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Bas agrisi nörolojide sik karsilasilan bir
semptomdur ve toplumda herhangi bir nedenle
basagrisi olusma prevalansi %90'in üzerindedir.
Atesle seyreden sistemik rahatsizliklardan ciddi
santral sinir sistemi hastaliklarina dek çesitli
nedenler basagrisina yol açabilir, ancak bas
agrilarinin önemli bir kismi altta yatan bir nedenin
tanimlanamadigi primer bas agrilaridir.

Bas agrili hastada ilk asama hastanin bas
agrisinin primer veya sekonder bas agrisi olup
olmadiginin ayiriminin yapilmasi, ikinci asama ise
eger bas agrisi primer ise bu gruptan hangi tipe
uydugunun ayiriminin yapilmasidir (1, 2). Burada
dikkate alinmasi gereken önemli bir özellik
sekonder bas agrilarinin kendine özgü agri tipinin
olmamasi ve her tür primer bas agrisini taklit
edebilecegidir. Öykü, anamnez, fizik ve nörolojik
muayene veya gerektiginde ileri tetkikler ile
yapisal gösterilebilir bir nedenin veya sistemik bir
hastaligin veya geçirilmis kafa travmasiyla iliskili
agrinin dislanabildigi basagrilari "primer
basagrilari" olarak kabul edilmektedir (Tablo-i).

Tablo-I: Primer bas agrilarinin siniflandirmasi

1. Migren

a. Aurali
b. Aurasiz

2. Gerilim tipi bas agrisi
3. Küme basagrisi
4. Kronik paroksismal hemikrania
5. SUNCT

6. Hemikrania Kontinua

7. Yapisallezyonlarla seyretmeyen degisik basagri­
lari

MIGREN

Klinik özellikler

Basagrilarinin %lS-20'si migren agrisidir, tek
tarafli yerlesim gösteren (%75), zonklayici özellikte,
kisinin günlük yasam aktivitelerini engelleyecek
derecede siddetli ve basin hareketleri ile artan bas
agrisi ataklari olarak kabul edilmektedir. Bu agrilar
sirasinda kisinin bulanti ve kimi zaman kusmasi
olabilmekte, isik, ses ve koku gibi uyaraniardan
rahatsiz oldugundan çogu zaman los ve sessiz bir
odada uzanmayi tercih etmektedir. Kadinlarda
erkeklere göre 3 kat fazla görülmektedir, daha çok
2. ve 3. dekatta baslar ve orta yastan sonra azalma
gösterir. Entelektüel düzeyi yüksek ve
'mükemmelliyetçi' olan kisilerde daha sik
görülmektedir. Tipik olarak agri 4-72 saat arasinda
sürer ve fiziksel egzersiz ile artar.

Migren basagrilarinin yaklasik %15'ine aura
adini verdigimiz dakikalar içinde gelisen ve 1
saatten az süren nörolojik semptomlar öncülük
eder. Siklikla aura, yavas olarak görme alaninin
ortasindan disa dogru yayilan görsel bozukluk
olarak seyreder. Görsel semptomlar, yanip sönen
isik parlamalari seklinde olan ve basit tip olarak
kabul edilen 'jotopsi" ya da sekilsel özellikler
ta~l\Tan "scintillatin'l~ scotom':Qlarak acilandinlan---- ~ ~ .... -._---~ - ~-
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komplike tipte görsel halüsinasyonlar seklinde
olabilecegi gibi görme alaninin hemianopik olarak
etkilendigi bir görme bulanikligi seklinde de
olabilmektedir.

Paresteziler, ikinci siklikta görülen aura
tipleridir. "Digitolingual" veya "cherio-oral"
parestezi olarak adlandirilan tipik
somatosensoriyel amada tek tarafli olarak kisinin
el parmaklarindan baslayip kola dogru yayilan ve
çogu zaman ayni tarafta burun ve agiz çevresini
etkileyen uyusukluk ve karincalanma hissi ortaya
çikmaktadir. Bu parestetik yayilim 10-30 dk. içinde
yavasça olmakta, bu özelligi ile epileptik bir
fenomenden ayrilirken,düzelmenin ilk tutulan
bölgeden baslamasi ile de -ilk tutulan yerin son
olarak düzeldigi-iskemik bir ataktan
ayrilabilmektedir. Motor semptomlar, konusma
bozukluklari, afazi, basdönmesi ve nadir olmakla
birlikte isitsel ve koku halüsinasyonlari da aura
semptomlari arasinda sayilabilir. Auranin 60 dk.'yi
astigi, ancak bu sürenin bir haftayi geçmedigi,
nörolojik görüntülerne yöntemlerinin normal
bulundugu ve kalici herhangi nörolojik bir
bulgunun gelismedigi migren ataklarina "uzamis

aurali migren"adi verilmektedir. Aura semptom ve
belirtilerinin bir haftayi astigi veya nörolojik bir
bulgu gelismese dahi görüntülernede
semptomlarla uyumlu bir veya daha fazla' iskemik
özellikte lezyonla karsilasilmasi halinde "migrenöz

infarkt" veya "kamplike migren" den söz
edilmektedir (1,2).

çogu kiside basagrisindan saatler hatta
günler öncesinde yavas gelisen öfori, hiperaktivite
veya depresyon, belirli yiyeceklere karsi artmis bir
istah gibi prodromal semptomlar görülebilir.
Prodrom dönemi semptomlarinin anatomik
karsiliginin frontal loblar, hipotalamus, serebral
hemisferler ve santral noradrenerjik sistemler
(locus seruleus) oldugu düsünülmektedir.

Basagrisi genellikle, aurayi takiben 5-20 dk
arasinda baslar. Migrenli bir kiside hem aurali, hem
de amasiz basagrisi ataklari birarada görülebilir.
Agri dönemi, siddetli, çogu zaman zonklayici veya
korkunç bir basinç olarak tanimlanir, saatler, bazen
1-2 gün sürebilir. Bazen agri bilateral baslamakta
bir süre sonra bir bas ve / veya yüz yariminda
~. "'-,.,- 1._._-i...".__ 1_L_i..._~-~~.~~<::1~z.i.~'::I1:i.r..a
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bir yarimdan diger yarima geçebilmektedir.
Enseden baslayan ve tüm basa yayilan bir agri
öyküsü de migrenlilerde nadir degildir. Buna
karsilik migrenlilerin yaklasik %20'sinde agri hep
ayni bas yariminda görülmektedir. Agri
döneminde agriya eslik eden baslica belirtiler
bulanti, kusma, anoreksi, fotofobi ve fonofobi' dir.
Migren için tipik kabul edilen bir, diger özellik
agrinin zonklayici olmasidir. Ancak gerçekte basi
agriyan kisilerin çogunda "kitabi" agrilardan söz
etmek güçtür. Nitekim yarim bas agrisi
migrenlilerin en çok 2/3'ünde görülürken, gerilim
bas agrili kisilerin yaklasik %20'sinde yarim bas
agrisi görülebildigi unutulmamalidir (1,2).
Zonklayici özellik de her migrenlide ve her atakta
görülmemekte, buna karsin gerilim basagrisi
olanlarin küçük de olsa bir bölümünde agrilar
zonklayiCl olabilmektedir. Agri siddeti migrende
çok veya orta derecede, gerilim bas agrisinda ise
hafif veya orta siddette olarak belirtilmektedir (2).

Degisik komorbidite çalismalarinda,
migrenlilerde depresyon, anksiyete ve panik
bozukluklarin daha sik görüldügü bildirilmistir.
Çesitli faktörlerin migrene duyarli kisilerde
basagrisini tetikledigi bilinmektedir, bunlarin
arasinda en fazla bilinenler; belirli yiyecek ve katki
maddeleri (sarap, çikolata, kafein, peynir vb), açlik
veya ögün atlama, asiri veya az uyku, keskin
kokular, hava özellikle barometrik basinç
degisiklikleri, siddetli veya yanip sönen isiklar,
emosyonel çökkünlük, hormon düzeylerinde
oynamalar, menstruasyon, ilaçlar ve fiziksel
ekzersizdir. Bazi hastalarda migren agrilari
yalnizca menstruasyon sirasinda görülebilir
(menstrual migren). Oral kontraseptif ilaçlar
migren agrisini kötülestirebilmektedir.

