rekirrens
olup olmadigi, eslik eden 6zellikler, komorbid hasta-
liklar ve gegmis tedavi deneyimi g6z 6niinde bulun-
durularak diizenlenmelidir. Hastalar, tercih edilebi-
lecek basit analjeziklerin, migrene 6zgu triptanlarin
ve ergotaminin haftada ikiden fazla kullaniimamasi
gerektigi; aksi durumda ilaclara bagh basagrisi geli-
sebilecegi hakkinda mutlaka bilgilendirilmelidir.

Migren Akut Atak Tedavisinde Kullanilan ilaglar

Akut Atak Tedavisinde Ozgiil Olmayan ilaclar:
Basit, analjezikler, NSAIi, kombine analjezikler ve
antiemetikler olarak siralanabilir. Siddetli bulanti ve



Bas agrisina yaklasim

Tablo 3. Ozgiil olmayan migren atak ilaclari

Asetil salisilik asit 500-1000 mg, oral

yarilanma omri sebebiyle, atak siiresi uzun ve sik re-
kirrensi olan hastalarda tercih edilebilirler. Periferik
vazokonstriiksiyona bagli yan etkilerinden dolay: hi-
pertansiyon, koroner arter hastalig, periferik damar

Asetaminofen 1000 mg oral, cocuklar

icin 15 mg/kg hastaligi, karaciger ve bobrek hastaligi olanlarda ve
ibuprofen 200-800 mg oral, cocuklar gebelerde kullanimi kontrendikedir. Cok hizl ve di-

icin 7.5-10 mg/kg stk dozlarda ilag asirn kullanimina neden olduklari
Flubiprofen 100 mg, oral akilda tutulmahdir. Triptanlar, 5-HT1 reseptorlerine
Ketorolak IM/IV 30-60 mg, cocuklar selektif agonist etki gostererek vazoaktif peptitlerin

icin 0.5 mg/kg salinimini inhibe eder, vazokonstriksiyona neden
Naproksen 500-1000 mg oral olur ve beyin sapindaki agri yollarini bloke ederler.!'!
Diklofenak 50-100 mg oral Basagrisindaki azalmanin yani sira eslik eden bulanti,
Metamizol 1000 mg oral/IV kusma, 151k ve ses hassasiyetinde de azalma sagla-
Ketoprofen 100 mg oral yabilirler. Siddetli basagrilarinda ilk basamak tercih
Deksketoprofen 25-75 mg oral edilecek ajanlar arasindadir. Farkh farmakokinetik

kusmanin eslik etmedigi hafif-orta siddette migren
ataklarinda; migrene 6zgu ilaglara gore daha az yan
etki profiline sahip, etkili ve daha ucuz olan basit anal-
jezikler (NSAIl'ler, asetaminofen) veya kombinasyon
analjezikleri ilk tercih edilen ajanlardir. intravenéz (IV)
metoklopramid ve IV/intramuskuler (IM) klorproma-
zin ve proklorperazin akut migrende monoterapide
kullanilabilir. Dopamin reseptor antagonisti olan bu
ajanlarin ek olarak, analjezik etkinlikleri de mevcuttur.
IV ve IM preparatlarin aksine oral formlarin monotera-
pie kullanilmamasi ve diger migren atak ilaclarina ek
olarak verilmesi dnerilmektedir>'¥ Ozgiil olmayan
migren atak ilaclar Tablo 3'de goriilmektedir.

Akut Atak Tedavisine Ozgiil ilaglar

Nonspesifik bir serotonin agonisti olan ergotaminler,
triptanlara gore daha az etkilidir. Ergotaminler uzun

Tablo 4. Triptanlar ve farmakokinetik 6zellikleri

ozellikleri nedeniyle triptan secimi hastadan hasta-
ya degismektedir (Tablo 4). Triptanlar koroner arter
hastalarinda, kontrol edilemeyen hipertansiyon has-
talarinda, baziller migren ve hemiplejik migren olgu-
larinda kullanilmamalidir.

