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Bas agris1 norolojide sik karsilasilan bir
semptomdur ve toplumda herhangi bir nedenle
basagris1 olusma prevalansi %90'in tizerindedir.
Atesle seyreden sistemik rahatsizhiklardan ciddi
santral sinir sistemi hastaliklarina dek cesitli
nedenler basagrisina yol acabilir, ancak bas
agrilarinin 6nemli bir kism1 altta yatan bir nedenin
tanimlanamadigi primer bag agrilaridir.

Bas agrili hastada ilk asama hastanin bas
agrisimin primer veya sekonder bas agrisi olup
olmadigimin ayiriminin yapilmasi, ikinci asama ise
eger bas agris1 primer ise bu gruptan hangi tipe
uydugunun ayirmmimin yapilmasidir (1, 2). Burada
dikkate alinmasi gereken onemli bir &zellik
sekonder bag agrilarinin kendine 6zgii agr1 tipinin
olmamas: ve her tiir primer bas agrismi taklit
edebilecegidir. Oykii, anamnez, fizik ve nérolojik
muayene veya gerektiginde ileri tetkikler ile
yapisal gosterilebilir bir nedenin veya sistemik bir
hastaligin veya gecirilmis kafa travmasiyla iliskili
agrinin  dislanabildigi  basagrilarn  “primer
basagrilar1” olarak kabul edilmektedir (Tablo-1).

Tablo-1: Primer bas agrilarinin siniflandirmas:

1. Migren

a. Aurali
b. Aurasiz

2. Gerilim tipi bag agrisi

3. Kiime bagagris:

4. Kronik paroksismal hemikrania
5. SUNCT

6. Hemikrania Kontinua
7. Yapisal lezyonlarla seyretmeyen degisik basagri-
lar1

MIiGREN
Klinik dzellikler

Basagrilarimin %15-20'si migren agrisidir, tek
tarafli yerlesim gosteren (%75), zonklayici 6zellikte,
kisinin giinliik yasam aktivitelerini engelleyecek
derecede siddetli ve basin hareketleri ile artan bas
agnsi ataklar olarak kabul edilmektedir. Bu agrilar
sirasinda kisinin bulanti ve kimi zaman kusmas:
olabilmekte, 151k, ses ve koku gibi uyaranlardan
rahatsiz oldugundan ¢ogu zaman los ve sessiz bir
odada uzanmay1 tercih etmektedir. Kadinlarda
erkeklere gore 3 kat fazla goriilmektedir, daha ¢ok
2. ve 3. dekatta baglar ve orta yastan sonra azalma
gosterir.  Entelektiiel diizeyi yiiksek ve
‘miikemmelliyet¢i’ olan kisilerde daha sik
gortilmektedir. Tipik olarak agr1 4-72 saat arasinda
stirer ve fiziksel egzersiz ile artar.

Migren basagrilarinin yaklasik %15ine aura
admi verdigimiz dakikalar icinde gelisen ve 1
saatten az siiren norolojik semptomlar onciiliik
eder. Siklikla aura, yavas olarak gérme alaninin
ortasindan digsa dogru yayilan gorsel bozukluk
olarak seyreder. Gorsel semptomlar, yanip soénen
1s1k parlamalar1 seklinde olan ve basit tip olarak
kabul edilen “fotopsi” ya da sekilsel o6zellikler
tasiyan “scintillating scotom”olarak adlandirilan
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komplike tipte gorsel haliisinasyonlar seklinde
olabilecegi gibi gérme alaninin hemianopik olarak
etkilendigi bir gorme bulanikli§i seklinde de
olabilmektedir.

Paresteziler, ikinci siklikta goriilen aura
tipleridir. “Digitolingual” veya “cherio-oral”
parestezi olarak adlandirilan tipik
somatosensoriyel aurada tek tarafh olarak kisinin
el parmaklarindan baslayip kola dogru yayilan ve
cogu zaman aymni tarafta burun ve agiz gevresini
etkileyen uyusukluk ve karincalanma hissi ortaya
ctkmaktadir. Bu parestetik yayilim 10-30 dk. icinde
yavasca olmakta, bu o6zelligi ile epileptik bir
fenomenden ayrilirken,diizelmenin ilk tutulan
bolgeden baslamasi ile de —ilk tutulan yerin son
olarak diizeldigi-iskemik bir ataktan
ayrilabilmektedir. Motor semptomlar, konusma
bozukluklari, afazi, basdénmesi ve nadir olmakla
birlikte isitsel ve koku haliisinasyonlar1 da aura

semptomlar: arasinda sayilabilir. Auranin 60 dk."y1
~astig), ancak bu siirenin bir haftayr gecmedigi,
norolojik goriintiileme yontemlerinin normal
bulundugu ve kalia herhangi norolojik bir
bulgunun gelismedigi migren ataklarmna “uzamis
auralt migren”ad1 verilmektedir. Aura semptom ve
belirtilerinin bir haftay1 astig1 veya noérolojik bir
bulgu gelismese dahi goriintiilemede
semptomlarla uyumlu bir veya daha fazla iskemik
ozellikte lezyonla karsilasilmas: halinde “migrenoz
infarkt” veya “komplike migren” den s0z
edilmektedir (1,2).

Cogu kiside bagagrisindan saatler hatta
glinler ncesinde yavag gelisen 6fori, hiperaktivite
veya depresyon, belirli yiyeceklere kars1 artmis bir
istah gibi prodromal semptomlar goriilebilir.
Prodrom doénemi semptomlarinin anatomik
karsiigmin frontal loblar, hipotalamus, serebral
hemisferler ve santral noradrenerjik sistemler
(locus seruleus) oldugu diigtiniilmektedir.

Basagris1 genellikle, auray1 takiben 5-20 dk
arasinda baslar. Migrenli bir kiside hem aurali, hem
de aurasiz bagagris1 ataklari birarada goérilebilir.
Agr donemi, siddetli, cogu zaman zonklayic1 veya
korkung bir basing olarak tarumlanur, saatler, bazen
1-2 giin stirebilir. Bazen agr bilateral baglamakta
bir siire sonra bir bas ve/veya yiiz yariminda

wrmmlaeshilmekis bhasam crarme baclarrm cmpapadan Trigaminal cinir-oaftalmile dali aracihidr ile nia
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bir yarimdan diger yarima gecebilmektedir.
Enseden baglayan ve tiim basa yayilan bir agn
oykiisii de migrenlilerde nadir degildir. Buna
kargilik migrenlilerin yaklagik %20’sinde agr1 hep
aymi  bag yariminda goriilmektedir. Agn
déneminde agriya eslik eden baslica belirtiler
bulanti, kusma, anoreksi, fotofobi ve fonofobi'dir.
Migren igin tipik kabul edilen bir diger ozellik
agrinin zonklayici olmasidir. Ancak gercekte basi
agriyan kisilerin cogunda “kitabi” agrilardan s6z
etmek glctiir. Nitekim yarim bas agnsi
migrenlilerin en ¢ok 2/3'iinde goriiliirken, gerilim
bas agrili kisilerin yaklasik %20’sinde yarim bas
agris1  goriilebildigi  unutulmamalidir  (1,2).
Zonklayic 6zellik de her migrenlide ve her atakta
gorilmemekte, buna kargin gerilim basagrisi
olanlarin kiiciik de olsa bir bolimiinde agrilar
zonklayicr olabilmektedir. Agr1 siddeti migrende
¢ok veya orta derecede, gerilim bag agrisinda ise
hafif veya orta siddette olarak belirtilmektedir (2).

Degisik komorbidite calismalarinda,
migrenlilerde depresyon, anksiyete ve panik
bozukluklarin daha sik gorildiigii bildirilmigtir.
Cesitli faktorlerin migrene duyarhh kisilerde
basagrisim1 tetikledigi bilinmektedir, bunlarin
arasinda en fazla bilinenler; belirli yiyecek ve katki
maddeleri (sarap, gikolata, kafein, peynir vb), aclik
veya Ogiin atlama, asir1 veya az uyku, keskin
kokular, hava ozellikle barometrik basing
degisiklikleri, siddetli veya yamp sonen 1giklar,
emosyonel ¢okkiinliik, hormon diizeylerinde
oynamalar, menstruasyon, ilaglar ve fiziksel
ekzersizdir. Bazi hastalarda migren agrilar
yalmizca menstruasyon sirasinda goriilebilir
(menstrual migren). Oral kontraseptif ilaglar
migren agrisim kottilegtirebilmektedir.