Migren Patogenezi

Migrenin nedeni primer bir vasküler olay
degildir. Migren nörovasküler bir basagrisidir;
Nöralolaylar sonucunda agriya duyarli
yapilardaki kan damarlari dilate olmakta bu ise
daha fazla trigeminal sinir aktivasyonu ve agriya
yol açmaktadir. Migren ve diger primer
basagrilarinin patogenezini anlamak için basin agri
duyusunu tasiyan trigeminal siniri ve vasküler
inriervasyonu iyi anlamak gerekmektedir (Sekil-I).
'T'~.=...m.4i~i+iir----O.fta1m.i.~.al.i--ar-aclW-1-----iJ.g
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Vazadilasyon

Kan akiminda artis

Pia-araknoid mater

ksonal kollateral

Sfenopalatin Ganglia

•••••••••••••••••.... "
Rostral Agri Merkezleri

Beyin Sapi

Sekil-i: Kortikal yayilan depresyon ve aurali migrendeki
basagrisi arasinda öne sürülen baglantinin sematik gösterilmesi
(14 ve 15. kaynaktan uyarlanmistir). CSD sirasinda extrasellüler
ortama salinan NO, K+, arasidonik asit, prostaglandinler gibi
vasoaktif maddeler pia-araknoid membraniara ulasarak
perivasküler trigeminal sinir aksonlarini stimüle etmektedir.
CSD dalgasi yayildikça stimüle olan periferik aksonlarlar
trigeminal ganglion araciligi ile beyin sapi trigemial nucleus
caudalis'teki (TNC) 2. nöronlari uyarmaktadir. TNC ile refleks
baglantili superior salivator nucleus (SSN) ve sfenopalatin
ganglion araciligi ile aktive olan parasempatik lifler meningial
damarlarda uzun süreli kan akimi artisi ve vazodilasyona yol
açmaktadir. Ayrica aktive olan trigeminal akson uçlarindan
anterograd olarak perivasküler araliga salinan vazoaktif
nöropeptidler (CGRP, SP gibi) dura materde nörojenik
inflamasyona (vazodilasyon ve plazma ekstravazasyonuna) yol
açmaktadir. Trigeminal sinirin denervasyonu veya sumatriptan
ile bu etkiler bloke edilebilmektedir. Agrinin algilanmasi ise
TNC'den yukari merkezlere iletilen sinyaller ile
gerçeklesmektedir.

damarlarin proksimalini yogun bir biçimde inerve
etmektedir. Bu perivasküler inervasyon nedeniyle
meninksler ve büyük damarlar agriya duyarli iken
bundan yoksun beyin parenkiminde ise agri
duyusu bulunmamaktadir (3,4). Küçük çapli
trigeminal aksonlarin bir kismi dallara ayrilarak
hem orta serebral arteri hem de dural damarlari

inerve etmektedir (5). Trigeminal sinirin
aktivasyonu bir yandan ortodromik olarak agri
duyusunu trigeminal gangliondan beyin sapindaki
2. nöronlari bulunduran trigeminal nucleus
caudalis (TNC) araciligi ile beyne iletirken, bir
yandan da antidromik olarak içerdigi
nöropeptidlerin (CGRP, subst<imce P, NKA)
perivasküler alana salinmasi ile vazodilatasyon,
kan akimi artisi ve protein ekstravazasyonuna yani
nörojenik inflamasyona neden olmaktadir (6). Bu
vazodilatasyon ve ödem perivasküler trigeminal
aksanlarin daha fazla ucYanlmasinave daha fazla
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agriya yol açmaktadir. Bugün migren modellerinde
nörojenik inflamasyonun varligi gösterilmistir ve
etkin bir terapötik ilaç olan triptanlarla nörojenik
inflamasyon bloke edilmektedir. Ataklar sirasinda
CGRPdüzeylerinin yüksek bulunmasi da periferik
trigeminal aktivasyonun bir göstergesidir. Agrinin
iletilmesi sirasinda beyin sapindaki refleks
baglantilar nedeniyle superior salivator nükleusu
aktive etmekte pterigopalatin ve otik ganglia
araciligi ile parasempatik aktivasyona ve bu yolla
da vasodilatasyona neden olmaktadir. Küme
basagrisi ve paroksismal hemikrania gibi
trigemino- otonomik basagrilarinda en yogun
biçimde ifade edilen refleks parasempatik
aktivasyonun, migrende de daha kisitli olarak
aktive olduguna dair deneysel ve klinik bilgiler
bulunmaktadir. Nitrik oksitin migren agrisindaki
rolü degisik çalismalarda gösterilmistir (7,8).Beyin
sapi yapilarinin migren ataklari sirasinda aktive
oldugu PET ve fMRI çalismalariyla gösterilmis,
buna dayanarak beyin sapinin migren jeneratörü
olabilecegi de öne sürülmüstür (9). Trigeminovas­
küler nosiseptif uyarilarin modülasyonunda locus
seruleus ve dorsal raphe çekirdekleri gibi aminerjik
beyin sapi çekirdeklerinin önemli roloynadigi
görüntülerne çalismalari ile ortaya çikarilmistir.Bu
yapilar serebral kan akimini düzenleyebilmekte ve
kortikal nöronal uyarilabilirligi etkileyebilmekte­
dir, trigeminovasküler sistemi dolayli veya
dogrudan etkilemesiyle de agrinin ortaya
çikabilecegi bir olasilik olarak görülmektedir.
Ancak baska bazi agrili durumlarda da ayni beyin
sapi bölgesinde aktivasyonun gözlenmesi, söz
konusu bölgenin migrene ne kadar spesifik oldu­
gunun sorgulanmasina yol açmistir, görüntülerne
yöntemleri ile saptanan beyin sapi aktivasyonu
agrinin modulasyonu ile daha iliskili
görünmektedir.

Migrenlilerin 1/5' sinde agridan 20-40dk önce
ortaya çikan görsel semptomlara bir oksipital
lobdan kaynaklanan, yayilan nöronal ve glial
eksitasyon neden olmaktadir. Son zamanlarda
fMRI ve PET çalismalari ile görsel ama
semptomlarinin altinda yatan patofizyolojik
mekanizmanin Leao'nun yayilan kortikal
depresyon dalgalari oldugu gösterilmistir (10,13).
Bu fenomen yayilan kortikal OC potansiyelde ani
azalma, ekstrasellüler iyon ve nörotransmitterlerde
geçici artis ve buna eslik eden hiperemiyi takip
eden uzun sürelLnöronal uyarilabilirlikte ve kan
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akiminda azalma ile karakterize yavas yayilan (3
mm. / dk) bir dalganin korteks boyunca
ilerlemesidir. Migren agrisi sirasinda da oksipital
korteksten baslayarak öne dogru yayilan hiperemi
ve ardindan oligemi dalgasinin görsel
semptomlarla korele olarak ortaya çiktigi
gösterilmistir. Daha ötesi korteksteki oligemi
migren agrisi sirasinda da sürmekte bazi aurasiz
migren agrilarinda da gözlenebilmektedir.Auranin
basagrisina neden olabilecegi 60 yila yakin bir
süredir öne sürülmesine karsin aura ve migren
arasindaki sebeb sonuç iliskisi ilk kez geçen yil
kanitlanmistir (14,15). Laser speckle adi verilen
yeni bir görüntülerne yöntemi kullanilarak serebral
korteks ve dura materdeki kan akimi ayni anda
görüntülenebilmis ve intrinsik beyin aktivitesinin,
yayilan kortikal depresyonun meningeal
trigeminal sinir uçlarini aktive edebildigi
gösterilmistir. Yayilan kortikal depresyon sonrasi
korteks oligemi fazinda iken agriya hassas dura
materde 45 dk süren kan akimi artisi, vasodilatas­
yon gözlenmis bu cevabin trigeminal sinirin
oftalmik dali araciligi ile ortaya çiktigi ve beyin
sapindaki agriya duyarli çekirdeklerin de aktive
oldugu gösterilmistir. Ayrica yayilan kortikal
depresyonun trigeminal sinir aktivasyonuna yol
açarak durada nörojenik inflamasyona neden
oldugu da gösterilmistir (14,15).

Migren patofizyolojisine açiklik getiren bir
diger gelisme de serotonin reseptörlerinin alt
tiplerinin ve dagilimlarinin kesfi ile birlikte
vazokonstriktör özellikleri nedeniyle kullanilan
ergot alkaloidlerinin 5HT-1BD reseptör agonisti
oldugunun anlasilmasidir. Daha sonra bu
reseptörlerin spesifik agonisti olan triptanlar etkin
migren ilaçlari olarak gelistirilmistir. 5HT-lBD
reseptörleri trigeminal akson uçlarinda yogun
olarak bulunmakta ve trigeminal aktivasyonu ve
dolayli olarak nöropeptid salinimini ve nörojenik
inflamasyonu inhibe etmektedir. Ergotamin,
dihidroergotamin ve sumatriptan 5-HTlA
reseptörü agonisti olup akut migren tedavisinde
etkilidir. Migren koruma tedavisinde kullanilan
pizotifen, metiserjid ve siproheptadin 5-HT2
antagonistidir.