Migren Profilaktik Tedavisinde Kullanilan ilaglar

Profilaktik tedavide amac; basagrisi sikhidini, sidde-
tini ve atak stresini kisaltmak, yasam kalitesini art-
tirmaktir. Ataklara baglh 6zurlaligun yiksek oldugu
durumlarda, >2-5 agril gtin/ay varliginda, atak me-
dikasyonlarinin etkisiz oldugu ve/veya kontrendike
oldugu, yan etki olusturdugu durumlarda, atak me-
dikasyonlarinin asiri kullaniminda, uzun aura varhgi
veya hemiplejik migrende profilaktik tedavi baslan-
malidir. Profilaktik tedavide hedef; atak sikliginda
en az %50 azalma, agr suresinde belirgin azalma
ile atak medikasyonuna yanitin arttirilmasidir. Geg-
mis tedaviler, komorbiditeler, kontrendikasyonlar

Kullanim Doz Giinliik maksimum Pik konsantrasyon Yarilanma
sekli doz siiresi Zzamani saat

Sumatriptan SC 6 12 12 dak 2

NS 20 40 1 saat 2

oT 50-100 200 2-3 saat 2
Zolmitriptan AET 2.5 10 3 saat 2.5-3
Eletriptan oT 40 80 1.5-2 saat 35
Rizatriptan AET 10 30 1-2 saat 2
Naratriptan oT 2.5 5 2-3 6
Frovatriptan oT 2.5 7.5 2-4 saat 26

SC: Subkutan; NS: Nazal sprey; OT: Oral tablet; AET: Agizda eriyen tablet.




ve 6zel durumlar (gebe, cocuk hasta, emzirme) goz
onunde bulundurularak antiepileptik, antidepre-
san ve antihipertansif ajanlardan biri secilmelidir.
Tedaviye disuk doz baslanmali, kademeli olarak
doz arttinmi yapilmahdir. iyi bir migren kontrolii
saglandiktan sonra 6-12 ay profilaktik tedaviye de-
vam edilmelidir. Profilaktik tedavide kullanilanilacin
etkisiz olduguna karar vermeden once, en az iki ay
ilacin etkin dozda kullanilmasi grekmektedir. EFNS
tedavi rehberi uyarinca antihipertansifler, valproik
asit ve topiramatin migren profilaksisinde etkinligi
kanit A; antidepresanlarin etkinligi kanit B diizeyin-
dedir."™

Antihipertansifler

Beta Blokerler: Migren profilaksisinde ¢ok etkin ola-
rak kabul edilmekte olup birinci basamakta tercih
edilebilecek tedaviler arasinda yer alirlar. En sik kulla-
nilan propranolol (40-240 mg), metoprolol (50-200
mg) ve timololdiir. Astim, Raynaud hastaligi, konjes-
tif kalp yetmezligi ve depresyon varliginda kullanil-
mamalidir.

Kalsiyum Kanal Blokerleri: Hipertansiyon/astim/
anjinasi olan ve beta bloker kullanamayan hastalar-
da flunarazin (10 mg) tercih edilebilir. Verapamil ise
ozellikle ailevi hemiplejik migrende, nérolojik semp-
tomlarin 6nlenmesine yardimci olmaktadir.

Antikonviilzanlar

Valproik asit 500 mg ile baslanip 2000 mg'a kadar ¢I-
kilabilir. Trombositopeni mevcudiyetinde, karaciger
hastaligi olanlarda ve gebelerde kullaniimamahdir.
Takibinde mutlaka karaciger fonksiyon testleri ve kan
sayimi yapilmalidir. Kilo alimi, sa¢ dokiilmesi, sedas-
yon ve kognitif fonksiyonlarda bozulma ve tremor
yan etkiler arasindadir. Topiramat (25-200 mg/guin)
da en etkin profilaktik ajanlar arasindadir. Kilo kaybi,
parestezi ve kognitif fonksiyon bozuklugu yan etkiler
arasindadir. Renal tas 6ykusu olanlarda dikkatli kulla-
nilmahdir. Lamotrijin ve gabapentin de migren profi-
laksisinde kullanilabilecek diger ajanlardir.