Migren Patogenezi

Migrenin nedeni primer bir vaskiiler olay
degildir. Migren norovaskiiler bir bagagrisidir;
Noral olaylar - sonucunda agriya duyarh
yapilardaki kan damarlan dilate olmakta bu ise
daha fazla trigeminal sinir aktivasyonu ve agriya
yol agmaktadir. Migren ve diger primer
bagagrilarinin patogenezini anlamak icin bagin agr1
duyusunu tagiyan trigeminal siniri ve vaskiiler
innervasyonu iyi anlamak gerekmektedir (Sekil-1).
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Sekil-1: Kortikal yayilan depresyon ve aurall migrendeki
bagagrisi arasinda 6ne siirtilen baglantimin sematik gosterilmesi
(14 ve 15. kaynaktan uyarlanmustir). CSD sirasinda extraselliiler
ortama salinan NO, K+, arasidonik asit, prostaglandinler gibi
vasoaktif maddeler pia-araknoid membranlara ulasarak
perivaskiiler trigeminal sinir aksonlanm stimiile etmektedir.
C5D dalgas: yayildikca stimiile olan periferik aksonlarlar
trigeminal ganglion aracihf ile beyin sap1 trigemial nucleus
caudalis'teki (TNC) 2. ndronlar uyarmaktadir. TNC ile refleks
baglantili superior salivator nucleus (SSN) ve sfenopalatin
ganglion aracihif ile aktive olan parasempatik lifler meningial
damarlarda uzun stireli kan akimi artis1 ve vazodilasyona yol
agmaktadir. Ayrica aktive olan trigeminal akson uglarmdan
anterograd olarak perivaskiiler arahga salinan vazoaktif
néropeptidler (CGRP, SP gibi) dura materde nérojenik
inflamasyona (vazodilasyon ve plazma ekstravazasyonuna) yol
agmaktadir. Trigeminal sinirin denervasyonu veya sumatriptan
ile bu etkiler bloke edilebilmektedir. Agrinin algilanmasi ise
TNC'den  yukarn  merkezlere iletilen sinyaller ile
gerceklesmektedir.

damarlarin proksimalini yogun bir bicimde inerve
etmektedir. Bu perivaskiiler inervasyon nedeniyle
meninksler ve biiyiik damarlar agriya duyarl iken
bundan yoksun beyin parenkiminde ise agri
duyusu bulunmamaktadir (3,4). Kiigtik caph
trigeminal aksonlarin bir kismu dallara ayrilarak
hem orta serebral arteri hem de dural damarlan
inerve etmektedir (5). Trigeminal sinirin
aktivasyonu bir yandan ortodromik olarak agr
duyusunu trigeminal gangliondan beyin sapindaki
2. noronlar1 bulunduran trigeminal nucleus
caudalis (TNC) aracihig ile beyne iletirken, bir
yandan da antidromik olarak icerdigi
noropeptidlerin  (CGRP, substance P, NKA)
perivaskiiler alana salinmasi ile vazodilatasyon,
kan akimu artis1 ve protein ekstravazasyonuna yani
norojenik inflamasyona neden olmaktadir (6). Bu
vazodilatasyon ve 6dem perivaskiiler trigeminal
aksonlarm daha fazla uyanlmasma ve daha fazla
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agriya yol agmaktadir. Bugtin migren modellerinde
norojenik inflamasyonun varlig gosterilmistir ve
etkin bir terapétik ilag olan triptanlarla nérojenik
inflamasyon bloke edilmektedir. Ataklar sirasinda
CGRP diizeylerinin yiiksek bulunmasi da periferik
trigeminal aktivasyonun bir gostergesidir. Agrinin
iletilmesi sirasinda beyin sapindaki refleks
baglantilar nedeniyle superior salivator niikleusu
aktive etmekte pterigopalatin ve otik ganglia
aracihig ile parasempatik aktivasyona ve bu yolla
da vasodilatasyona neden olmaktadir. Kiime
basagris1 ve paroksismal hemikrania gibi
trigemino- otonomik basagrilarinda en yogun
bi¢cimde ifade edilen refleks parasempatik
aktivasyonun, migrende de daha kisith olarak
aktive olduguna dair deneysel ve klinik bilgiler
bulunmaktadir. Nitrik oksitin migren agrisindaki
rolii degisik calismalarda gosterilmistir (7,8). Beyin
sap1 yapilarmm migren ataklar1 sirasinda aktive
oldugu PET ve fMRI calismalariyla gosterilmis,
buna dayanarak beyin sapinin migren jeneratorii
olabilecegi de 6ne siiriilmiistiir (9). Trigeminovas-
kiiler nosiseptif uyarilarin modiilasyonunda locus
seruleus ve dorsal raphe gekirdekleri gibi aminerjik
beyin sap1 cekirdeklerinin 6nemli rol oynadig:
goriintiileme ¢alismalari ile ortaya ¢ikarilmigtir. Bu
yapilar serebral kan akimiru diizenleyebilmekte ve
kortikal noronal uyarlabilirligi etkileyebilmekte-
dir, trigeminovasktiler sistemi dolayll veya
dogrudan  etkilemesiyle de agrinin ortaya
cikabilecegi bir olasilik olarak goriilmektedir.
Ancak baska bazi agrili durumlarda da ayni beyin
sap1 bolgesinde aktivasyonun gozlenmesi, s6z
konusu bélgenin migrene ne kadar spesifik oldu-
gunun sorgulanmasma yol agmistir, gériintiileme
yontemleri ile saptanan beyin sapi aktivasyonu
agrimin -~ modulasyonu  ile daha  iligkili
goriinmektedir.

Migrenlilerin 1/5sinde agridan 20-40 dk 6nce
ortaya ¢ikan gorsel semptomlara bir oksipital
lobdan kaynaklanan, yayilan néronal ve glial
eksitasyon neden olmaktadir. Son zamanlarda
fMRI ve PET calismalar1 ile gorsel aura
semptomlarimin altinda yatan patofizyolojik
mekanizmanin  Leao’'nun  yayilan  kortikal
depresyon dalgalar1 oldugu gosterilmistir (10,13).
Bu fenomen yayilan kortikal DC potansiyelde ani
azalma, ekstraselliiler iyon ve nérotransmitterlerde
gecici artis ve buna eslik eden hiperemiyi takip
eden uzun siireli néronal uyanlabilirlikte ve kan




Tiirk Norogiriirji Dergisi 13: 97-112, 2003

akiminda azalma ile karakterize yavas yayilan (3
mm./dk) bir dalgamin korteks boyunca
ilerlemesidir. Migren agrisi sirasinda da oksipital
korteksten baslayarak 6ne dogru yayilan hiperemi
ve ardindan oligemi dalgasimin  gorsel
semptomlarla korele olarak ortaya ciktif
gosterilmigtir. Daha otesi korteksteki oligemi
migren agrisi sirasinda da siirmekte bazi aurasiz
migren agrilarinda da gozlenebilmektedir. Auranin
basagrisina neden olabilecegi 60 yila yakin bir
stiredir one siirtilmesine kargin aura ve migren
arasindaki sebeb sonug iligkisi ilk kez gecen yil
kanitlanmigtir (14,15). Laser speckle adi verilen
yeni bir goriintiileme yontemi kullanilarak serebral
korteks ve dura materdeki kan akimi aymi anda
gorintiilenebilmis ve intrinsik beyin aktivitesinin,
yayllan  kortikal depresyonun meningeal
trigeminal sinir uclarini aktive edebildigi
gosterilmistir. Yayilan kortikal depresyon sonrasi
korteks oligemi fazinda iken agriya hassas dura
materde 45 dk siiren kan akimi artigi, vasodilatas-
yon gozlenmis bu cevabin trigeminal sinirin
oftalmik dali aracilif ile ortaya ¢iktigi ve beyin
sapindaki agriya duyarh gekirdeklerin de aktive
oldugu gosterilmistir. Ayrica yayilan kortikal
depresyonun trigeminal sinir aktivasyonuna yol
acarak durada norojenik inflamasyona neden
oldugu da gosterilmistir (14,15).

Migren patofizyolojisine agiklik getiren bir
diger gelisme de serotonin reseptdrlerinin alt
tiplerinin ve dagilimlarimin kesfi ile birlikte
vazokonstriktér ozellikleri nedeniyle kullanilan
ergot alkaloidlerinin 5HT-1BD reseptor agonisti
oldugunun anlasilmasidir. Daha sonra bu
reseptorlerin spesifik agonisti olan triptanlar etkin
migren ilaclar1 olarak gelistirilmistir. 5SHT-1BD
reseptorleri trigeminal akson uglarinda yogun
olarak bulunmakta ve trigeminal aktivasyonu ve
dolayli olarak néropeptid salimimini ve nérojenik
inflamasyonu inhibe etmektedir. Ergotamin,
dihidroergotamin ve sumatriptan 5-HT1A
reseptorii agonisti olup akut migren tedavisinde
etkilidir. Migren koruma tedavisinde kullamlan
pizotifen, metiserjid ve siproheptadin 5-HT2
antagonistidir.