Migrene olan yatkinligin herediter oldugu,
migrenli olgularin beyinlerinin nitelik ve nicelik
açisindan migrenli olmayan olgulardan farkli
oldugu düsünülmektedir. Migrenli hastalarda
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beyinin uyarilma esiginin daha düsük oldugu
gösterilmishr. Geçicihemiparezi ataklari ve bunlari
izleyen migren tipi basagrilari ile sekillenen
familyal hemiplejik migren otozomal dominant bir
hastalik olup,hastalarin bazilarinda serebellar
bulgularin hatta komanin da geçicinörolojik klinik
tablo içinde yer alabildigi genis bir yelpazeyi
olusturmaktadir. Bu hastalik grubunda nöronlarin
voltajabagimli P/ Q tipi kalsiyum kanallarinin u-la
subünitesinin kodlayan CACNA1A genine ait
farkli mutasyonlar gösterilmistir. Aurali ve aurasiz
migrende farkli genlerin etkilendigi düsünülmek­
tedir.

Özetle fizik, biyolojik ya da psikolojik stresin
olasiliklagenetik yatkinlik sonucu beyin duyarliligi
artmis kisilerde bu esigin asilmasina neden olarak
migren dönemlerini baslattigi, bu arada normalde
duyusal inputu modüle eden beyin sapi
mekanizmalarinin disfonksiyonu ile birlikte
agrinin ortaya çiktigi ve bu sürecin sonunda da
giderek esigin yükselmesiyle atagin sonlandigi
düsünülmektedir.

Tani

En önemli tani kriteri dikkatli ve ayrintili bir
basagrisi hikayesinin alinmasi ve bunun tani
kriterlerine uygunlugudur (Tablo-2,3). Ataklar
arasinda nörolojik muayene normaldir, agri
sirasinda ipsilateral pupil dilate olabilir.
Oftalmoplejik migrende ise dilate pupil, pitosis ve
3. kranial sinir defisiti ve 6. kranial sinir in

tutulumuna bagli gözün lateral deviasyonunda
bozukluk görülebilir. Özellikle üst ekstremitelerde
olmak üzere hafif güçsüzlük, bir motor aura
sirasinda tespit edilebilir ve komplike migrende
çesitli derecelerde güçsüzlügün oldugu hemipleji
saptanabilir.

Atipik bir hikaye veya muayene bulgusu
sekonder bir basagrisini telkin ediyorsa
laboratuvar tetkikleri ile bunun ekarte edilmesi

gerekir. Hemiparezi ve görme alani defekti gibi
kalici defisit olusturan komplike migrende serebral
infarkt alani görülebilir. CT ve MRI'in yardimci
olamadigi süpheli migren olgularinda (Örn; sürekli
ayni bas yarisinda agrisi olanlarda anevrizma veya
vasküler bir ma1formasyonu ayird etmek için)
anjiografi gerekebilir.
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Tablo-2: Aurasiz migren tani kriterleri:

A. Asagidaki kriterlere uyan en az 5 atak olmalidir.

B. Tedavisizi etkisiz tedavi altinda 4-72 saat süreli

basagrisi ataklari (15 yas altinda 2-48 saat)

C. Asagidaki özelliklerden en az ikisinin tasimali;

a) Tek tarafli yerlesim

b) Zonklayici özellik

c) Orta veya agir siddette, günlük yasam aktivitele­
rini etkileyecek derecede agri

D. Agri sirasinda en az asagidakilerden biri;

a) Bulanti ve iveya kusma

b) Fonofobi ve fotofobi

E. Öykü, fiziksel ve nörolojik muayene ve gerekir­
se uygun tetkikler ile sekonder bir basagrisi ekarte
edilmis olmali.

Tablo-3: Aura tani kriterleri:

Asagidaki kriterlerden en az 3'üne uyan 2 veya
daha fazla migren atagi

1) Kortikal velveya beyin sapi disfonksiyonu
gösteren, bir veya daha fazla geri dönüsümlü aura
semptomu

2) Aura semptomlarindan bir tanesinin 4 dk 'dan
uzun sürede gelismesi veya birbirini izleyen 2
veya daha fazla semptom olmasi

3) Hiçbir aura semptomunun 60 dk' dan uzun
sürmemesi ve birden fazla semptom varsa bu
sürenin orantili olarak artmasi

4) Auradan sonra basagrisinin baslamasina kadar
geçen sürenin 60 dk'yi geçmemesi

Migren Siniflandirmasi

Uluslararasi bas agrisi derneginin (IHS)
siniflamasina göre (1) (Tablo-4) migren, basagrisi
ile birlikte nörolojik veya diger bazi belirtilerin
eslik edip etmemesine ve bunlarin özelliklerine
göre bazi alt gruplara ayrilmaktadir. Öte yandan
"migren" tipi basagrilarinin eslik etmesi nedeniyle
bazilarinin genetik özellikleri iyi belirlenmis
familyal hemiplejik migren ve CADASIL (cerebral
autosomal dominant arteriopathy with stroke like
infarcts and leukoencephalopathy) gibi birtakim
sendromlar da migren ile iliskilendirilmektedir.
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Aslinda basagrisinin "migren" sendromunun
semptomlarindan sadece biri oldugunu ve her
migren ataginda veya her migren tipinde
görü1meyecegini de kabul etmek gerekir.

Tablo-4: Migren Siniflandirmasi

1. Aurasiz migren (yaygin migren)

2. Aurali migren (klasik migren)

-Tipik aurali migren

-Uzamis aurali migren

-Familial hemiplejik migren

-Baziler migren

-Basagrisiz migren aurasi

-Akut baslangiçli aurali migren

3. Oftalm_oplejik migren

4. Retinal migren

5. Migrenle iliskili çocukluk çagi periodik
sendromlari

-Çocuklugun alternan hemiplejileri

-Çocuklugun benign paroksismal vertigosu

6. Komplike migren

-Status migrenozus

-Migrenöz infarkt

7. Migren benzeri siniflandirilamayan agrilar

Basagrisiz migren:

Migrenin prodromal dönemlerini takiben
basagrisi gelismeyebilir. En sik belirti sintilasyonlu
skotomdur. Hastanin özgeçmisinde aurali migren
hikayesi vardir. Hikayesi yoksa; geçici iskemi veya
beyin sapi iskemisinden ayirt etmek zor olabilir.

Bazi/er migren:

Genellikle çocukluk ve 13-15 yas grubunda
karsilasilir. Basagrisi oksipital ve genellikle
siddetlidir. Aura 10-45 dk sürer. Görme alan
defekti, diplopi, vertigo, ataksi, çinlama, isitme
azligi,dizartri, bilateral parezi ya da hemiparezi ve
bilateral paresteziler seklinde aura görülür. Hasta
konfüz~, huzursuz ya da disfazik olabilir. Basagrisi
baslangicini takip eden birkaç saat boyunca
nörolojik defisit semptomlari kalabilir.
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Oftalmoplejik migren:

Dördüncü ve 5. dekatlarda baslar.Ataklar
tekrarlayiCldir. Tek tarafli orbital ve retroorbital bas
agrisi ile baslar. Hastada migren ataginin tepe
noktasinda ayni tarafli oftalmopleji gelisir.
Oftalmopleji genelde 3. sinirin kompresyonu ve
nadiren 4. ve 6. sinir ile 5. sinirin oftalmik dalinin
dilate IKA tarafindan kavernöz sinils lateral

duvarinda sikismasi sonucu gerçeklesmektedir.
Bir-4 haftada düzelir ya da sekel kalabilir.
Oftalmoplejiye neden olan posterior kominikan
arter anevrizmasi veya kavernöz sinüs
lezyonlarindan ayirt edilmelidir.

Hemiplejik migren:

Bolay: Primer Bas Agrilarinda Tani ve Tedavi Yaklasimlari

migrenli için atak tedavisi düzenlenirken,
profilaktik tedavi migrenlilerin bir grubu için
gereklidir.

Atak tedavisi:

Akut migren ataklarinda terapötik ilaç seçimi,
ataklarin siddeti ve sikligi, eslik eden diger
bulgularin varligi, hastanin tercihi ve geçmisteki
tedavilere yanitina göre yapilir. Genellikle bir ilaçla
baslayip gerektikçe diger ilaçlari kullanmak daha
uygundur (2,16) (Tablo-5). Ayrica migren atagi
sirasinda bulantisi olan hastalarda ve oral

preparatlarin emilimi artirmak için önceden
antiemetik (metoklopramid 10 mg veya
domperidon 10mg) verilmelidir.