Antidepresanlar

Trisiklik antidepresanlardan amitriptilin, SNRI grubu
antidepresanlardan venlafaksin ve duloksetin; dep-
resyon ve migren birlikteligi olan hastalarda tercih
edilebilirler. Triptanlarla birlikte kullanimlarinda se-
rotonerjik sendrom akilda tutulmalidir.

AGRI

Girisimsel Tedaviler

Medikal tedavilerin yetersiz oldugu durumlarda gi-
risimsel agn tedavileri; blylk oksipital sinir (GON)
blokaji, onabotulinumtoksin A enjeksiyonu uygula-
malari tercih edilebilir. GON blokajin kronik migren
tedavisi ve migren profilaksisinde etkili oldugu gos-
terilmistir.'*'”) Onabotulinumtoksin A enjeksiyonu-
nun kronik migren profilaksisinde iki-l¢ ay sure ile
onleyici etkiye sahip oldugu gosterilmistir.l'®

Gerilim Tipi Basagrisi

Suna Askin Turan

Gerilim Tipi Basagrisi (GTBA) bitun primer basagri-
lari icinde en sik rastlanilan basagrisidir. Yasam boyu
prevalansi %44-86 arasinda degisir. Ancak hastayi
rahatsiz etmedigi icin hekime bagvuru azdir."” GTBA
30 dakikadan yedi gline kadar siirebilen, agrilarin
devamli hal almasi ile kroniklesebilen bir basagrisi-
dir. iki tarafl, baskilayici ve sikistirici ézellikte olan
agrilari hafif ve orta siddetli olup ylriime, merdiven
cikma gibi fiziksel aktiviteyle artmaz. istahsizlik olabi-
lirken bulanti ve kusmanin olmadigi, fakat fonofobi
veya fotofobinin birinin eslik edebilecegi bir basagri-
si tartdir.2% Ayda 15 glinden az ortaya ¢cikan GTBA
epizodik, ayda 15 veya daha fazla sayida giinde or-
taya cikan gerilim basagrisi kronik olarak kabul edi-
lir. Epizodik GTBA tanisi alan bazi hastalarda aurasiz
migren, kronik GTBA tanisi alan bazi hastalarda da
kronik migren tanisi gecerli olabilir.™

GTBA patofizyolojik neden olarak miyofasyal tetik
noktalar ve santral nosiseptif bozukluk zemininde
gelisen periferik ve santral sensitizasyon temel meka-
nizmalar olabilir. Duyarhhgi artmis perikranyal miyo-
fasyal dokulardan gelen nosiseptif uyar Ust servikal
sinirler ve kaudal trigeminal nukleusta sensitizasyo-
na yol acar. Merkezi sinir sisteminde agri moddlas-
yonunda bozulma ile GTBA gelisir.2" Beyin omurilik
sivisi basing degisikligi, arteryoven6z malformasyon,
anevrizma, karotis arter diseksiyonu, Lyme hastalig,
Arnold Chiari malformasyonu ve ilag asirt kullanimi
basagrisi ayririci tanida disindlerek fizik muayene
ve anamneze dikkat edilmelidir.'

Tedavi

Siklikla psikiyatrik hastaliklarin da eslik ettigi GTBA
tedavisi akut ve profilaktik olarak ikiye ayrilir. Akut
tedavide basit analjezikler ve nonsteroid antiinf-
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lammatuvar ilaclar secilebilir. Eger GTBA; haftada
iki glinden daha sik ortaya cikiyorsa, basagrisi siiresi
dort saatten uzunsa, glinlik yasam aktivitelerinde
kisithliga yol aciyorsa, atak tedavisi ilaglarinin asiri
kullanimi varsa, atakta kullanilan ilaglara duyarlilik
veya kontrendikasyon mevcutsa profilaktik tedaviye
gecilmesi gerekir.'*? Profilaktik tedavide oncelikle
trisiklik antidepresanlardan amitriptilin 6nerilmekte-
dir. Mirtazapin, sitolapram, venlafaksin kullanimi da
son yillarda artmaktadir.”? Bu antidepresan ilaglar
Uc-alti ay arasinda diistik dozlarda kullanimi 6neril-
mektedir.”?*!