Migrene olan yatkinligin herediter oldugu,
migrenli olgularin beyinlerinin nitelik ve nicelik
agisindan migrenli olmayan olgulardan farkh
oldugu diisiiniilmektedir. Migrenli hastalarda

Bolay: Primer Bag Agrilarmda Tam ve Tedavi Yaklagumlar:

beyinin uyarilma esiginin daha diisiik oldugu
gosterilmistir. Gegici hemiparezi ataklar1 ve bunlari
izleyen migren tipi basagrlan ile sekillenen
familyal hemiplejik migren otozomal dominant bir
hastalik olup,hastalarin bazilarinda serebellar
bulgularin hatta komanin da gegici nérolojik klinik
tablo icinde yer alabildigi genis bir yelpazeyi
olusturmaktadir. Bu hastalik grubunda néronlarmn
voltaja bagimli P/Q tipi kalsiyum kanallarmin a-1a
subtinitesinin kodlayan CACNAI1A genine ait
farkli mutasyonlar gosterilmistir. Aurali ve aurasiz
migrende farkli genlerin etkilendigi diistintilmek-
tedir.

Ozetle fizik, biyolojik ya da psikolojik stresin
olasilikla genetik yatkinlik sonucu beyin duyarhilig
artmus kisilerde bu esigin agilmasina neden olarak
migren donemlerini baglatti§1, bu arada normalde
duyusal inputu modiile eden beyin sapi
mekanizmalarinin  disfonksiyonu ile birlikte
agrinin ortaya ¢itktifi ve bu stirecin sonunda da
giderek esigin yiikselmesiyle atagin sonlandif:
diistintilmektedir.

Tanm

En 6nemli tam kriteri dikkatli ve ayrintih bir
basagrisi hikayesinin alinmasi ve bunun tam
kriterlerine uygunlugudur (Tablo-2,3). Ataklar
arasinda norolojik muayene normaldir, agri
sirasinda  ipsilateral pupil dilate olabilir.
Oftalmoplejik migrende ise dilate pupil, pitosis ve
3. kranial sinir defisiti ve 6. kranial sinirin
tutulumuna bagh goziin lateral deviasyonunda
bozukluk gériilebilir. Ozellikle iist ekstremitelerde
olmak tizere hafif giigsiizliik, bir motor aura
sirasinda tespit edilebilir ve komplike migrende
cesitli derecelerde giigstizliigtin oldugu hemipleji
saptanabilir.

Atipik bir hikaye veya muayene bulgusu
sekonder bir basagrisin1  telkin  ediyorsa
laboratuvar tetkikleri ile bunun ekarte edilmesi
gerekir. Hemiparezi ve gérme alami defekti gibi
kalic1 defisit olusturan komplike migrende serebral
infarkt alani gortilebilir. CT ve MRI'mm yardima
olamadig siipheli migren olgularinda (Orn; siirekli
ayni bas yarisinda agrisi olanlarda anevrizma veya
vaskiiler bir malformasyonu ayird etmek igin)
anjiografi gerekebilir.
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Tablo-2: Aurasiz migren tani kriterleri:
A. Agagidaki kriterlere uyan en az 5 atak olmahdir.

B. Tedavisiz/etkisiz tedavi altinda 4-72 saat siireli
basagrs: ataklari (15 yas altinda 2-48 saat)

C. Asagidaki ozelliklerden en az ikisinin tagimaly;
a) Tek tarafh yerlesim
b) Zonklayia1 dzellik

¢) Orta veya agir siddette, giinliik yagam aktivitele-
rini etkileyecek derecede agr

D. Agri sirasinda en az asagidakilerden biri;
a) Bulant1 ve /veya kusma
b) Fonofobi ve fotofobi

E. Oykii, fiziksel ve nérolojik muayene ve gerekir-
se uygun tetkikler ile sekonder bir basagrisi ekarte
edilmis olmali.

Tablo-3: Aura tani kriterleri:

Asagidaki kriterlerden en az 3'tine uyan 2 veya
daha fazla migren atag:

1) Kortikal ve/veya beyin sapi disfonksiyonu
gosteren, bir veya daha fazla geri dontigtimlii aura
semptomu

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

3) Higbir aura semptomunun 60 dk.’dan uzun
stirmemesi ve birden fazla semptom varsa bu
stirenin orantil1 olarak artmasi

4) Auradan sonra bagagrisinin baglamasma kadar
gecen siirenin 60 dk.”y1 gegmemesi

Migren Siniflandirmas:

Uluslararas1 bas agris1i derneginin (IHS)
siiflamasina gore (1) (Tablo-4) migren, basagrisi
ile birlikte norolojik veya diger bazi belirtilerin
eslik edip etmemesine ve bunlarin ozelliklerine
gore bazi alt gruplara ayrilmaktadir. Ote yandan
“migren” tipi basagrilarinin eslik etmesi nedeniyle
bazilarinin genetik 6zellikleri iyi belirlenmis
familyal hemiplejik migren ve CADASIL (cerebral
autosomal dominant arteriopathy with stroke like
infarcts and leukoencephalopathy) gibi birtakim
sendromlar da migren ile iligkilendirilmektedir.

Bolay: Primer Bag Agrilarinda Tam ve Tedavi Yaklagimlart

Aslinda bagagrisimin “migren” sendromunun
semptomlarmdan sadece biri oldugunu ve her
migren ataginda veya her migren tipinde
goriilmeyecegini de kabul etmek gerekir.

Tablo-4: Migren Siniflandirmas:

1. Aurasiz migren (yaygin migren)
2. Aurali migren (klasik migren)

-Tipik aurali migren
-Uzamus aurali migren
-Familial hemiplejik migren
-Baziler migren

-Basagrisiz migren aurasi

-Akut baglangichi aurali migren
3. Oftalmoplejik migren
4. Retinal migren

5. Migrenle iliskili cocukluk cagi periodik
sendromlari

-Cocuklugun alternan hemiplejileri

-Cocuklugun benign paroksismal vertigosu
6. Komplike migren

-Status migrenozus

-Migrenoz infarkt

7. Migren benzeri simflandirilamayan agrilar
Bagagrisiz migren:

Migrenin prodromal donemlerini takiben
basagrisi gelismeyebilir. En sik belirti sintilasyonlu
skotomdur. Hastanin 6zge¢misinde aurali migren
hikayesi vardir. Hikayesi yoksa; gecici iskemi veya
beyin sap1 iskemisinden ayirt etmek zor olabilir.

Baziler migren:

Genellikle cocukluk ve 13-15 yas grubunda
kargilagilir. Basa@ris1 oksipital ve genellikle
siddetlidir. Aura 10-45 dk. siirer. Gorme alan
defekti, diplopi, vertigo, ataksi, ¢inlama, isitme
azhigy,dizartri, bilateral parezi ya da hemiparezi ve
bilateral paresteziler seklinde aura gortiliir. Hasta
konfiize, huzursuz ya da disfazik olabilir. Basagrisi
baglangicint takip eden birka¢ saat boyunca
norolojik defisit semptomlar1 kalabilir.
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Oftalmoplejik migren:

Doérdiincti ve 5. dekatlarda baslar. Ataklar
tekrarlayicidir. Tek tarafli orbital ve retroorbital bas
agris1 ile baglar. Hastada migren ataginin tepe
noktasinda aymi tarafli oftalmopleji geligir.
Oftalmopleji genelde 3. sinirin kompresyonu ve
nadiren 4. ve 6. sinir ile 5. sinirin oftalmik dalmnin
dilate IKA tarafindan kaverndz siniis lateral
duvarinda sikismasi sonucu gerceklesmektedir.
Bir-4 haftada diizelir ya da sekel kalabilir.
Oftalmoplejiye neden olan posterior kominikan
arter  anevrizmasi veya kaverndz  siniis
lezyonlarindan ayirt edilmelidir.

Hemiplejik migren:

Sporadik ve familyal olmak tizere iki sekilde
goriiliir. Baglangi¢ yas1 tipik migrenden daha
erkendir. Ataklar siklikla mindér kafa yaralanmalari
ile indiiklenebilir. Konftizyondan komaya kadar
olabilen biling degisiklikleri hemiplejik migrenin
bir 6zelligidir ve 6zellikle ¢ocukluk donemine ait
ozelliklerdir. Hemipleji auranin bir pargasi olabilir
ve bir saatten az siirebilir veya giinler hatta haftalar
stirebilir. Bas agris1 hemiplejiden 6nce olabilir ya da
bas agrisi olmaz. Hemiplejik migrenin ayirc
tanusinda inme, homosistiniiri, fokal nobetler ve
MELAS sendromu vardir. Familyal hemiplejik
migren otozomal dominant gecislidir. Basagrisi
jeneralize, kontralateral veya ipsilateral olabilir.