Tablo-S: Akut migren tedavisinde kullanilan
ilaçlar

Sporadik ve familyalolmak üzere iki sekilde
görülür. Baslangiç yasi tipik migrenden daha
erkendir. Ataklar siklikla minör kafa yaralanmalari
ile indüklenebilir. Konfüzyondan komaya kadar
olabilen bilinç degisiklikleri hemiplejik migrenin
bir özelligidir ve özellikle çocukluk dönemine ait
özelliklerdir. Hemipleji auranin bir parçasi olabilir
ve bir saatten az sürebilir veya günler hatta haftalar
sürebilir. Bas agrisi hemiplejiden önce olabilir ya da
bas agrisi olmaz. Hemiplejik migrenin ayirici
tanisinda inme, homosistinüri, fokal nöbetler ve
MELAS sendromu vardir. Familyal hemiplejik
migren otozomal dominant geçislidir. Basagrisi
jeneralize, kontralateral veya ipsilateral olabilir.

Retinal migren:

Monooküler görme kaybi, skotom veya
fotopsiyi basagrisi takip ettiginde retinal migren
olarak adlandirilir. Bir saatten kisa sürer. Bas agrisi
görsel semptomlari 60 dakikadan kisa bir intervalle
izler ya da önce bas agrisi olabilir. Atak disinda
oftalmolojik muayene normaldir. Gerekli
tetkiklerle embolizm olasiligi dislanmalidir.

Tedavi

Migrenin tedavisi farmakolojik ajanlarin
yaninda tetikleyen faktörlerden uzak durma,
davranis modifikasyonu teknikleri (ögün
atlamama, uyku saatlerinin düzenli olmasi) gibi
nonfarmakolojik tedavi yaklasimlarini da içerir.
Ilaçlar akut agri tedavisi ve sik gelen ataklari
önlemeye yönelik korumada kullanilir. Her

Ili!.ç ve dozu

Metoklorpromid (lOmg i.v)

Asetaminofen (650-l000mg, po)

NSAI ilaçlar

Aspirin. (900-1000 mg,po)

Naproksen (850-l000mg,po)

Ibuprofen (800-1200,po)

Ketoprofen (150-200 mg, po)

Butalbital(50-l00mg, po)

Ergotamin (lmg, po; 2mg si)

Triptanlar

Sumatriptan (50-l00mg,po;

6mg sc; 20mg in.)

Zolmitriptan (2.5- 5mg, po)

Naratriptan (2.5mg, po)

Eletriptan (40-80mg, po)

Rizatriptan (lOmg, po)

Dihidroergotamin (lmg, iv veya sc)

Nöroleptikler

Klorpromazin (lOmg, iv)

Proklorperazin (lOmg, iv)

Steroidler

Metilprednisolon

(500mg iv infüzyon)

Opiatlar

Meperidin (50-l50mg, im)

Kodein (15-60m&Eo)

Endikasyonu

Bulanti-kusma

Hafif-Orta basagrisi

Hafif-Orta basagrisi,

Orta-Agir basagrisi

Orta- Agir basagrisi

Orta- Agir basagrisi

Agir basagrisi, status

Agir basagrisi, status

Agir basagrisi, status

Agir basagrisi, KAH,

anjina, gebelik
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Hafif ve orta siddette migren ataklari basit
analjeziklerle tedavi edilebilir; asetaminofen (650­
1000mg), NSAI (aspirin 900-1000 mg, ibufrofen
100-1200mg, naproksen 850-1000mg, ketoprofen
150-200mg).(22) En sik kullanilan ilaç
naproksendir, etkin dozu 850mg ile baslanmali,
gerekirse ek dozlarla 1500mg' a dek artirIlmalidir
(17-19). Gastrointestinal yan etkileri yüksek dozda
kullanimini kisitlamaktadir. NSAI ilaçlara yanitsiz
ataklarda selektif 5HTlB iD res ep tör agonisti
triptan grubu ilaçlar uygun seçeneklerdir.

Orta ve agir derecede migren ataklari için
dihidroergotamin (1-2 mg intranasal), sumatriptan
(50-100 mg oral, 20 mg intranasal, 6mg
subkutan)(20) veya daha hizli etkili ve koroner
vazokonstriktör özellikleri daha az olan 2.

jenerasyon triptanlar (naratriptan 2.5mg,
zolmitriptan, rizatriptan 10mg, eletriptan 40­
80mg)(20-25) verilmelidir. Erken dönemde
alindiginda ergotamin (2mg sublingual, 1-2 mg
oral) de etkili olabilir. Triptanlar ise daha az yan
etki ve daha yüksek etkinlige sahiptirler.
Triptaniarin kana geçisleri NSAI ilaçlara göre daha
hizli ve daha fazla oldugundan, antiemetik
kullanilmadan da verilebilir. Triptanlar migren
ataginin basinda ilk ilaç olarak verilebilecekleri gibi
"kurtarici ilaç" olarak, NSAI ilaca ilk 1-2 saatde
yanit alinamadiginda ek ilaç seklinde
kullanilabilirler. Koroner kalp hastaligi, angina
veya tikayici damar hastaliklarinda triptanlar ve
ergo türevIeri kontendikedir.

Çok siddetli ataklar bazen parenteral tedavi
gerektirebilir. Dihidroergotamin parenteral
verilebilen ve daha az vazokonstriktör yan etkiye
sahip bir ergot türevidir ve agri basladiktan sonra
da oldukça etkilidir. Dihidroergotamin subkutan
veya intravenöz verilebilir (1 mg i.m veya
max.3mgl gün i.v), bulantiyi önlemek için
öncesinde bir antiemetik yapilmasi gerekebilir. Bu
vazoaktif ajanlarin kontendike oldugu veya
tedaviye cevapsiz durumlarda intravenöz
klorpromazin (lOmg, hipotansif yan etkisi için
öncesinde 500ml SF verilebilir), steroidler
(metilprednizolon 500mg 30dk iv infüzyon)
basvurulabilecek etkili ilaçlardandir. Opioidler
basagrisi tedavisinde rutin kullanilmamaktadir
ancak nadir gelen çok siddetli basagrilarinda,
özellikle gebelerde, veya koroner arter hastaligi
veya periferik tikayici arter hastaligi nedeniyle

Bolay:' Primer Bas Agri/arinda Tani ve Tedavi Yaklasimlari

ergo türevIerinin yada triptaniarin kullanilamadigi
durumlarda tercih edilmelidir (Tablo-5).

Migren 72 saatten uzun sürerse migren
statusu olarak adlandirilmaktadir. Tedavide

seçilecek tek ilaç eger koroner kalp hastaligi,
angina veya gebelik gibi kontrendike bir durum
yoksa dihidroergotamindir (Lv 0.5-1 mg, 3 dk.lik
sürede ve 6 saatte bir) verilmesi gerekir. Öncesinde
10mg metoklorpromid bulantiyi önlemek için
yapilmalidir. Ayrica her 6 saatte bir 6 mg
sumatriptan da migren statusunda etkilidir (2, 20).

Profilaktik tedavi:

Migren ataklari ayda 3 kereden fazla geliyorsa
basagrisi günlük hayati engelleyecek kadar siddetli
ise, uzamis nörolojik defisit olusuyorsa veya
tedaviye dirençli ataklari mevcut ise profilaktik
tedavi düsündünülmelidir (26-33)(Tablo-6).

Profilaktik ilaçlar 6-8 hafta sonrasinda siklik
ve i veya siddet üzerinde %50 veya üzerinde yarar
saglarlar. Eger bu kriter karsilanmissa, ilaç
kesiminden sonra da etkinligin sürebilmesi için
tedavi 6 ay veya daha uzun sürelere uzatilmalidir.
Eger yeterli yarar saglanmadiysa doz yükseltme
veya ek ya da baska ilaç seçimi düsünülür.

Profilaktik tedavide kullanilan ilaçlarin pek
azi migren için spesifiktir. Antihipertansif ilaç
grubu olan beta blokör ilaçlar içinde migren
profilaksisinde en etkili oldugu bilinen propranolol

80 -240 mg igün dozlarda kullanilabilir. Metoprolol
de 50-200mg dozlarinda etkindir (27-29).

Valproik asit günde tek doz 500-1500 mg i gün
dozlarda çok etkin profilaksi seçenegidir (32).