Sonug olarak, GTBA toplumda sik rastlanan ve sosyoe-
konomik etkileri fazla olan basagrisidir. Hastayi temel
alan tedavi yaklagimlarinin uygulanmasi tedavi basa-
risini ve hastalarin yasam kalitesini arttirabilir.'92%

Kiime Basagrisi

Zeynep Issi

Kiime basagrisi (KBA) tek tarafli, 15-180 dakika siiren,
siddetli, gece ve glindiize de yayilabilen, ani basla-
yIp ani biten ve otonom 6zelliklere sahip bir basag-
nsidir. ICHD 3 siniflamasina gore ajitasyon da atak-
ta otonom ozellikler olmasa bile tani kriterlerinden
(Tablo 5) biridir.'?#2*! Kiime periyodunun ozelligine
gore KBA, epizodik ve kronik olarak iki alt gruba ay-
rilmistir. Hastalarin %80-90 gibi biiylik ¢ogunlugu-

nu epizodik KBA (EKBA) olgular olusturur. Kiime
donemleri genellikle birka¢ hafta, birkac ay sirer.
Arada remisyon olmaksizin ya da bir aydan daha
kisa remisyonlarla birlikte en az bir yil siren agrilari
olan hastalar kronik KBA (KKBA) olgularini olusturur.
02425 Ayirici tanida genellikle zorluk yasanmayan bir
primer basagrisidir ancak %3-5 oraninda sekonder
nedenli oldugu bilinmektedir. Bu oran diger birincil
basagrilarinda rastlanan orandan cok daha yuiksektir.
Dolayisiyla hicbir anormal 6zellik olmasa ve tedaviye
cevap iyi olsa bile, her KBA hastasinda néroradyolojik
inceleme yapilmasi onerilir.12>2¢!

Tedavi

Kiime basagrisi sik rastlanmayan bir basagrisi tipi ol-
dugundan tedaviile ilgili randomize, plasebo kontrol-
10 calisma sayisi cok azdir. Kime basagrisinda tedavi
tetikleyici etmenlerden uzaklasilmasi, akut atak te-
davisi, kisa ve uzun siireli profilaktik tedavi ve cerrahi
tedavi olarak siralanabilir. Tedavisi 6ncelikle medikal-
dir. Tedavi prensiplerinde atak tedavisinde oksijen
ve etkisi hizli etki baslangici olan subkutan ve nazal
yollar tercih edilmeli, profilakside ise basagrisiz gecen
minimum (¢ hafta sonrasinda ilag dozu azaltiimaya
baslanilmalidir. Gecis profilaksisinde steroid verilebi-
lir. Tedavi kilavuzlarinda farkhhklar da mevcuttur. Giri-
simsel tedavi olarak destriiktif protokoliin yeri yoktur.
Sinir blokajlari (sphenopalatin ve GON) uygulanabilir.
Sphenopalatin radyofrekans ve sphenopalatin gang-

Tablo 5. Uluslararasi basagrisi siniflamasinda (ICHD-3) kiime basagrisi tani olcttleri

Kiime basagrisi

A.B-D kriterlerini karsilayan en az 5 atak

B. Siddetli-cok siddetli unilateralorbital, supraorbital ve/veya temporal 15-180 dk stiren agri (Tedavi edilmediginde)
(Aktif donemde gecen zamanin yarisindan azinda atak siireleri daha uzun ya da kisa olabilir)

C. Asagidakilerden biri ya da ikisi basagrisina eslik eder

1. Asagidaki basagrisinaipsilateralsemptom ya da belirtilerden en az biri:

1. Konjuktivalhiperemi ve/veya lakrimasyon
Nazal konjesyon ve/veya rinore

GOz kapagi 6demi

Aln ve yiiz yarisinda terleme

Aln ve yuz yarisinda kizarikhk

Kulakta dolgunluk hissi

N oS Y [

Myozis ve/veya pitozis
2. Huzursuzluk veya ajitasyon

D. Aktif donemde, zamanin yarisindan cogunda atak sikligi: glin asir 1 atak-8 atak/giin

E. Baska bir ICHD 3 tani kriterleri ile agiklanabilecek hastaliga bagl degildir




lion stimulasyonu uygulamalar da kilavuzlarda cesitli
6neri dlizeylerinde gegmektedir.2>27-3