Retinal migren:

Monookiiler gérme kaybi, skotom veya

fotopsiyi basagrisi takip ettiginde retinal migren -

olarak adlandirilir. Bir saatten kisa siirer.Bag agrisi
gorsel semptomlar: 60 dakikadan kisa bir intervalle
izler ya da once bas agrisi olabilir Atak disinda
oftalmolojik  muayene normaldir.  Gerekli
tetkiklerle embolizm olasilig1 diglanmalidar.

Tedavi

Migrenin tedavisi farmakolojik ajanlarin
yaninda tetikleyen faktorlerden uzak durma,
davramig  modifikasyonu  teknikleri  (6giin
atlamama, uyku saatlerinin diizenli olmasi) gibi
nonfarmakolojik tedavi yaklasimlarmi da igerir.
llaglar akut agn tedavisi ve sik gelen ataklar
_ Onlemeye yonelik korumada kullanihr. Her

_ Kodein (15-60mg, po)

Bolay: Primer Bas Agrilarmda Tam ve Tedavi Yaklagumlart

migrenli icin atak tedavisi diizenlenirken,
profilaktik tedavi migrenlilerin bir grubu igin
gereklidir.

Atak tedavisi:

Akut migren ataklarinda terapétik ilag segimi,
ataklarin siddeti ve sikligi, eslik eden diger
bulgularin varlig, hastanin tercihi ve ge¢misteki
tedavilere yanitina gore yapilir. Genellikle bir ilagla
baslayip gerektikge diger ilaclar1 kullanmak daha
uygundur (2,16) (Tablo-5). Ayrica migren atag:
sirasinda bulantis1 olan hastalarda ve oral
preparatlarin emilimi artirmak igin Onceden
antiemetik  (metoklopramid 10 mg veya
domperidon 10mg) verilmelidir.

Tablo-5: Akut migren tedavisinde kullanilan
ilaglar

ilag ve dozu Endikasyonu

Bulanti-kusma
Hafif-Orta basagnsi
Hafif-Orta basagnsi,

Metoklorpromid (10mg i.v)
Asetaminofen (650-1000mg, po)
NSAI ilaglar

Aspirin (900-1000 mg,po)
Naproksen (850-1000mg,po)
[buprofen (800-1200,po)
Ketoprofen (150-200 mg, po)
Butalbital(50-100mg, po)
Ergotamin (1mg, po; 2mg sl)
Triptanlar

Sumatriptan (50-100mg,po;

Orta-Agir basagrist
Orta- Agir basagrisi
Orta- Agir basagrnsi

émg s¢; 20mg in.)
Zolmitriptan (2.5- 5mg, po)
Naratriptan (2.5mg, po)
Eletriptan (40-80mg, po)
Rizatriptan (10mg, po)
Dihidroergotamin (Img, iv veya sc)
Néroleptikler

Klorpromazin (10mg, iv)

Agir bagagrisy, status
Agir bagagrisy, status

Proklorperazin (10mg, iv)
Steroidler Agir bagagrisi, status
Metilprednisolon
(500mg iv inftizyon)
Opiatlar Agir basagnsi, KAH,
anjina, gebelik

Meperidin (50-150mg, im)
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Hafif ve orta gsiddette migren ataklan basit
analjeziklerle tedavi edilebilir; asetaminofen (650-
1000mg), NSAI (aspirin 900-1000 mg, ibufrofen
100-1200mg, naproksen 850-1000mg, ketoprofen
150-200mg).(22) En sk kullamilan  ilag
naproksendir, etkin dozu 850mg ile baslanmali,
gerekirse ek dozlarla 1500mg’a dek artirlmalidir
(17-19). Gastrointestinal yan etkileri yiiksek dozda
kullanimini kisitlamaktadir. NSAT ilaglara yamitsiz
ataklarda selektif 5HT1B/D reseptér agonisti
triptan grubu ilaglar uygun segeneklerdir.

Orta ve agir derecede migren ataklar igin
dihidroergotamin (1-2 mg intranasal), sumatriptan
(50-100 mg oral, 20 mg intranasal, 6mg
subkutan)(20) veya daha hizli etkili ve koroner
vazokonstriktor Ozellikleri daha az olan 2.
jenerasyon triptanlar  (naratriptan 2.5mg,
zolmitriptan, rizatriptan 10mg, eletriptan 40-
80mg)(20-25) verilmelidir. Erken dénemde
alindiginda ergotamin (2mg sublingual, 1-2 mg
oral) de etkili olabilir. Triptanlar ise daha az yan
etki ve daha yiiksek etkinlige sahiptirler.
Triptanlarin kana gegisleri NSA[ ilaglara gire daha
hizli ve daha fazla oldugundan, antiemetik
kullamilmadan da verilebilir. Triptanlar migren
ataginin baginda ilk ilag olarak verilebilecekleri gibi
“kurtaria ilag” olarak, NSAI ilaca ilk 1-2 saatde
yanit  alinamadiginda ek ilag¢  seklinde
kullanilabilirler. Koroner kalp hastalifi, angina
veya tikayici damar hastaliklarinda triptanlar ve
ergo tiirevleri kontendikedir.

Cok siddetli ataklar bazen parenteral tedavi
gerektirebilir. ~ Dihidroergotamin  parenteral
verilebilen ve daha az vazokonstriktor yan etkiye
sahip bir ergot tiirevidir ve agr1 bagladiktan sonra
da oldukga etkilidir. Dihidroergotamin subkutan
veya intravenodz verilebilir (1 mg im veya
max.3mg/giin iv), bulantiy1 6nlemek igin
oncesinde bir antiemetik yapilmasi gerekebilir. Bu
vazoaktif ajanlarin  kontendike oldugu veya
tedaviye cevapsiz durumlarda intravendz
klorpromazin (10mg, hipotansif yan etkisi igin
oncesinde 500ml SF wverilebilir), steroidler
(metilprednizolon 500mg 30dk iv inftizyon)
bagvurulabilecek etkili ilaglardandir. Opioidler
basagris1 tedavisinde rutin kullanilmamaktadir
ancak nadir gelen cok siddetli basagrilarinda,
ozellikle gebelerde, veya koroner arter hastalig:
veya periferik tikayici arter hastaligi nedeniyle

Bolay: Primer Bas Agrilarinda Tam ve Tedavi Yaklagumlart

ergo tiirevlerinin yada triptanlarm kullanilamadig:
durumlarda tercih edilmelidir (Tablo-5).

Migren 72 saatten uzun siirerse migren
statusu olarak adlandirlmaktadir. Tedavide
secilecek tek ilag eger koroner kalp hastaligs,
angina veya gebelik gibi kontrendike bir durum
yoksa dihidroergotamindir (i.v 0.5-1 mg, 3 dk.hk
siirede ve 6 saatte bir) verilmesi gerekir. Oncesinde
10mg metoklorpromid bulantiyr 6nlemek igin
yapilmalidir. Ayrica her 6 saatte bir 6 mg
sumatriptan da migren statusunda etkilidir (2, 20).

Profilaktik tedavi:

Migren ataklar1 ayda 3 kereden fazla geliyorsa
basagrisi giinliik hayat: engelleyecek kadar siddetli
ise, uzamis norolojik defisit olusuyorsa veya
tedaviye direngli ataklari mevcut ise profilaktik
tedavi diistindiintilmelidir (26-33)(Tablo-6).

Profilaktik ilaglar 6-8 hafta sonrasinda siklik
ve/veya siddet iizerinde %50 veya tizerinde yarar
saglarlar. Eger bu kriter karsilanmissa, ilag
kesiminden sonra da etkinligin siirebilmesi icin
tedavi 6 ay veya daha uzun stirelere uzatilmahdir.
Eger yeterli yarar saglanmadiysa doz yiikseltme
veya ek ya da bagka ilag secimi diistintiliir.

Profilaktik tedavide kullanilan ilaglarin pek
az1 migren igin spesifiktir. Antihipertansif ilag
grubu olan beta blokor ilaglar icinde migren
profilaksisinde en etkili oldugu bilinen propranolol
80 -240 mg/ giin dozlarda kullanilabilir. Metoprolol
de 50-200mg dozlarinda etkindir (27-29).

Valproik asit giinde tek doz 500-1500 mg/giin
dozlarda ¢ok etkin profilaksi secenegidir (32).

Trisiklik  antidepresanlar (TSA) icinde
antimigren etkinligi en yiiksek olam amitriptilin'dir,
10-75 mg dozunda kullanilabilir (31).