Trisiklik antidepresanlar (TSA) içinde
antimigren etkinligi en yüksek olani arnitriptilin'dir,

10-75 mg dozunda kullanilabilir (31).

Veraparnil (160-320)ve Flunarizin kalsiyum
kanal blokörü ilaçlardir. SSRI ve SNRI grubu ilaçlar
amitrptilinden daha zayif antimigren özellikte
ilaçlar olmakla birlikte daha fazla tolere edilebilir
yan etkileri nedeniyle seçenek olabilirler (29)

Bir baska etkili ajan da 5HTl ve 5HT2
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Tablo- 6: Migren proflaksisinde kullanilan ilaçlar.

Bolay: Primer Bas Agrilarinda Tani ve Tedavi Yaklasimlari

Tedavi

Beta blokörler

Antiserotonin

Pizotifen

Metiserjid

Kalsiyum kanal blokörleri

Veraparnil
Flunarizin

Antidepresanlar
Trisiklikler

SSRl

MAO!
Antikonvülzanlar

Valproat

NSAID

Naproksen

Etkinlik Relatif endikasyon

++++ Hipertansiyon, anjina

+++ Obesite

++++ Ortostatik hipotansiyon

++ Amali migren, HT, anjina,ashm
++++ HT, familyal hemiplejik migren

++++ Diger agri bozukluklari, depresyon,
anksiyete bozuklugu, insomnia

++ Depresyon, obsesif-kompulsif
bozukluk

++++ Dirençli depresyon

++++ Aurali migren, bipolar bozukluk,
epilepsi, anksiyete bozuklugu

++ Menstrual migren, artrit

Relatif kontrendikasyon

Astim, depresyon, kalp yetmezligi, Raynaud
hastaligi, DM

Anjina, koroner kalp hastaligi, periferik
damar hastaligi

Konstipasyon, hipotansiyon
Parkinson hastaligi

Bipolar bozukluk, üriner retansiyon, kalp blogu

Bipolar bozukluk

KC hastaligi, kanama bozukluklari

Peptik ülser, gastrit

reseptörlerine özel afinitesi olan metiserjid maleattir.

Uzun süreli kullanimda retroperitoneal, plöral,
pulmoner fibrotik reaksiyonlara neden
olabilmektedir.

Riboflavin (vit B2) nin de çift kör çalismalarda
korumada etkili bulunmustur (33).

Menstrual migrende 2-3 gün önce baslanilan
premenstruel naproksen veya piroksikam
kullanimi etkilidir (19).

GERILIM BASAGRISI

Klinik özellikler

Primer basagrilari içinde toplumda en sik
karsilasilan basagrisi tipini olusturmaktadir.
Toplumda görülme sikligi %30-40 seviyesindedir.
Gerilim basagrisinda agrinin (GBA) özellikleri
açisindan belirlenen ve sik karsilasilan tani
kriterlerinin her hasta için geçerli olmadigini
dikkate almak gerekmektedir.Yapilan çalismalar
olgularin %17'sinde agrinin zonklayici
özellikte, %27' sinde fiziksel aktivite ile

kötülesmenin olabildigini,% 10 olguda ise tek

tarafli lokalizasyon bulunabildigini ortaya
koymustur. Bazen hastada iki agri tipinin de
bulunmasi tani ve tedavide güçlüklere neden
,olabilmektedir (1,2). Tani kriterleri Tablo-7'te
verilmistir.

Tablo-7: Gerilim basagrisi tani kriterleri:

A) Basagrisi ataklarinin 30 dk- 7 gün sürmesi

B) Asagidaki agri özelliklerinden en az ikisinin
varligi

1- Basinç-sikisma-agirlik seklinde künt agri

2- Hafif veya orta siddette günlük aktiviteyi
tamamen engellemeyen agri

3- Iki tarafli yaygin lokalizasyon

4- Rutin fiziksel aktivite ile kötülesmemeli

C) Agri sirasinda beraberinde

1- Bulanti, kusma olmamali (istahsizlik olabilir)

2- Fotofobi ve fonofobiden sadece biri eslik edebilir.

Bu bilgileri de degerlendirerek gerilim
basagrilarini siklikla karsilastigimiz özelliklere göre hafif

veya orta siddette, günlük aktiviteyi etkilemeyen,

ok~italvetta {rontal bÖl'lede belin!in. lIa-lfÇrin-ve:uahani
~
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seklinde basi saran ,künt özellikte, epizodik formda

ortalama 12 saat süren basagrilari olarak tanimlanabilir.

GBA, günün herhangi bir saatte ortaya
çikabilmektedir. Tetikleyici faktörler içinde siklikla
fiziksel ve psikososyal stres, menstrüasyon, postür
ve pozisyon bozukluklari, anksiyete, depresyon ve
somatizasyon bozukluklari yer almaktadir.

Gerilim basagrisi ayda 15 günden az
görülmesi ile epizodik, ayda 15den fazla ve en az 6
aydir devam ediyor olmasi ile kronik adi altinda 2
grupta incelenmektedir.

Patofizyoloji

Gerilim basagrisinin bas ve boyunkaslarinin
postür ve pozisyon aliskanliklarina bagli periferik
faktörler, endojen nedenlerle ortaya çikan gerginlik
ve kasilma hali veya agri kontrol sistemlerinde
dengenin bozulmasi neticesinde ortaya çiktigi
kabul edilmektedir. Basagrisinin olusumunda
vasküler yapilardan, yüz ve boyun kaslarindan
köken alan inputlarin, inen supraspinal yollarla
modülasyonu gözönünde bulunduruldugunda
çesitli primer basagrilarinda göreceli olarak bu
faktörlerden birinin daha baskin roloynadigi
görülmektedir. Gerilim basagrisinin
patofizyolojisinde boyun ve yüz kaslari önem
kazanirken, migrende serebrovasküler ve
meningial nosiseptif aktivasyon ön plana
çikmaktadir. Santral ve periferik mekanizmalarin
önceliginin hastadan hastaya veya bir hastada
zaman içinde degisebilecegi dikkate alinmalidir .
Epizodik basagrisinda periferik faktörler rol
oynarken, kronik basagrilarinda büyük olasilikla
agrinin supraspinal modulasyonunda ortaya çikan
degisiklikler etkili olmaktadir. Böyle bir yaklasim
gerilim basagrisinin siklikla migren ile birarada
görülmesini de açiklayabilir (34).

Tedavi

Agri ataklari siklikla asetaminofen (650­
1000mg), aspirin (900-1000mg), ibufren 200­
800mg), naproksen (25-500mg) aspirin­
parasetamol-kafein kombine preparatlari gibi basit
analjeziklere cevap verir. Profilaktik tedavi
genellikle kronik gerilim tipi basagrisi için, daha
seyrek olarak agri ataklarinin sik oldugu veya sik
semptomatik tedavi uygulamasi yapan epizodik
formdaki hastalar için de gerekmektedir.

Bolay: Primer Bas Agrilarinda Tani ve Tedavi Yaklasimlari

Profilaktik tedavide tercih edilen ilaçlar
antidepresan ilaçlardir. Özellikle Trisiklik

antidepresanlar (amitriptilin 75 mg/gün) ve diger
antidepresan gruplar (SSRI,SNRI) içinde yer alan
(venlafaksin,sertralin, fluoksetin,sitalopram gibi)
ilaçlar, ayrica 5HT2 reseptör antagonisti olma
özelligine sahip,ayni zamanda seratonin geri
alinimini önleyen nefazodon da bu amaçla
kullanilabilen antidepresanlardir.

Antidepresanlarin disinda valproat (750­
1500mg) ve topiramatin da kullanilabildigi
belirtilmistir. Diger ilaç gruplari içinde anksiyolitik
ilaçlar (benzodiazepin grubu), kas gevsetici ilaçlar,
anksiyetenin ve kas gerginliginin önde oldugu
hastalarda tek baslarina veya kombine tedavi
uygulamalari içinde yer alabilmektedir.

Profilaktik tedavide ilk seçenek ilaçlar
arasindan yan etki profillerine, komorbid hastalik
ve spesifik endikasyona göre seçim yapilmalidir.
Tedaviye düsük dozla baslamali, etkili doza
ulasincaya kadar yavas yavas arttirmali,
mümkünse monoterapi uygulamalidir.

KRONIK GÜNLÜK BASAGRISI

IHS'nin siniflamasinda yer almayan,
genellikle kavram karmasasina neden olan,ancak
son senelerde giderek daha çok önem kazanan ve
farkli bas agrilarindan gelisen ama ortak özellikler
gösteren bir bas agrisi grubunun adi olarak yeni
önerilen siniflama içinde yer almaktadir.