Paroksismal Hemikrania, SUNCT/SUNA,
Hemikrania Kontinua

Doga Vuralli

Trigeminal otonomik sefaljiler, tek tarafli basagrisi ile
ayni tarafta belirgin kranial otonomik belirtilerle bir-
liktelik gosteren birincil basagrisi bozukluklari olup,
birbirlerinden ataklarin siiresi ve sikliginin yanisira te-
daviye cevaplarindaki farklilik ile ayrilmaktadir. Kiime
basadrisi en uzun atak slresine ve en diisiik atak sik-
ligina sahiptir, paroksismal hemikrania (PH) hem atak
siresi hem de atak sikliginda orta diizeydedir, kisa su-
reli tek yanl nevraljiform basagrilari (SUNCT/SUNA)
ise en kisa atak siresi ile en cok atak sikligina sahiptir.
Hemikrania kontinua ise, stiregen tek tarafli bir agri ve
zaman zaman agrida siddetlenmeler ile karakterize-
dir, bu siddetlenmelere kranial otonomik yakinmalar
eslik eder. Otonomik yakinmalar, konjunktival kizarik-
lik, lakrimasyon, miyoz, pitoz, nazal konjesyon, rinore,
kulakta dolgunluk gibi belirtileri icermektedir.

PH tipik olarak kadinlarin problemi olarak tanimlan-
sa da, son zamandki serilerde kadin/erkek orani esittir.
BYPH prevalansinin 1/50000 oldugu diustiniilmekte-
dir.B2 Ortalama baslangi¢ yasi 30-40'tir. Atak suresi
2-30 dakika ve atak sikhgi glinde 1-50'dir (ortalama
10-15 atak)."” Agn genellikle oftalmik sinir alaninda-
dir ve keskin, batici, zonklayici veya oyucu, ¢cok sid-
detli bir agridir ve ipsilateral kranial otonomik belir-
tiler eslik eder. Agrilar gliniin herhangi bir saatinde
gorilebilir. Ataklar genellikle spontandir. Fakat, ba-
sin egilmesi ya da rotasyonu, C2 kokiine ya da biyik
oksipital sinire basi agriyi baslatabilmektedir. Kon-
junktival kanlanma ve yasarmali kisa sureli tek yanli
nevraljiform basagrisi (SUNCT) ve kranial otonomik
ozellikli kisa sureli tek yanli nevraljiform basagrisi
(SUNA) erkeklerde daha siktir ve ortalama baslan-
gi¢ yasi 50'dir. Siklikla oftalmik sinir alaninda, 1-600
sn sdreli,’ 3-200/giin (ortalama 60/glin) sikhginda,
keskin, batici, cok siddetli bir agr ile karakterizedir.
SUNCT/SUNA prevalansi 6,6/100.000 ve insidansi
1,2/100.000'dir.2* Konjunktival yasarma ve kanlan-
manin her ikisi de SUNCT'a eslik ederken, SUNA'ya
sadece biri eslik eder. Ataklar lic formda, tek bir bat-
ma, bir grup halinde batma veya testere paterni sek-
linde olabilir. SUNCT/SUNA'nIn en énemli ayirici ta-
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nisi trigeminal nevraljidir. SUNCT/SUNA'y1 trigeminal
nevraljiden ayiran 6zelikler, SUNCT/SUNA'da agrinin
belirgin olarak trigeminal sinirin oftalmik kismini et-
kilemesi, kutandz uyaran ile agrinin tetiklenmesi ve
bu tetikleyicilerin refraktér doneminin olmamasidir.

Hemikrania kontinua siklikla kadinlarda gortlen, su-
rekli tek tarafli hafif-orta siddette basagrisi zemininde
zaman zaman alevlenmelerle seyreden bir trigemi-
nal otonomik sefalji sendromudur. Prevalansi yakla-
stk %1'dir.* Hemikrania kontinua hastalarinin ¢cogu
kadindir. Ortalama baslangic yasi 40'tir. Agri alevlen-
melerinde kranial otonomik &zellikler, migrenz agri
ozellikleri ve huzursuzluk eslik eder. Otonomik semp-
tomlar hafif oldugu zaman gézden kacabilir. Tipik gor-
sel auranin tanimlandigi hemikrania kontinua olgulari
literatiirde bildirilmistir. Ozellikle bdyle olgularda, tani
migren ile karistirabilir ancak stiregen guinlik basagri-
siile tek tarafli kranial otonomik ozellikler, huzursuzluk
ve ajitasyon migrenden ziyade hemikrania kontinua-
da daha sik gordigiumiz 6zelliklerdir. Baslangic yasi
hemikrania kontinuada migrene gore daha ileridir.