Verapamil (160-320)ve Flunarizin Kalsiyum
kanal blokorii ilaglardir. SSRI ve SNRI grubu ilaglar
amitrptilinden daha zayif antimigren ozellikte
ilaglar olmakla birlikte daha fazla tolere edilebilir
yan etkileri nedeniyle secenek olabilirler (29)

Bir bagka etkili ajan da 5HT1 ve 5HT2
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Tablo- 6: Migren proflaksisinde kullanilan ilaglar.

Tedavi Etkinlik  Relatif endikasyon

Bolay: Primer Bag Agrilarmda Tam ve Tedavi Yaklagimlart

Relatif kontrendikasyon

Beta blokirler ++++ Hipertansiyon, anjina

Antiseratonin
Pizotifen o Obesite
Metiserjid ++++ Ortostatik hipotansiyon

Kalsiyum kanal blokérleri
Verapamil ++
Flunarizin i+t

Antidepresanlar

Aurali migren, HT, anjina,astim
HT, familyal hemiplejik migren

Astim, depresyon, kalp yetmezligi, Raynaud
hastahgi, DM

Anjina, koroner kalp hastaligi, periferik
damar hastalig

Konstipasyon, hipotansiyon
Parkinson hastalig

Bipolar bozukluk, iiriner retansiyon, kalp blogu

Bipolar bozukluk

KC hastalig, kanama bozukluklan

Trisiklikler ++++ Diger agr bozukluklar, depresyon,
anksiyete bozuklugu, insomnia
SSRI ++ Depresyon, obsesif-kompulsif
bozukluk
MAOI G Direncli depresyon
Antikonviilzanlar
Valproat ++++ Aurali migren, bipolar bozukluk,
epilepsi, anksiyete bozuklugu
NSAID
Naproksen ++ Menstrual migren, artrit

Peptik iilser, gastrit

reseptorlerine 6zel afinitesi olan metiserjid maleattir.
Uzun siireli kullanimda retroperitoneal, ploral,
pulmoner  fibrotik  reaksiyonlara  neden
olabilmektedir.

Riboflavin (vit B2) nin de cift kér calismalarda
korumada etkili bulunmustur (33).

Menstrual migrende 2-3 giin 6nce baglanilan
premenstruel naproksen veya piroksikam
kullanimu etkilidir (19).

GERILIM BASAGRISI
Klinik ézellikler

Primer basagrnlar1 icinde toplumda en sik
karsilasilan basagrist tipini olusturmaktadir.
Toplumda goriilme sikhigr %30-40 seviyesindedir.
Gerilim basagrisinda agrinin (GBA) ozellikleri
acisindan belirlenen ve sik karsilagilan tam
kriterlerinin her hasta igin gegerli olmadigim
dikkate almak gerekmektedir.Yapilan c¢alismalar
olgularn  %17’sinde  agrimin  zonklayia

fiziksel ~ aktivite ile
digini, %10 olguda ise tek

ozellikte, %27 sinde

tarafli lokalizasyon bulunabildigini ortaya
koymustur. Bazen hastada iki agn tipinin de
bulunmas1 tan1 ve tedavide giigliiklere neden

olabilmektedir (1,2). Tani kriterleri Tablo-7'te

verilmistir.
Tablo-7: Gerilim basagrisi tan1 kriterleri:

A) Bagagris1 ataklarinin 30 dk- 7 giin siirmesi

B) Asagidaki agn oOzelliklerinden en az ikisinin
varlig

1- Basing-sikisma-agirhik seklinde kiint agr

2- Hafif veya orta siddette glnliik aktiviteyi
tamamen engellemeyen agr1

3- ki tarafli yaygin lokalizasyon

4- Rutin fiziksel aktivite ile kotilesmemeli

C) Agn sirasinda beraberinde

1- Bulanti, kusma olmamal (istahsizlik olabilir)

2- Fotofobi ve fonofobiden sadece biri eglik edebilir.

Bu bilgileri de degerlendirerek gerilim
basagrilarm siklikla karsilastigimiz ozelliklere gore hafif
veya orta giddette, giinliik aktiviteyi etkilemeyen,

oksipital veya frontal bolgede belirgin. yaygin veya bant
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seklinde bagi saran kiint Ozellikte, epizodik formda
ortalama 12 saat siiren bagagrilart olarak tanumlanabilir.

GBA, giiniin herhangi bir saatte ortaya
cikabilmektedir. Tetikleyici faktorler iginde siklikla
fiziksel ve psikososyal stres, menstriiasyon, posttir
ve pozisyon bozukluklari, anksiyete, depresyon ve
somatizasyon bozukluklar: yer almaktadir.

Gerilim bagagris1 ayda 15 gilinden az
goriilmesi ile epizodik, ayda 15den fazla veenaz 6
aydir devam ediyor olmasi ile kronik adi altinda 2
grupta incelenmektedir.

Patofizyoloji

Gerilim basagrisinin bag ve boyun kaslarinin
postiir ve pozisyon aliskanliklarina bagh periferik
faktorler, endojen nedenlerle ortaya gikan gerginlik
ve kasilma hali veya agr1 kontrol sistemlerinde
dengenin bozulmasi neticesinde ortaya ¢ktig
kabul edilmektedir. Bagagrisinin olusumunda
vaskiiler yapilardan, yiiz ve boyun kaslarindan
koken alan inputlarin, inen supraspinal yollarla
modiilasyonu goézoéntinde bulunduruldugunda
cesitli primer bagagrilarinda goreceli olarak bu
faktorlerden birinin daha baskin rol oynadig:
goriilmektedir. Gerilim basagrisinin
patofizyolojisinde boyun ve yiiz kaslar1 &énem
kazanirken, migrende serebrovaskiiler ve
meningial nosiseptif aktivasyon 6n plana
¢tkmaktadir. Santral ve periferik mekanizmalarin
onceliginin hastadan hastaya veya bir hastada
zaman icinde degisebilecegi dikkate alinmahdir .
Epizodik basagrisinda periferik faktorler rol
oynarken, kronik basagrilarinda biiyiik olasilikla
agrinin supraspinal modulasyonunda ortaya ¢ikan
degisiklikler etkili olmaktadir. Boyle bir yaklasim
gerilim basagrisinin siklikla migren ile birarada
gortilmesini de acgiklayabilir (34).

Tedavi

Agn ataklar1 siklikla asetaminofen (650-
1000mg), aspirin (900-1000mg), ibufren 200-
800mg), naproksen  (25-500mg)  aspirin-

parasetamol-kafein kombine preparatlar gibi basit .

analjeziklere cevap verir. Profilaktik tedavi
genellikle kronik gerilim tipi basagrisi icin , daha
seyrek olarak agr ataklarimin sik oldugu veya sik
semptomatik tedavi uygulamas: yapan epizodik
formdaki hastalar i¢in de gerekmektedir.

Bolay: Primer Bas Agrilarinda Tam ve Tedavi Yaklagumlar:

Profilaktik tedavide tercih edilen ilaglar
antidepresan ilaglardir.  Ozellikle  Trisiklik
antidepresanlar (amitriptilin 75 mg/giin) ve diger
antidepresan gruplar (SSRISNRI) iginde yer alan
(venlafaksin,sertralin, fluoksetin,sitalopram gibi)
ilaglar, ayrica 5HT2 reseptér antagonisti olma
ozelligine sahip,ayni zamanda seratonin geri
alimmmini  6nleyen nefazodon da bu amagla
kullanilabilen antidepresanlardir.

Antidepresanlarin disinda valproat (750-
1500mg) wve topiramatin da kullamilabildigi
belirtilmigtir. Diger ilag gruplar icinde anksiyolitik
ilaglar (benzodiazepin grubu), kas gevsetici ilaglar,
anksiyetenin ve kas gerginliginin 6nde oldugu
hastalarda tek baslarma veya kombine tedavi
uygulamalar iginde yer alabilmektedir.

Profilaktik tedavide ilk secenek ilaglar
arasindan yan etki profillerine, komorbid hastalik
ve spesifik endikasyona gore se¢im yapilmaldir.
Tedaviye dtisiik dozla baglamali, etkili doza
ulagincaya kadar vyavas yavas arttirmal,
miimkiinse monoterapi uygulamalidir.

KRONIK GUNLUK BASAGRISI

[HS'nin  simniflamasinda yer almayan,
genellikle kavram karmagasina neden olan,ancak
son senelerde giderek daha gok énem kazanan ve
farkli bas agrilarindan gelisen ama ortak Gzellikler
gosteren bir bas agris1 grubunun adi olarak yeni
onerilen simiflama iginde yer almaktadir.