En önemli özelligi bir ay içinde bas agrili
zamanin 15 günden fazla olmasi, olgularin
yarisindan daha fazlasinda asiri ilaç kullanma
aliskanliginin olmasi, pratikte sik karsilastigimiz
agri tipi olarak migren ve GBA özelliklerinin bir
arada bulunmasidir. Hekime basvuran hastalarin
büyük kismi (% 80) asiri ilaç kullanma aliskanligi
olan, genellikle 40 yas civarinda kadin hastalardir.
Siklikla uyku problemleri, hafiza ve konsantrasyon
bozuklugu, irritabilite, asiri yorgunluk ve
depresyon tabloya eslik etmektedir. Asiri ilaç
kullanma aliskanliginin mutlaka sorgulanmasi
gerekmektedir. Bu ilaçlar NSAI, ergotamin,
analjezikler ve nadiren triptanlar olmaktadir.
Önemli bir özellik de hasta ilaçlardan uzak
kaldiginda bas agrisinda artis (rebound headache),
uykusuzluk, yorgunluk, GiS bozukluklari ve nöbet
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ile belirlenen yoksunluk tablosunun görülmesidir
(1,2).

Kronik günlük basagrisi hastalarinin %75
kadari migrenden, %15 kadari yeni sürekli bas
agrisinda, %lO'u epizodik gerilim bas agrisindan
gelismektedir. Travma, servikal patolojiler
temporomandibüler eklem patolojileri gibi
sekonder nedenlerle ortaya çikan günlük
basagrilarindan ayird edilmelidir.

Tedavi:

Aliskanlik halinde kullanilan ilaçlarin
biraktinlmasi: Bu ilaçlarin kesilmesinden sonraki ilk
10 günlük dönemde bu ilaçlarin kesilmesine bagli
olarak bas agrilarinda kötülesmenin olabilecegi
anlatilmali ve hasta buna hazirlikli olmalidir.

Geçis dönemi tedavileri: Bu dönemde ilaçlarin
kesilmesi ile olusan bas agrisinda artis ve diger
yoksunluk sendromu belirtileri ile mücadeleyi
kapsayan ortalama bir haftalik dönemi
kapsar.Antiemetikler, NSAI ilaçlar,steroidler
uygulanabilir. Bu dönemde bazi hastalarin
hospitalizasyonu ve dirençli olgularda sumatriptan
s.c veya DHE i.v formlari gerekebilir.

Profilaktik tedavi: Valproat 750-1500
mg/ gün,amitriptilin 25-75 mg/gün tedavide ilk
tercih edilen ilaçlardir. Gabapentin, venlafaksin,
nefazadon da denenebilecek ilaçlardandir. Hastaya
psikiyatrik destek verilmeli ve sosyal yasami
dikkate alinmalidir. KGB'da tedavi 3-6 ay,bazen
daha uzun süreli olabilmekte ve agrili günlerin
sayisi haftada 2 günden-ayda 8 günden az
oldugunda ilaç dozlari azaltilarak kesilmelidir.
KGB'si 10 yildan,asiri ilaç kullanma aliskanligi 5
yildan daha kisa olan, önceki agri tipi migren
olan,aliskanlikla kullanilan ilaci ergotamin olan ve
egitim düzeyi yüksek olan olgularda prognozun iyi
oldugu gözlenmektedir.

KÜME BASAGRISI

Klinik özellikler

Bolay: Primer Bas Agrilarinda Tani ve Tedavi Yaklasimlari

Çocuklarda ve yaslilarda çok seyrektir. Erkeklerde
6 kat daha fazla görüiümektedir. Literatürde,
Horton basagrisi, histaminik sefalji adlari altinda
da tanimlanan küme basagrisi küme halinde gelen
agrili periyotlari, agrisiz remisyon dönemlerinin
izlemesi ile karakterizedir. Bilinen en siddetli
basagrisidir ve bu nedenle bir diger adi intihar
basagrisidir. Istisnalar olmakla birlikte- agrinin tek
tarafli, çok siddetli, orbital yerlesimli ve kisa süreli
olmasi çok tipik ve tani koydurucudur. Siklikla
uyuduktan 3-5 saat sonra REM ve non-REM
periyotlarda kisiyi uykudan uyandirir. Agrinin
garip bir diürnal ritmi vardir, çalar saatle
ayarlanmisçasina hemen hergün ayni saatte baslar.
Basladiktan kisa bir süre sonra en siddetli halini
alir. Agri mbital, supraorbital ve temporal bölgeye
yayilim gösterir. Sikistirici ve oyucu bir basinç hissi
olarak tarif edilir. Agriya eslik eden ve tani için
önemli olan otonom bulgular agriyla ayni
taraftadir. Konjunktival kanlanma, kizarma, göz
yasarmasi, burun tikanikligi, burun akmasi, alinda
ve yüzde terleme, miyozis, pitosis ve göz kapagi
ödemi gibi bulgular tek tek veya birkaçi birarada
eslik edebilir. Hastalar migren hastalarinin aksine
sessiz karanlik bir odada uzanmak yerine,
gezinmeyi, açik havaya çikmayi, yürümeyi tercih
ederler. Agri basladigi gibi yine hizla geçer ve kisi
rahatlar. Küme döneminde agri alkol, histamin,
nitrit veya nitrogliserin gibi ilaçlarla indüklenebilir
(1,35).

Agrili dönem hastadan hastaya farklilik
göstermektedir. Siklikla 2-3 ay sürer. Ancak 7 gün
ile 1 yil arasinda sürebilecegi bildirilmektedir.
Tamamen agrisiz olan remisyon dönemi ise siklikla
6 ay ile 1 yil arasinda sürmektedir. Ancak yillarca
sessiz, agrisiz dönem sürebilir. Agrili dönemde
neredeyse hergün bazen birkaç kez tekrarlayan (1­
8) agri ataklari görülür. Her bir agri atagi yaklasik
15-180 dk. sürer.

Seyrek olmakla birlikte bazi olgularda
baslangiçta tipik agrili dönem hiç remisyon
olmmadan süregen hal gösterir. Bu durumda
kronik KBA'dan bahsedilir. Kronik KBA için agrili
dönemin bir yili geçmesi veya aradaki agrisiz
dönemin 14 günden kisa sürmesi gerekmektedir.

Küme basagrisi gerilim ve migren basagrisina
göre daha az rastlanan bir basagrisidir, genel Tani kriterleri Tablo-8' de verilmistir, ayirici
popülasyonda görülme sikligi %0.1-0.4'tür. Sik tanisinda paroksismal hemikranya, SUNCT
olarak 20-40 *ri:- ~ri..r:;l..;- 'prta~-ô~ çikmciJçtri<:li.:-~_~~ ~~~".:'-'--'iIkiim"::::Tl'i&.i;en~ibipriw.erbasfl~nlai;lNe- _
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maksiller sinüzit, Tolosa-Hunt sendromu, temporal
arteritis, yüksek servikal meninjiom, vertebral arter
anevrizmasi veya diseksiyonu gibi yapisal
nedenler düsünülmelidir.

Tablo-8: Küme Basagrisi Tani Kriterleri

A) Asagidaki kriterlere uyan en az 5 atak

B) Tek tarafli, orbital ve/veya temporal yerlesimli
15-180 dk.süren siddetli agri

C) Basagrisina agrili tarafta olmak üzere asagidaki­
lerden en az biri eslik etmelidir;

a) Konjuktival kizariklik

b) Göz yasarmasi

c) Burun tikanikligi

d) Burun akintisi

e) Alin ve yüzde terleme

f) Myozis

g) Pitozis

h) Göz kapagi ödemi.