Tedavi

Tdm trigeminal otonomik sefaljilerde sekonder ne-
denlerin ekartasyonu icin kranial goriinttileme yapil-
malidir. Hemikrania kontinua ve paroksizmal hemik-
rania indometazine tam yanit verir. indometazini yan
etki nedeni ile kullanamayan hastalarda farkli medi-
kal tedaviler ve girisimsel tedaviler uygulanabilir.
Periferik sinir bloklari ve sfenopalatin ganglion blo-
gunun etkili oldugu gosterilmistir. SUNCT/SUNA'nIn
tedavisi ise guctiur. Akut tedavide, es zamanli basla-
nan oral bir profilaktik ajan etkin doza ¢ikilana kadar,
lidokain veya kortikosteroidler intravendz inflizyon
tedavileri seklinde uygulanabilir. Profilaktik tedavide
ilk tercih lamotrijindir. Alternatif tedaviler, topiramat,
gabapentin, karbamazepin, okskarbazepin ve zoni-
samiddir. SUNCT/SUNA sinir bloklarina da direncli
olabilir. Literatiirde, medikal tedaviye direncli olan,
norogorintiilemede trigeminal sinire vaskuler basi
saptanan ve mikrovaskuler dekompresyondan fayda
goren olgular bildirilmistir.>!

ila¢ Asiri Kullanim Basagrisi

Damla Yiiriik

ilac asirt kullanim basagrisi (IAKBA); akut agri tedavi-
sinde kullanilan basit analjezikler, triptan, ergotamin,
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opioidler ve kombine analjeziklerin ¢cok sik kulla-
nimina bagl duyarli olgularda agrinin streklilik ka-
zandigi sekonder nitelikte kronik basagrisidir. Ulus-
lararasi Bas Agrisi Dernegi tani kriterleri; dncesinde
primer bir basagrisi olmasi, glinliik veya cok sik agri
(>15 glin/ay); analjezik ilaglarin uygunsuz kullanimi
(ilag kullanimi >10-15 guin/ay ve >3 ayl asan zaman-
dan beri) seklinde belirlenmistir. Toplumun %4-7'si-
nin analjezikleri asiri kullandigi ve %1-3'tinde IAKBA
oldugu gosterilmistir. Kadinlarda erkeklerden 3-4
kat fazla rastlanmaktadir, ortalama 40 yaslarinda tani
konulur. Altta yatan en sik primer basagrisi migren
ve gerilim tipi basagrisi, cok nadiren de kiime bas
agrisidir.Be!

IAKBA gelisiminde farkli mekanizmalarin rol oynadi-
g1 distinilmektedir. ilag bagimhhgr (psikolojik ve fi-
ziksel) ile benzer mekanizmalar icerdigi, genetik fak-
torler, antinosiseptif sistemin stipresyonu, trigeminal
ganglion serotonin reseptorlerinde fonksiyon kaybi,
dorsal rafe nukleusunda serotonin sentezinde azal-
ma, serotonin transporter protein gen polimorfizmi
ve santral sensitizasyonunrolii oldugu ileri siirilmek-
tedir.?”

