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OZET

Kronik gunluk basagrisi, ayda 15 gun ve Uzerinde olan, en az 3 aydir
devam eden herhangi tipte basagrilari igin kullaniimaktadir. Kronik gunlik
basagrisi ile yasayan hastalarda en fazla kronik migren ve kronik gerilim tipi
basagrisi gorulmektedir. Epizodik form basagrilarina goére daha ¢ok
Ozurlalik, ve daha dusik hayat kalitesine sebep olmasi nedeniyle erken
dénemde tedavisi gereklidir. Epizodik form basagrilarinin kronik forma
doénusunde etkili sebepler hakkinda yeterli bilgi vardir, fakat kronik form
basagdrilarinin epizodik forma donusumunde etkili faktorlerle ilgili yeterli bilgi
ve calisma yoktur. Calismamizda kronik gunluk basarisi olan hastalarin
tedavi ile regresyonunda etkili prognostik faktorleri incelemeyi amagladik.

Eylil 2009 ile Subat 2011 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Noroloji Anabilim Dali Basagrisi Poliklinigine basvurup ICHDII
siniflamasina goére kronik gunlik basagrisi tanisi konulan ve bilgilendirilmis
olur formunu kabul eden 108 hasta ¢alismaya alindi. Olgular 0, 1, 3, 6, 9 ve
12. aylardaki yuz ylze klinik gorismelerle prospektif olarak takip edildi.
Hastalara basagrisi gunluklerini doldurarak tarihleri belirlenmis kontrollere
gelmeleri sdylendi. Her bir hasta icin, demografik faktorler (cinsiyet, yas,
vicut kitle indeksi, egitim dizeyi, medeni durum, ¢alisma durumu), sosyal
Ozellikler (kafein/cay kullanimi, sigara, alkol kullanimi, beslenme sekli,
duzenli egzersiz durumu), eslik eden hastaliklar ve basagrisi ozelliklerini
iceren toplam 130 degisken incelendi.

Calismaya toplam 108 (%89.8 kadin,%10.2 erkek) hasta alindi. Bu
hastalar kronik migren ve kronik gerilim tipi basagrisi alt gruplarina ayrildi ve
bir yil takip edildi. Literatur ile uyumlu olarak agri baslangi¢ tarihi 10 yildan
fazla olan hastalarla, agrili gin sayisi ayda 20 gunden fazla olan hastalarda
tedavide basarinin daha disik oldugu gérildi. ilgi ¢ekici olarak,
c¢alismamizda sigara kullaniminin, gunde 4 bardaktan az ¢ay tuketiminin ve
sebze agirlikh beslenmenin kronik gunlik basagrisinin regresyonunu olumlu

yonde etkiledigi saptandi.



Basadrisi ¢alismalarinda yuz yuze klinik gorusme ve yuz yuze takip
yontemi altin standart yontemlerdir. Bu nedenle c¢alismamiz basagrisi
literaturiine degerli ve guvenilir bilgiler saglamigtir.

Anahtar kelimeler: Prognostik faktorler, bagagrisi, kronik gunlik

basadrisi, epizodik bagagrisi



SUMMARY

Prognostic Factors in Transformation From Chronic Daily
Headache to Episodic Form, During Treatment

One Year Prospective Face to Face Follow-up Study

Chronic daily headache term is used for headaches of any type,
which is over 15 days per month and ongoing at least 3 months. Chronic
migraine and chronic tension-type headache are the most common
headaches in patients living with the chronic daily headache, and early
treatment is necessary because, it leads to a lower quality of life and more
disability than episodic forms. There is satisfying information about the
effective reasons about transformation of episodic headache into chronic
form but, there are not enough studies and sufficient information about
effective factors that the form of chronic headache turn into the epizodic form.
We aimed to investigate the effective prognostic factors, which might play
role in transformation from chronic daily headache to episodic form.

One hundred and eight consecutive patients, admitted to the Uludag
University Medical Faculty Neurology Department Headache Outpatient
Clinic between September 2009 and February 2011 and diagnosed as
chronic daily headache according to ICHD-II criteria and agreed to sign the
written consent form were enrolled in the study. The patients were evaluated
at baseline and then prospectively during face-to-face follow-up visits at
month 1, 3, 6, 9, and 12. Patients were asked to fill out headache diaries on
daily basis and come for the scheduled follow-up visits. We analyzed 130
parameters including the effects of demographical factors (sex, age, body
mass index, educational level, marital status, employment), social features
(caffeine/tea use, smoking, alcohol consumption, diet, regular exercise),
comorbid medical illnesses and headache characteristics for each patient.

The study included 108 patients (%89.8 women,%10.2 men). These

patients were sorted into two groups,chronic migraine and chronic tension



type headache and they were observed for a year. in accordance with the
literature, it is seen that there is lower success rate in treatment of patients
with a headache history more than 10 years and more than 20 headache
days per month. Intrestingly in our study, we observed that smoking, drinking
less then four cups of tea a day, nutrition with mostly vegetables affected the
regression of chronic daily headache positively.

Face to face evaluation and follow-up is gold standard in headache
studies. There for this study provided a valuable and reliable approach to the
headache knowledge.

Key words: Prognostic factors, headache, chronic dailiy headache,

epizodic headache
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GiRiS

Kafada gozlerden baslayip boyun bdlgesine kadar uzanan agrilar igin
kullanilan basadrisi terimi, toplumun buyuk bir kismini etkilemekte, bazen
isgucu kaybina sebep olmakta, bazen ciddi bir hastaligin semptomu olarak
ortaya ¢ikabilmektedir.