D) Ataklarin sikligi 1-8 arasinda olmali

E) Basagrisi organik bir neden düsündürtmemeli
ve düsündürtse bile ekarte edilmis olmali

Patofizyoloji

Küme basagrisinin etiyolojisi bilinmemektedir.
Diger primer vasküler basagrilari gibi bir sekilde
trigeminovasküler sitemin aktivasyonu sonucu
ortaya çiktigi düsünülmektedir. Trigeminal sinirin
ilk 2 dalini tutan agriya sempatik aktivasyon
(yüzde terleme, kizariklik), sempatik disfonksiyon
(Horner), parasempatik aktivasyon (lakrimasyon
ve nazal konjesyon) gibi farkli semptomlar eslik
etmektedir. Bu semptomlarin trigeminalin dallari
ile süperior servikal ganglia ve sfenopalatin
gangliadan gelen projeksiyonlarin birarada,
kavernöz sinüs ve bitisik drene eden venIerde
nörojenik inflamatuar sürecin sonucu olabilecegi
öne sürülmüstür. Birçok çalisma oftalmik ve
internal karotid arterin dilatasyonunu, at~k
sirasinda karotid sifonun konstriksiyonunu
göstermistir Ataklar sirasinda kavernöz sinüste
ekstravazasyon gözlenmesi de bu teoriyi
desteklemektedir. Küme basagrisi sirasinda CGRP
ve VIP' in kandaki seviyelerinin artmasi da
trigeminal sistemin ve kranial parasempatik sinir
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sisteminin aktive oldugunu göstermektedir.
Otonomik bulgularin ortaya çikisinin nedeni
olarak, olusan inflamasyonun agriya ve
vazodilatasyona ve sirasiyla gelisen venöz staz,
venöz konjesyon ve damarlarda sismenin sempatik
agin kompresyonuna neden olmasi gösterilmistir ..

Buraya kadar halen net olmayan bir konu da
ilk tetigi çeken olayin nedeni ve periyodisitenin
nedenidir. Küme basagrisinin periodisitesinden
olasi sorumlu olarak hipotalamik disfonksiyon

tutulmustur (36). Küme basagrisi periodlari ve
remisyonlari arasinda melatonin, kortisoL, prolak­
tin, beta-endorfin ve testesteron seviyelerinde
degisiklikler oldugunu gösterilmistir. Son
zamanlarda PET ile yapilan fonksiyonel
görüntülerne çalismalarinda agri sirasinda
ipsilateral hipotalamusda kan akiminda artis tespit
edilmistir. Bu bulgu agrinin siklik özelligini
açiklayabilmek açisindan önem tasimaktadir.

Tedavi

KBA'da agrinin baslayacagi önceden
farkedilmez. Basladiktan sonra çok kisa sürede
maksimum siddete ulastigi ve 3 saatin altinda
sürdügü için bilinen klasik analjezikler yetersiz
kalir. Agri nadiren 1 saatten fazla sürdügü için
agizdan alinan ilaçlar yarar saglamamaktadir.
Oksijen inhalasyonu güvenilir ve etkili bir tedavi
yoludur, koroner hastalikta ve periferik vasküler
hastalilarda da kontrendike degildir. Subkutan
sumatriptan .en fazla tercih edilen ve etkili tedavi
seçenegidir, 10-15 dk içinde hem agri hem de
otonom bulgulari durdurmaktadir. Ancak ergo
türevIeri gibi sumatriptanin da koroner arter
hastaliginda kontrendike olmasi orta yas

erkeklerde sik ratlanan küme basagrisinin
tedavisinde sorunlara yol açmaktadir.

Yüksek basinçli,yüksek konsantrasyondaki
oksijenin etkisi güçlü vazokonstriktör etkisi
yaninda ayni zamanda CGRP'nin serbest kalisini
engelemesindendir.

Ayrica 1 cc % 4'lük lidokain'in de nazal damla
olarak kullaniminin agriyi kisa sürede geçirdigi
bildirilmistir (özellikle nitrogliserinin indükledigi
ataklarda etkilidir).
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Atak tedavisi:

1) Dakikada 8 lt.dei; %100 oksijen,15-20 dk.
sür~yle

2) Sumatriptan 6 mg s:c

3) Dihidroergotamin 1 mg s.c,Lm veya Lv

4) Nazal lidokain(%4-6)

Profilaktik tedavi

Profilaksinin amaci kümelerin olabildigince
kisa sürede kontrol altina alinmasi, agri ataklarinin
süre ve siddetinin azaltilmasidir.

Epizodik KBA'da küme dönemi baslar
baslamaz hemen uygun bir profilaktik ajan
uygulanir: Veraparnil (120-480 mg! gün), valproat
(600-1000 mg! gün), prednizolon (60mg! gün)
lityum karbonat (600-900mg! gün), . metiserjid
veyapizotifen 2-3 mg! gün. Baslanan tedavi
remisyon basladiktan sonra da 2-3 hafta daha
sürdürülmelidir. Yine diger bir kural tedavinin
birden degil, yavas yavas sonlandinlmasidir (2).

120-480 mg dozlari arasinda baslanan
Verapamil kisa sürede agri ataklarini önlemektedir.
Özellikle epizodik kluster basagrisi profilaksisinde
en etkili ilaçlardan biridir.

Kronik KBA söz konusu ise, ilk basvurulacak
ajanlarin basinda lityum tuzlari gelmektedir.
Epizodik formda da yararlari gösterilmistir.
Günde 600-900 mg! gün bölünmüs dozlarda
önerilir. Etkilerini SSS'deki seratonerjik
nörotransmisyonu stabilize ederek gösterdikleri
kabul edilmektedir.Istenilen serum düzeyi 0.4­
0.8meq/l' dir ve takibi yapilmalidir. Yan
etkilerinden bazilari tremor, nistagmus, ataksi,
dizartri, bulanik görme ve konfüzyondur.

Sodyum valproat, KBA profilaksisinde giderek
ön siralara geçme egilimindedir. 600-1000mg! gün
dozlarda kullanilmaktadir. Ancak pankreatit,
trombositopeni, platelet fonksiyonu açisindan
dikkatli olunmalive tam kan sayimi takipleri
yapilmalidir.

Küme dönemleri kisa ve diger ajanlara
dirençli olgularda kortikosteroidler kullanilabilir.
Özellikle prednisolon ve deksametazon bu amaçla
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kullanilmaktadir.Prednizolon ilk 3 gün için 60
mg! gün ile baslanir, her 3 günde bir 10 mg
azaltilarak yaklasik 18 günde stoplanir.

Yapilan son çalismalarda tedavide
kullanilabilecek ajanlardan birinin topiramate

olabilecegi belirtilmis ve 75-200 mg' lik dozlarda
(epilepsi için gereken dozdan daha düsük) etkili
bulunmustur.

Gabapentinle de bir çalisma yapilmis, günlük
900 mg verilinis ve tedavi baslandiktan 8 gün sonra
agrisiz döneme girilmistir. Özellikle gece ataklarina
neden olan olayin melatonin düsüklügü
olmasindan yola çikilarak epizodik kümeli
hastalarda melatonin verilerek agrinin hafifledigi
görülmüstür.

Tüm bu medikal yaklasimlar yanitsiz ya da
yan etki ve kontrendikasyonun söz konusu oldugu
olgularda degisik yöntemlerle sinir blokajlari
denenebilir. Lokal anestetiklerle, gliserolle veya
radyofrekans termokoagülasyonla sinir ya da
ganglion blokaji, anatomik kesi yapilmaktadir.

ENDER GÖRÜLEN DIGER PRIMER

BASAGRILARI

PAROKSIsMAL HEMIKRANIYA

Çok seyrek görülen bir bas agrisi formudur.
25-40 yaslari arasinda baslar, kadinlarda 2 kat fazla
görülmektedir. Episodik (ataklar arasinda aylar,
yillar süren remisyon dönemleri) ve kronik iki
farkli formda görülmektedir.

Agri kesinlikle hep ayni tarafta olur ve karsi
tarafa yayilim göstermez. En sik olarak sirasiyla
oküler, temporal, maksiller ve frontal bölgede
hissedilir. Agri siddetli olup birden ortaya çikar ve
zonklayici, damar atar gibi, batici olarak
tanimlanmistir. Süresi ortalama 2-25 dk. ise de 120
dk süren olgular da bildirilmistir. En yaygin
sekliyle günde 15 atagin üzerinde bildirilmistir.
Günün her saatinde ortaya çikabilir. Agrilarin
1!3'ü· uyku sirasinda ortaya çikar. Agriyi tetikleyen
faktörler arasinda basin egilmesi ya da rotasyonu
bildirilirken daha seyrek olarak C2 köküne ya da
büyük oksipital sinire basi agriyi
baslatabilmektedir. Agriya, agriyla ayni tarafta
degisik otonomik semptomlar eslik edebilir.
",. -" ,o,.
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TabIo-9: Primer Basagrisi Tanisi AIgoritmasi