En o6nemli 6zelligi bir ay icinde bas agrnh
zamanin 15 giinden fazla olmasi, olgularin
yarisindan daha fazlasinda agsirn ila¢ kullanma
aligkanhiginin olmasi, pratikte sik karsilagtigimiz
agr tipi olarak migren ve GBA Ozelliklerinin bir
arada bulunmasidir. Hekime bagvuran hastalarin
biiyiik kismi (% 80) asir1 ilag kullanma aligkanlig:
olan, genellikle 40 yas civarinda kadin hastalardir.
Siklikla uyku problemleri, hafiza ve konsantrasyon
bozuklugu, irritabilite, asirn yorgunluk ve
depresyon tabloya eslik etmektedir. Asini ilag
kullanma ahigkanligimin mutlaka sorgulanmasi
gerekmektedir. Bu ilaglar NSAI, ergotamin,
analjezikler ve nadiren triptanlar olmaktadir.
Onemli bir &zellik de hasta ilaglardan uzak
kaldiginda bag agrisinda artis (rebound headache),

uykusuzluk, yorgunluk, GIS bozukluklar ve nobet
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ile belirlenen yoksunluk tablosunun goriilmesidir
(1,2).

Kronik giinliik basagrisi hastalarimin %75
kadar1 migrenden, %15 kadar yeni siirekli bas
agrisinda, %10'u epizodik gerilim bas agrisindan
gelismektedir. Travma, servikal patolojiler
temporomandibiiler eklem patolojileri gibi
sekonder nedenlerle ortaya ¢kan giinliik
bagagrilarindan ayird edilmelidir.

Tedavi:

Aligkanlik  halinde  kullamlan  ilaglarin
brraktirilmas:: Bu ilaclarin kesilmesinden sonraki ilk
10 giinliik dénemde bu ilaglarin kesilmesine bagh
olarak bas agrilarinda kotiilesmenin olabilecegi
anlatilmali ve hasta buna hazirhikli olmalidir.

Gegis dinemi tedavileri: Bu donemde ilaclarin
kesilmesi ile olusan bas agrisinda artig ve diger
yoksunluk sendromu belirtileri ile miicadeleyi
kapsayan ortalama bir haftalk dénemi
kapsar.Antiemetikler, NSAI ilaglar,steroidler
uygulanabilirBu doénemde bazi hastalarin
hospitalizasyonu ve direngli olgularda sumatriptan
s.c veya DHE i.v formlar gerekebilir.

Profilaktik  tedavi: =~ Valproat  750-1500
mg/glin,amitriptilin 25-75 mg/giin tedavide ilk
tercih edilen ilaglardir. Gabapentin, venlafaksin,
nefazadon da denenebilecek ilaglardandir. Hastaya
psikiyatrik destek verilmeli ve sosyal yagsamu
dikkate alinmahdir. KGB’'da tedavi 3-6 ay,bazen
daha uzun siireli olabilmekte ve agnl giinlerin
sayist haftada 2 giinden-ayda 8 giinden az
oldugunda ilag¢ dozlar1 azaltilarak kesilmelidir.
KGB'si 10 yildan,agin ilag¢ kullanma aliskanlig 5
yidan daha kisa olan, énceki agr tipi migren
olan,aligkanlikla kullanilan ilaci ergotamin olan ve
egitim diizeyi yliksek olan olgularda prognozun iyi
oldugu gézlenmektedir.

KUME BASAGRISI

Klinik ozellikler

Kiime basagris1 gerilim ve migren basagrisina
gore daha az rastlanan bir basagrisidir, genel

popiilasyonda goriilme sikhig %0.1-0.4'tiir. Sik
olarak 20-40 vag arasi ortaya c¢ikmaktadir

Bolay: Primer Bas Agrilarmda Tani ve Tedavi Yaklagimlar:

Cocuklarda ve yaghlarda ¢ok seyrektir. Erkeklerde
6 kat daha fazla goriiliimektedir. Literatiirde,
Horton basagrisi, histaminik sefalji adlari altinda
da tanimlanan kiime basagrisi kiime halinde gelen
agnli periyotlari, agrisiz remisyon dénemlerinin
izlemesi ile karakterizedir. Bilinen en siddetli
bagagrisidir ve bu nedenle bir diger adi intihar
bagagrisidir. Istisnalar olmakla birlikte agrimin tek
tarafli, cok siddetli, orbital yerlesimli ve kisa stireli
olmasi ¢ok tipik ve tam koydurucudur. Siklikla
uyuduktan 3-5 saat sonra REM ve non-REM
periyotlarda kisiyi uykudan uyandirir. Agrinin
garip bir ditrnal ritmi vardir, ¢alar saatle
ayarlanmiscasina hemen hergiin ayni saatte baglar.
Bagladiktan kisa bir siire sonra en siddetli halini
alir. Agn orbital, supraorbital ve temporal bolgeye
yayilim gosterir. Sikistiric1 ve oyucu bir basing hissi
olarak tarif edilir. Agniya eslik eden ve tani igin
6nemli olan otonom bulgular agriyla aym
taraftadir. Konjunktival kanlanma, kizarma, goz
yasarmasi, burun tikarukligi, burun akmasi, alinda
ve yiizde terleme, miyozis, pitosis ve goz kapag
O6demi gibi bulgular tek tek veya birkagi birarada
eslik edebilir. Hastalar migren hastalarinin aksine
sessiz karanlik bir odada uzanmak yerine,
gezinmeyi, agtk havaya gikmayi, yiiriimeyi tercih
ederler. Agn bagladig gibi yine hizla gecer ve kisi
rahatlar. Kiime déneminde agri alkol, histamin,
nitrit veya nitrogliserin gibi ilaglarla indiiklenebilir
(1,35).

Agrili dénem hastadan hastaya farkliik
gostermektedir. Siklikla 2-3 ay stirer. Ancak 7 giin
ile 1 yil arasinda siirebilecegi bildirilmektedir.
Tamamen agrisiz olan remisyon dénemi ise siklikla
6 ay ile 1 yil arasinda stirmektedir. Ancak yillarca
sessiz, agrisiz donem siirebilir. Agrih donemde
neredeyse hergiin bazen birkag kez tekrarlayan (1-
8) agn ataklar: goriiliir. Her bir agr atag yaklasik
15-180 dk. stirer.

Seyrek olmakla birlikte baz1 olgularda
baglangicta tipik agrili doénem hi¢ remisyon
olmmadan siiregen hal gosterir. Bu durumda
kronik KBA’dan bahsedilir. Kronik KBA igin agrili
dénemin bir yih gecmesi veya aradaki agrisiz
doénemin 14 giinden kisa siirmesi gerekmektedir.

Tam kriterleri Tablo-8'de verilmigtir, ayirici
tanisinda paroksismal hemikranya, SUNCT

__sendromu, kiime migren gibi primer bagadnlarive

e i mn e i e



Tiirk Norogiriirji Dergisi 13: 97-112, 2003

maksiller sintizit, Tolosa-Hunt sendromu, temporal
arteritis, yiiksek servikal meninjiom, vertebral arter
anevrizmas1 veya diseksiyonu gibi yapisal
nedenler diistiniilmelidir.

Tablo-8: Kiime Bagagris1 Tan1 Kriterleri

A) Asagidaki kriterlere uyan en az 5 atak

B) Tek tarafli, orbital ve/veya temporal yerlesimli
15-180 dk.stiren giddetli agr

C) Bagagrisina agrih tarafta olmak tizere agagidaki-
lerden en az biri eglik etmelidir;

a) Konjuktival kizariklik

b) Goz yasarmasi

¢) Burun tikaniklig:

d) Burun akintisi

e) Alin ve ytizde terleme

f) Myozis

g) Pitozis

h) Goz kapag 6demi.

D) Ataklarin sikligi 1-8 arasinda olmali

E) Basagris1 organik bir neden diistindiirtmemeli
ve diigtindtrtse bile ekarte edilmis olmal

Patofizyoloji

Kiime bagagrisinin etiyolojisi bilinmemektedir.
Diger primer vaskiiler bagagrilar1 gibi bir gekilde
trigeminovaskiiler sitemin aktivasyonu sonucu
ortaya ciktign diigtintilmektedir. Trigeminal sinirin
ilk 2 dalim tutan agriya sempatik aktivasyon
(ytizde terleme, kizariklik), sempatik disfonksiyon
(Horner), parasempatik aktivasyon (lakrimasyon
ve nazal konjesyon) gibi farkli semptomlar eslik
etmektedir. Bu semptomlarin trigeminalin dallar
ile siiperior servikal ganglia ve sfenopalatin
gangliadan gelen projeksiyonlarin birarada,
kavernoz siniis ve bitisik drene eden venlerde
norojenik inflamatuar siirecin sonucu olabilecegi
One siirtilmiisttir.  Birgok calisma oftalmik ve
internal karotid arterin dilatasyonunu, atak
sirasinda  karotid sifonun konstriksiyonunu
gostermistir Ataklar sirasinda kaverntz sintiste
ekstravazasyon gozlenmesi de bu teoriyi
desteklemektedir. Kiime basagris1 sirasinda CGRP
ve VIP’ in kandaki seviyelerinin artmasi da
trigeminal sistemin ve kranial parasempatik sinir

Bolay: Primer Bag Agridarmda Tam ve Tedavi Yaklagimlar:

sisteminin aktive oldugunu gostermektedir.
Otonomik bulgularin ortaya ¢ikisinin nedeni
olarak, olusan inflamasyonun agriya ve
vazodilatasyona ve sirasiyla gelisen vendz staz,
venoz konjesyon ve damarlarda sismenin sempatik
agin kompresyonuna neden olmasi gosterilmistir..