Tedavi

IAB'nin tedavisinde baslangicta kisa bir siire agrilar
kotulesebilir. Tam bir iyilige ulasma aylarca strebilir.
Tedavide esas olan asiri analjezik kullaniminin kesil-
mesidir. Bu donemdeki geri cekilme semptomlari te-
davisinde 2-10 glin siiren kopri tedavisi (intravendz
sivi, kortizon, antiemetikler, trankilizanlar, nérolep-
tikler) uygulanir. Profilaktik tedaviye hemen baslan-
malidir. Profilaksi ilacini hizla etkin doza yiikseltmek
daha hizli etkinligi beraberinde getirir. Bu noktada
valproat, flunarizin daha one cikarlar. Beta bloker ve
topiramat ile profilaksi daha yavas doz artirimi ge-
rekir. Oksipital sinir blokaji ve Botulinum toksin en-
jeksiyonunun IAKBA tedavisinde de etkili oldugunu
gosterilmistir.5®

Primer basagrisi olan olgularda tedaviye karsin bas
agrilarinda diizelme yoksa ve ¢ok sik ve genellikle
yuksek dozda ilag kullaniyorsa, basagrisinin siddeti,
lokalizasyonu ve tipi eskiye gore degisiklik goste-
riyorsa akla IAKBA gelmelidir. Uygunsuz analjezik
kullaniminda olgularin ve hekimlerin bilin¢lendiril-
mesi IAKBA dnlemesinde en etkin tedavi yéntemi-
dir.

Trigeminal Nevralji

Derya Giiner

Trigeminal nevralji (TN); trigeminal sinirin bir veya
daha fazla dalinin dagilim alaninda gozlenen ve si-
nir dagilim alani disina yayilmayan, ani, genellikle
tek tarafli, cok kisa sureli (saniyeler-2 dakika) bati-
a1 ve tekrarlayici, elektrik soku benzeri ve baska bir
nedenle daha iyi aciklanamayan agrilarla karakteri-
zedir."! Belirgin bir neden olmadan gelisebilir veya
altta yatan hastaliga bagh olabilir. Her yas grubunda
gorilebilmesine ragmen ileri yaslarda sikliginin be-
lirgin olarak arttigi, kadinlarda erkeklere oranla 2:1
oraninda daha sik gorildtugu belirtilmektedir. Diger
kraniyal nevraljilerle ve otonomik sefaljilerle bir ara-
da gorulebilir.24% Trigeminal sinirin en sik maksiller
ve mandibuler dallarin birlikte tutulumu goézlenirken
en az oranda oftalmik dal tutulmaktadir.*" Patofizyo-
lojisinde en ¢ok kabul goren teori, trigeminal sinirin
seyri boyunca herhangi bir yerde periferik bir patoloji
veya beyin sapinda kok giris bolgesinde vaskdiler bir
yapi veya kitle ile kompresyonu sonucu ortaya ¢ikan
demyelinizasyonun yarattigi ektopik impulslardir. Si-
nir lifleri arasindaki efaptik gecisler, hafif bir dokun-
manin agrih ataklari presipite etmesinden sorumlu
tutulmaktadir. Ayrica beyin sapi komplekslerindeki
inhibitor etkinin ortadan kalkmasiyla TN ortaya c¢ik-
tig1 belirtiimektedir.1243

IHS son siniflamasinda “trigeminal sinirin lezyonu
veya hastaligina bagh agrlar” trigeminal nevralji
ve agrili trigeminal noropati gruplarina ayrilmistir.
TN de kendi icinde klasik, sekonder ve idiyopatik
trigeminal nevralji olmak Uizere alt baslklarda top-
lanmistir. Klasik TN'de kraniyal goriintiilemede sinir
kokinde morfolojik degisimin (demyelinizasyon,
ndronal kayip gibi) gdzlenmesi idiyopatik TN ile ay-
rimini saglar. Bazi yazarlar sinirde morfolojik degi-
simin gozlendigi TN hastalarinda MVD gibi cerrahi
prosedurlerin sonuglarinin daha basarili oldugunu
ongormektedir. Klasik ve idiyopatik TN; saf pa-
roksizmal ve israrli yliz agrisi ile birlikte gorulenler
olarak siniflanmaktadir. Bazi hastalarda ataklar iki
dakikadan daha uzun surebilir. Bazen tetikleyiciler
olmadan spontan olarak da agrilar ortaya cikabilir
ancak 6ncesinde agrisiz uyaranla tetiklenme oykusu
mutlaka eslik etmelidir. Agri cok siddetli oldugunda
ayni yuz yarisinda kasilmalar gozlenebilir, bu duru-
ma tic douloureux denir. Ayni taraf gozde kizariklik,