Basagrisinin Süresi

t

<4'saat >4 saat

,
i Yok i

1

,
115 dk-3 saat i

f
i Var i

L

i 5-15 dk i

t t
i ParoksismaI Hemikrania i -I-K-u-"m-e-B-a-s-a-g-r-is-i-Ii Gerilim Tipi Basagrisi i

t
Tek tarafli otonomik semptomlar i,
f

15s-2 dk i

t
i SUNCT

Agrinin niteligi

Tek tarafli sikistirici+batici

t
Hemikrania Kontinua

Bilateral sikistirici

t
i Gerilim Tipi Basagrisi i

,
i Tek tarafli zonklayici i

t
i Migren Basagrisi i

Paroksismal hemikrania, semptomatik olarak

(anevrizma, AVM, kollajen doku hastaligi,

intrakranial tümör, kavernöz sinüs menenjiomu

olgularinda da) görülebilir ve bu nedenler uygun

tani yöntemleri ile mutlaka ekarte edilmelidir. Yine

PH, diger primer basagrilari ile de beraber

görülebilir. MRI ve dinamik kan akisini gösteren

yöntemlerle yapilan çalismalarda KBA' da oldugu

gibi, oftalmik venlerde segmental daralmalar ve

okuler kan akisinda artis saptanmistir,
Katekolaminlerin ve beta endorfinlerin siklik

saliniminda anormallik, kranial venöz kanda

CGRP ve VIP seviyelerinde artis gösterilmistir. (2)

Tani kriterleri:

1) Asagidaki basagrisi özelliklerini tasiyan en
az 30 atak

a) Her zaman ayni tarafta 1-30 dk. süreli,
siddetli, unilateral, orbital ve / veya temporal agri

b) Atak sikligi günde 3'ten fazla

2) Asagidaki semptom ve bulgulardan en az
l'i agriya eslik etmelidir.

a) konjoktival enjeksiyon d) rinore

b) lakrimasyon e) pitozis

c) nasal konjestan f) göz kapagi ödemi
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3) Bu agri ataklarinin organik bir nedeni
düsündürtInemesi ve olasi sekonder nedenlerin
gerekli inceleme yöntemleriyle ekarte edilmesi

Tedavi:

Ilk ve tek seçilecek ajan indometazindir. Hatta
tani koydurucu degere sahiptir. 25 mg günlük
dozda baslanir. Alinan yanita göre doz haftalik 25
mg olarak artirilir. 25-100 mg genellikle yeterli olur.
Dirençli olgularda 300 mg' a kadar çikilabilir.
Efektif dozdan 1-2 gün soma agri ataklari hizla
geçer.

Epizodik formunda aktif dönem geçtikten
soma uzunca bir sürede doz azaltirni yapilarak
tedavi sonlandirilmalidir. Kronik formunda ise

sürekli uygun dozda ilaç alinmalidir.

Eger indometazine yanitsiz ise tani tekrar
gözden geçirilmelidir. Bu durumda bazi hastalarda
ASA, Naproksen ve verapamil'in etkili oldugu
görülmüstür.

SUNCT SENDROMU (Tek tarafli göz

yasarmasi ve kizarmasinin eslik ettigi kisa süreli

nevraljiform agrilar) .

Primer bas agrilarinin en seyrek
görülenlerinden olmakla birlikte en dramatik ve
degisken klinige sahiptir. Daha ileri yaslarda ortaya
çikar. (ortalama 50 y) ve erkeklerde 3 kat fazla
görülür.

En önemli klinik özelligi gün içinde çok kisa
süreli agri ataklarinin sik olarak tekrarlamasidir.
Gün içinde yaklasik 30 atak olur (6-77). Genel
olarak 5-120 sn sürmektedir. Agrili dönemler
genellikle birkaç haftayla birkaç ay sürer ve yilda
bir" ile iki kez yasanabilir. Agrili dönem ile
remisyonlarin belirli bir düzeni yoktur. Uyku dahil
günün her saatinde görülebilirler.

Agri siddetli, yakici, oyucu, elektrik çarpmis
gibi karakterdedir. Genellikle tek tarafli, göz
çevresinde, alinda ve temporal bölgede lokalizedir.
Burun ve agiz içine yayilabilir. Oto no mik
bulgulardan biri veya birkaçi eslik edebilir. Agriyi
trigeminal sinir innervasyon alanlarina
dokunulmasi, uyarilmasi tetikleyebilir. Sekonder
SUN&T tümü posterior ~fossa anormalliklerine

Bolay: Primer Bas Agrilarinda Tani ve Tedavi Yaklasimlari

sahip yedi hastada bildirilmistir. SUNCT tanisi
konan her hastaya beyin MR! çektirilmelidir.

Bazi olgularda SUNCT'i trigeminal
nevraljiden ayirt etmek zor olabilir. Her iki tip bas
agrisi da kisa sürelidir, çok fazla siklikta ataga
sahip olabilirler ve her ikisinde de ataklarin
birbirine girmesi, kümelenmesi söz konusu olabilir
Otonom bulgularin varligi ayirici tanida önem
tasir.(18)

Tedavi:

Etkili bir yöntem bildirilmemistir. Birçok
hastada karbamazepinle kismi iyilesme
saglanmistir.Yakin bir zamanda,lamotrigin'in 7
hastada oldukça etkili oldugu bildirilmistir.(günde
100-200 mg ile)1800-2700 mg! gün dozundaki
gabapentin' e yanit vermis olan bir hasta
bildirilmistir. Yine 50 mg topiramate' a yanit veren
bir olgu daha bildirilmistir. (33) Kalsiyum kanal

an tagonistleri, beta blokörler, trisiklik antidepresanlar,

metiserjid, lityum, prednisolon, fenitoin, triptaniar,

ergotamin, NSAID'ler (indometazin de dahil) etkisiz
kalmistir.

HEMIKRANYA KONTUNYA

Nadir karsilasilan basagrilarindandir, 14-78
yaslari arasinda kadin ve erkeklerde esit siklikta
görülür. Agri tek tarafli, devamli, gün içinde
degisim gösteren, günde 4-5 kez gelen, 5-50 dk
süren orta siddette, saplanir tarzda basagrilaridir.
Alkol ve fizik egzersizle tetiklenebilir. Agriya
otonom bulgulardan birinin eslik etmesi
(konjonktival kizariklik, lakrimasyon, nazal
konjesyon, rinore, pitozis veya göz kapagi ödemi)
ve indometazine cevap vermesi tanida önemlidir.

Tedavide kullanilan indometazin 100mg! gün
etkindir. Aspirin ve ergotamine de yanit verebilir.

Yapisal lezyonlarin eslik etmedigi diger
primer basagrilari

*Cinsel aktivite sirasinda basagrisi

Genellikle erkeklerde, cinsel aktivite sirasinda

(bazen masturbasyon sirasinda) görülen 1dk- 3 saat
arasi-sürehilen, bilateraL siddetli bas agrisidir.
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Hastalarin 1/3' ünde fiziksel ekzersiz sirasinda da

benzer basagrilari ortaya çikmaktadir. Cinsel iliski
veya ekzersiz öncesi 250 mg aspirin, 250 mg
parasetamol ve 65 mg kafein içeren tabletlerden 2
tane alinmasi etkilidir. Bu agrilar genellikle
idiopatiktir, ancak nadir vakalarda patlayici tipte
basagrisi serebral anevrizmanin habercisi
olabilecegi için anevrizmanin ekarte edilmesi
gerekir.

*Öksürük basagrisi

Öksürük atagindan veya valsalva
manevrasindan sonra ortaya çikan 1 dk dan kisa
süreli bilateral siddetli bas agrisidir. Erkeklerde sik
karsilasilir,' genellikle indometazine cevap verirler.
Bu hastalarda posterior fossa lezyonu veya Chiari

maHormasyonu ekarte edilmelidir.

*Hipnik basagrilari

Bu nadir basagrisi 60 yas ve üstü yasli
kisilerde görülür. Uykudan her gece ayni saatte
uyandiran diffüz siklikla bilateral zonklayici
basagrilaridir. Küme basagrilarindan farkli olarak
otonom bulgular eslik etmez. Kitle lezyonu ve
temporal arterit ekarte edilmelidir. Yatmadan önce
alinan 300-600mg lityum veya kafeinin tedavi
etkinligi gösterilmistir.

*Dondurma basagrisi

Soguk gidalarin yenmesini takiben orbital ve
frontal bölgeyi etkileyen tek tarafli yogun bas
agrisinin ortaya çikmasi ile karakterizedir. Donmus
maddenin yutulmasi bittiginde agri da hizla
kaybolur.

Yazisma adresi: Doç. Dr. Hayrunnisa Bolay
Nöroloji Anabilim Dali
Gazi Üniversitesi Tip Fakültesi
Besevler 06510 Ankara
Tel: 312-214 10 00/ 5326
Faks: 312-2159178
e-mail: hbolay@gazLedu.tr
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