Buraya kadar halen net olmayan bir konu da
ilk tetigi ceken olayin nedeni ve periyodisitenin
nedenidir. Kiime basagrisinin periodisitesinden
olasi sorumlu olarak hipotalamik disfonksiyon
tutulmustur (36). Kiime bagagrisi periodlar1 ve
remisyonlar1 arasinda melatonin, kortisol, prolak-
tin, beta-endorfin ve testesteron seviyelerinde
degisiklikler ~oldugunu gosterilmistir.  Son
zamanlarda PET ile yapilan fonksiyonel
gortintiilleme  ¢alismalarinda agri  sirasinda
ipsilateral hipotalamusda kan akiminda artis tespit
edilmistir. Bu bulgu agrinin siklik 6zelligini
acgiklayabilmek agisindan énem tagimaktadir.

Tedavi

KBA'da agrnmin baslayacagr onceden
farkedilmez. Bagladiktan sonra ¢ok kisa siirede
maksimum siddete ulast@ ve 3 saatin altinda
stirdtigii igin bilinen klasik analjezikler yetersiz
kalir. Agr nadiren 1 saatten fazla strdiigi igin
agizdan almnan ilacglar yarar saglamamaktadir.
Oksijen inhalasyonu giivenilir ve etkili bir tedavi
yoludur, koroner hastalikta ve periferik vaskiiler
hastalilarda da kontrendike degildir. Subkutan
sumatriptan en fazla tercih edilen ve etkili tedavi
segenegidir, 10-15 dk iginde hem agri hem de
otonom bulgulart durdurmaktadir. Ancak ergo
tiirevleri gibi sumatriptanin da koroner arter
hastaliginda kontrendike olmas: orta yas
erkeklerde sik ratlanan kiime basagrisinin
tedavisinde sorunlara yol agmaktadir.

Yiiksek basinglyyiiksek konsantrasyondaki
oksijenin etkisi gii¢lii vazokonstriktor etkisi
yaninda ayni zamanda CGRP'nin serbest kalisini
engelemesindendir.

Ayrica 1 cc % 4'liik lidokain’in de nazal damla
olarak kullaniminin agriy1 kisa siirede gecirdigi
bildirilmistir (6zellikle nitrogliserinin indtikledigi
ataklarda etkilidir).
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Atak tedavisi:

1) Dakikada 8 lt.der_l %100 oksijen,15-20 dk.
stireyle

2) Sumatriptan 6 mg s.c

3) Dihidroergotamin 1 mg s.c,i.m veya i.v

4) Nazal lidokain(%4-6)

Profilaktik tedavi

Profilaksinin amaci kiimelerin olabildigince
kisa stirede kontrol altina alinmasi, agr1 ataklarinin
siire ve siddetinin azaltilmasidir.

Epizodik KBA’da kiime doénemi baglar
baslamaz hemen uygun bir profilaktik ajan
uygulanir: Verapamil (120-480 mg/giin), valproat
(600-1000 mg/giin), prednizolon (60mg/giin)
lityum karbonat (600-900mg/giin), metiserjid
veyapizotifen 2-3 mg/giin. Baglanan tedavi
remisyon basladiktan sonra da 2-3 hafta daha
stirdiirtilmelidir. Yine diger bir kural tedavinin
birden degil, yavas yavas sonlandirilmasidir (2).

120-480 mg dozlarn arasinda baslanan
Verapamil kisa stirede agr1 ataklarin1 6nlemektedir.
Ozellikle epizodik kluster bagagrisi profilaksisinde
en etkili ilaglardan biridir.

Kronik KBA s6z konusu ise, ilk bagvurulacak
ajanlarin  basinda [lityum tuzlari gelmektedir.
Epizodik formda da yararlar1 gosterilmistir.
Giinde 600-900 mg/gtin boliinmiis dozlarda
onerilir. ~ Etkilerini  SSS’deki  seratonerjik
norotransmisyonu  stabilize ederek gosterdikleri
kabul edilmektedir.istenilen serum diizeyi 0.4-
0.8meq/l'dir ve takibi yapilmalidir. Yan
etkilerinden bazilar1 tremor, nistagmus, ataksi,
dizartri, bulanik gérme ve konfiizyondur.

Sodyum wvalproat, KBA profilaksisinde giderek
on siralara ge¢me egilimindedir. 600-1000mg/ giin
dozlarda kullanilmaktadir. Ancak pankreatit,
trombositopeni, platelet fonksiyonu agisindan
dikkatli olunmalive tam kan sayimi takipleri
yapilmalidir.

Kiime doénemleri kisa ve diger ajanlara
direngli olgularda kortikosteroidler kullanilabilir.
Ozellikle prednisolon ve deksametazon bu amagla

Bolay: Primer Bas Agrilarmnda Tam ve Tedavi Yaklasimlar:

kullanilmaktadir.Prednizolon ilk 3 giin icin 60
mg/giin ile baglamir, her 3 giinde bir 10 mg
azaltilarak yaklagik 18 giinde stoplanir.

Yapilan  son  ¢alismalarda  tedavide
kullanilabilecek ajanlardan birinin topiramate
olabilecegi belirtilmis ve 75-200 mg'lik dozlarda
(epilepsi icin gereken dozdan daha diisiik) etkili
bulunmustur.

Gabapentinle de bir ¢alisma yapilmus, gtinliik
900 mg verilmis ve tedavi baslandiktan 8 giin sonra
agrisiz doneme girilmistir. Ozellikle gece ataklarina
neden olan olayin melatonin dugtkligi
olmasindan yola c¢ikilarak epizodik kiimeli
hastalarda melatonin verilerek agrimin hafifledigi
goriilmiistiir.

Tiim bu medikal yaklasimlar yamtsiz ya da
yan etki ve kontrendikasyonun s6z konusu oldugu
olgularda degisik yontemlerle sinir blokajlar
denenebilir. Lokal anestetiklerle, gliserolle veya
radyofrekans termokoagiilasyonla sinir ya da
ganglion blokaji, anatomik kesi yapilmaktadir.

ENDER GORULEN DIGER PRIMER
BASAGRILARI

PAROKSISMAL HEMIKRANIYA

Cok seyrek goriilen bir bas agris1 formudur.
25-40 yaglan arasinda baglar, kadinlarda 2 kat fazla
gortilmektedir. Episodik (ataklar arasinda aylar,
yillar siiren remisyon doénemleri) ve kronik iki
farkh formda goriilmektedir.

Agn kesinlikle hep ayni tarafta olur ve karsi
tarafa yayihm gostermez. En sik olarak sirasiyla
okiiler, temporal, maksiller ve frontal bolgede
hissedilir. Agr1 siddetli olup birden ortaya ¢ikar ve
zonklayici, damar atar gibi, batict olarak
tanimlanmigtir. Stiresi ortalama 2-25 dk. ise de 120
dk stiren olgular da bildirilmistir. En yaygin
sekliyle giinde 15 atagin tizerinde bildirilmistir.
Giiniin her saatinde ortaya g¢ikabilir. Agrilarin
1/3"ti uyku sirasinda ortaya ¢ikar. Agriy1 tetikleyen
faktorler arasinda bagin egilmesi ya da rotasyonu
bildirilirken daha seyrek olarak C2 kokiine ya da
biiyiik oksipital sinire basi agriyl
baglatabilmektedir. Agriya, agriyla ayn tarafta
degisik otonomik semptomlar eslik edebilir.
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Tablo-9: Primer Basagris1 Tanis1 Algoritmasi

Bolay: Primer Bag Agrilarinda Tam ve Tedavi Yaklagimlar:

‘ Basagrisinin Siiresi

Y

Y

<4 saat
\

‘ Tek tarafli otonomik semptomlar ‘

v

>4 sa_at

\
Var |

Y Y Y

5s-2 dk [ | 5-15 dk \

\ Y Y

Yok

‘ SUNCT ‘ ‘ Paroksismal Hemikrania | ‘ Kiime Basagrisi ‘ ‘Gerilim Tipi Bagagrlsl‘

\J
| Agrmm nitelig |

\

‘ Tek tarafh sikistirici+batict ‘

Y

‘ Hemikrania Kontinua ‘

Paroksismal hemikrania, semptomatik olarak
AVM, kollajen doku hastaligs,
intrakranial tiimor, kaverndz sinlis menenjiomu

(anevrizma,

olgularinda da) goriilebilir ve bu nedenler uygun
tar yontemleri ile mutlaka ekarte edilmelidir. Yine
PH, diger primer bagagrilar1 ile de beraber
gortlebilir. MRI ve dinamik kan akisim gosteren
yontemlerle yapilan calismalarda KBA’ da oldugu
gibi, oftalmik venlerde segmental daralmalar ve
akisinda
Katekolaminlerin ve beta endorfinlerin siklik

okuler  kan artis  saptanmustir.

salimmminda anormallik, kranial venodz kanda
CGRP ve VIP seviyelerinde artig gosterilmistir. (2)

\ Y

‘ Bilateral sikistirici ‘ | Tek tarafh zonklayici ‘

\ \

‘ Gerilim Tipi Basagrisi ‘ | Migren Ba@agns;

Tani kriterleri:

1) Asagidaki basagrisi 6zelliklerini tagiyan en
az 30 atak

a) Her zaman aym tarafta 1-30 dk. stireli,
siddetli, unilateral, orbital ve/veya temporal agr

b) Atak siklig1 giinde 3'ten fazla

2) Asagidaki semptom ve bulgulardan en az
1'i agriya eglik etmelidir.

a) konjoktival enjeksiyon d) rinore
b) lakrimasyon e) pitozis

¢) nasal konjestan f) goz kapag1 6demi
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3) Bu agn ataklarimin organik bir nedeni
diistindiirtmemesi ve olasi sekonder nedenlerin
gerekli inceleme yontemleriyle ekarte edilmesi

Tedavi:

[lk ve tek secilecek ajan indometazindir. Hatta
tam1 koydurucu degere sahiptir. 25 mg giinliik
dozda baglanir. Alinan yanita gore doz haftalik 25
mg olarak artirthr. 25-100 mg genellikle yeterli olur.
Direngli olgularda 300 mg’a kadar cikilabilir.
Efektif dozdan 1-2 giin sonra agn ataklar hizla

geger.

Epizodik formunda aktif dénem gectikten
sonra uzunca bir siirede doz azaltimi yapilarak
tedavi sonlandirilmalidir. Kronik formunda ise
stirekli uygun dozda ila¢ alinmalidir.

Eger indometazine yamnitsiz ise tam tekrar
gozden gecirilmelidir. Bu durumda bazi hastalarda
ASA, Naproksen ve verapamil’in etkili oldugu
gorilmisgtiir.

SUNCT SENDROMU (Tek tarafli goz
yagarmast ve kizarmaswmmn eslik ettigi kisa siireli
nevraljiform agrilar)

Primer bas agnlarimin  en  seyrek
goriilenlerinden olmakla birlikte en dramatik ve
degisken klinige sahiptir. Daha ileri yaslarda ortaya
cikar. (ortalama 50 y) ve erkeklerde 3 kat fazla
gorildr.

En 6nemli klinik 6zelligi giin icinde cok kisa
stireli agr ataklarmin sik olarak tekrarlamasidir.
Giin icinde yaklasik 30 atak olur (6-77). Genel
olarak 5-120 sn siirmektedir. Agrili dénemler
genellikle birkag¢ haftayla birkag ay siirer ve yilda
bir' ile iki kez yasanabilir. Agrili donem ile
remisyonlarin belirli bir diizeni yoktur. Uyku dahil
glintin her saatinde goriilebilirler.

Agn siddetli, yakici, oyucu, elektrik ¢arpmig
gibi karakterdedir. Genellikle tek tarafli, goz
cevresinde, alinda ve temporal bélgede lokalizedir.
Burun ve agiz icgine yayilabilir Otonomik
bulgulardan biri veya birkaci eslik edebilir. Agriy1
trigeminal  sinir  innervasyon  alanlarina
dokunulmasi, uyarilmas: tetikleyebilir. Sekonder
SUNCT tiimii posterior fossa anormalliklerine

Bolay: Primer Bag Agrilarmda Tam ve Tedavi Yaklagimlar:

sahip yedi hastada bildirilmistir SUNCT tarus:
konan her hastaya beyin MRI gektirilmelidir.

Bazi  olgularda SUNCT1 trigeminal
nevraljiden ayirt etmek zor olabilir. Her iki tip bas
agris1 da kisa siirelidir, ¢cok fazla siklikta ataga
sahip olabilirler ve her ikisinde de ataklarin
birbirine girmesi, kiimelenmesi stz konusu olabilir
Otonom bulgularin varligi ayiricr tamida 6nem
tasir.(18)

Tedavi:

Etkili bir yontem bildirilmemistir. Bircok
hastada  karbamazepinle kismi iyilesme
saglanmigtir.Yakin bir zamanda,lamotrigin’in 7
hastada oldukga etkili oldugu bildirilmistir.(gtinde
100-200 mg ile)1800-2700 mg/glin dozundaki
gabapentin’e yamit vermis olan bir hasta
bildirilmistir.Yine 50 mg topiramate’a yanit veren
bir olgu daha bildirilmistir.(33) Kalsiyum kanal
antagonistleri, beta blokorler, trisiklik antidepresanlar,
metiserjid, lityum, prednisolon, fenitoin, triptanlar,
ergotamin, NSAID'ler (indometazin de dahil) etkisiz
kalmustir.

HEMIKRANYA KONTUNYA

Nadir kargilasilan basagrilarindandir, 14-78
yaslar arasinda kadin ve erkeklerde esit siklikta
goriiliir. Agn tek tarafl, devamli, gilin iginde
degisim gosteren, giinde 4-5 kez gelen, 5-50 dk
stiren orta siddette, saplanir tarzda basagrilaridir.
Alkol ve fizik egzersizle tetiklenebilir. Agriya
otonom bulgulardan birinin eslik etmesi
(konjonktival kizariklik, lakrimasyon, nazal
konjesyon, rinore, pitozis veya goz kapagi 6demi)
ve indometazine cevap vermesi tanida 6nemlidir.

Tedavide kullanilan indometazin 100mg/ giin
etkindir. Aspirin ve ergotamine de yanit verebilir.

Yapisal lezyonlarin eslik etmedigi diger
primer bagagrilan

*Cinsel aktivite sirasinda basagrisi
Genellikle erkeklerde, cinsel aktivite sirasinda

(bazen masturbasyon sirasinda) gortilen 1dk- 3 saat
aras: siirebilen, bilateral siddetli bas agrisidir.
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Hastalarin 1/3tinde fiziksel ekzersiz sirasinda da
benzer basagrilar1 ortaya ¢ikmaktadir. Cinsel iligki
veya ekzersiz oncesi 250 mg aspirin, 250 mg
parasetamol ve 65 mg kafein igeren tabletlerden 2
tane alinmas: etkilidir. Bu agrilar genellikle
idiopatiktir, ancak nadir vakalarda patlayici tipte

basagrisi serebral anevrizmanin  habercisi
olabilecegi icin anevrizmanin ekarte edilmesi
gerekir.

*Qksiiriik basagrisi

Oksiiriik ~ atagindan  veya  valsalva

manevrasindan sonra ortaya ¢ikan 1 dk dan kisa
stireli bilateral siddetli bas agrisidir. Erkeklerde sik
karsilagilir, genellikle indometazine cevap verirler.
Bu hastalarda posterior fossa lezyonu veya Chiari
malformasyonu ekarte edilmelidir.

*Hipnik basagrilar

Bu nadir bagsagrisi 60 yas ve dstii yash

kisilerde goriiliir. Uykudan her gece ayni saatte

uyandiran diffiiz siklikla bilateral zonklayici -

basagrlaridir. Kiime bagagrilarindan farkli olarak

otonom bulgular eglik etmez.

Kitle lezyonu ve

temporal arterit ekarte edilmelidir. Yatmadan &nce
alinan 300-600mg lityum veya kafeinin tedavi
etkinligi gésterilmistir.

“Dondurma basagrisi

Soguk gidalarin yenmesini takiben orbital ve

frontal bolgeyi etkileyen tek tarafli yogun bas
agrisin ortaya gikmast ile karakterizedir. Donmus
maddenin yutulmas: bittiginde agri da hizla
kaybolur.
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