lakrimasyon gibi otonom semptomlar eslik edebilir.
Agnli paroksizmler sonrasi agrinin yeniden tetikle-
nemedigi refrakter periyod gozlenebilir. Agril trige-
minal néropati grubu ise herpes zoster viral enfeksi-
yon, travma, diger hastaliklar nedeniyle gézlenenler
ve idiyopatik agrli trigeminal néropati seklinde alt
gruplara ayrilmaktadir. Bu grupta TN'den farkl ola-
rak agn sureklidir, genellikle yanma, batma veya ig-
nelenme seklindedir. Duyu defisiti, mekanik allodini
ve soguk hiperaljezisi yaygindir.™

TN tanisini koymada spesifik bir tanisal test yoktur.
Bashca klinik 6ykuye dayanir. Norolojik degerlen-
dirmede duysal defisit varligi, korneal refleks kaybi,
oftalmik dal tutulumuna ve ek kranial sinir tutulumu
varhigina dikkat edilmelidir Sekonder nedenleri
(vaskiler basi-kitle gibi) dislamak icin ytiksek rezo-
lisyonlu 3 boyutlu T2 agirhkli MRG, 3 boyutlu TOF-
MR anjiyografi ve 3 boyutlu T1 agirlikli-gadolinyum-
lu MRG sekanslarinin kombinasyonu 6nerilmektedir.
“4ITN ayiricl tanida sekonder nedenler digslandiktan
sonra diger agrili kraniyal nevraljiler, trigemino-oto-
nomik sefaljiler ve temporo-mandibuler eklem pato-
lojileri akla gelmelidir.

Tedavi

TN tedavisinde yer alan baslica tedavi modaliteleri,
medikal farmakolojik tedaviler, perkiitan girisimsel
yontemler ve cerrahi seceneklerdir. Tim bu tedavi
secenekleri arasinda algoritmik bir yaklasim uygu-
lanir. Medikal tedavide kullanilan birinci secenek
ilaclar karbamazepin (200-1200 mg/giin) ve okskar-
bazepindir (600-1800 mg/ glin). Karbamazepinin en
stk gorillen yan etkileri dizziness, bulanti, bas don-
mesi, bulanik gérme ve ataksidir. Daha nadir ve ciddi
olarak |okopeni, karaciger fonksiyon testlerinde bo-
zulma ve hiponatremi gériilebilir. idiyosenkratik yan
etki olarak hipersensitiviteye bagl ciltte dokintiler
ortaya cikabilir. Yan etkileri azaltmak icin tedaviye
disuk dozda baslanip yavas ve kademeli doz titras-
yonu yapilmahdir. Okskarbazepinin, yan etki profili
karbamazepine gore daha azdir. Medikal tedavide
diger ilaglar; lamotrijin, gabapentin, pregabalin, bak-
lofen, klonazepam, difenilhidantoin ve valproik asit
olarak sayilabilir. Botulinum toksin tip A tedavi sece-
negi olarak secilmis olgularda 6nerilmektedir. Akut
alevlenmelerde intravenoz fosfenitoin ve lidokain
uygulamalari denenmis ancak kanit diizeyi yetersiz-
dir.4
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Medikal tedavi basarisiz oldugunda veya zamanla
tolerans gelistiginde perkutan girisimsel agri tedavi
yontemlerine ve cerrahi tedavi seceneklerine basvu-
rulmalidir. Perkutan girisimsel yontemler; periferik
sinir bloklari (lokal anestezik veya norolitik), gasser
ganglion radyofrekans termokoagulasyonu, retro-
gasserian gliserol enjeksiyonu ve gasser ganglion
balon mikrokompresyonu olarak siralanabilir. Cerra-
hi tedavi secenekleri ise mikrovaskiiler dekompres-
yon (MVD), parsiyel rizotomi ve niikleotomi, radyo-
cerrahi (gamma knife cerrahisi) olarak siralanabilir.
MVD, sinir kdkiinde morfolojik degisimin bulundugu
klasik TN'li hastalarda ilk secilecek cerrahi prosediir
olarak onerilmektedir.!*4
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