Toplum tabanli yapilan galismalarda erigskin populasyonun yaklasik
%46’sinin basagrisi ile yasadigi saptanmistir. Bu basagrilarinin orani %11
migren, %42 gerilim tipi basagrisi (GTBA),%3 kronik gunlik
bagagrisidir(KGB). Dunya Saglik Orgiti (WHO) verilerine gore basagrisi
dinyada agir is gormezlige yol acan ilk 20 hastalik arasinda, kadinlar
arasinda da ilk 5 hastalik arasinda yer almaktadir (1). Avrupa’da yapilan
baska bir calismada, son 1 yilda yetigkinlerin %50’den fazlasinin basagrisina
maruz kaldigi, bu basagrisinin %60 gerilim tipi basagrisi, %15 migren, %4
kronik bagagrisi oldugu saptanmistir (2).

Tarkiye’de 1998°de Zarifoglu ve ark.(3) tarafindan yapilan ¢alismada
en sik gorulen iki basagrisi olan migren prevelansi %16.4, GTBA %31.7
olarak bulunmustur. Karli ve ark.(4) tarafindan yapilan c¢alismada ise
cocuklarda basagrisi prevelansi %52.8, epizodik GTBA %25.9, migren

prevalansi %14,5 olarak tespit edilmistir.

1. Kronik Glinlik Bagagrisi Tanimi ve Genel Bilgi

Noroloji pratiginde kronik gunlik basagrisi tedavisi en zor konulardan
olmasina ragmen, uygun tedavi ile iyi yanit alinan ve yuz gulduricu
konulardan biridir. Tedavisinin uzun ve yorucu olmasi nedeniyle bircok hasta
takiplere gelmemekte, alternatif tedaviler denemekte ve analjezik asir
kullaniminin tuzagina dismektedir.

KGB hergliin veya neredeyse hergln ortaya ¢ikan, ¢godu zaman ilag
asirt kullanimi ile iligkilendirilen (akut basagrisi ataklarinda ilag asiri
kullaniminin eslik ettigi) basagrisi sendromu olarak tanimlanmaktadir (5).

KGB terimi ayda 15 gun ve Uzerinde olan, en az 3 aydir devam eden



herhangi bir tipte basadrisi icin kullaniimaktadir. KGB primer (altta yatan bir
bozukluga atfedilemeyen) veya sekonder (altta yatan bir bozukluga atfedilen)

olabilir.

KGB erigkinlerde %3-5 (kadinlarda %8-9), ergen veya c¢ocukluk
¢aginda daha dusik (%1-2) gorulmekte olup, Ugunclu basamak basagrisi
poliklinigine bagvuran hastalarin %20-40’ini olusturur (6,7).

KGB’nin sosyal ve ekonomik yukd hakkinda yeterli calisma yoktur,
fakat birinci ve Uguncu basamak saglik merkezleri dahil, KGB sikayeti olan
hastalar tarafindan ¢ok buyuk sayida basvuru yapilmaktadir (8). Yapilan
bircok calismada KGB epizodik form basagrilarina goére daha ¢ok 6zurltluk

(9),daha disuk hayat kalitesine sebep oldugu saptanmistir (10). Toplumdaki

KGB hastasinin %60’in1  kronik migren,

% 30'unu kronik gerilim tipi

basagdrisina sahip hastalar olusturmaktadir (11).

1.A. Kronik Gilinliik Basagrisi Siniflandirma

Kronik gunlik basagrisi primer ve sekonder olarak iki alt gruba

ayrilmis olup tablo-1'de verilmistir.

Tablo-1: Kronik gunlik basagrisi siniflamasi

Primer KGB
4 saatten kisa sureli
: kronik kiime bagagrisi
: kronik paroksismal hemikranya
: hipnik bagagrisi

: SUNCT

AW N -

4 saatten uzun sureli
: kronik migren
: kronik gerilim tipi basagrisi
: hemikrania kontinua (HC)
: yeni gunlik stregen bagagrisini(YGSB)

AW N -

Sekonder KGB

1: ilag iligkili
a: ilag asiri kulanim basagrisi
b: ilacin tetikledigi yan etkiler

2: travma sonrasi
3: ntrakranial basing degisikliklerine
bagli
4: yapisal sebepler
5:kranial nevraljiler:
a: trigeminal nevralji
b: oksipital nevralji
6: Vaskuler sebepler:
7: enfeksiyoz nedenler
8: metabolik nedenler




1.B. Tarihge

KGB tanimi ilk defa 1985 yilinda Sjastad tarafindan, basagrisi
merkezlerine bagvuran ve siniflandiriimasi zor olan genis bir hasta grubu icin
kullanilmigtir (12). Bu terim hergin veya hemen hergun ortaya g¢ikan ve
zamanla iyiye gitmeyen hastalarin durumlarini daha iyi tarif etmektedir.

Gegctigimiz iki dekatta KGB siniflamasi ve tanimlamasinda daha fazla
sikinti yaganmigtir. 1988 yilindaki tanimlamada ICHD-| (13), sadece Kronik
Gerilim Tipi Basagrisi (KGTB) ve ilag asiri kullaniminin eslik ettigi KGB
tanimlanmis, fakat bu tanimlama KGB olan hastalarin sadece % 30 kadarini
siniflandirmaya yetmistir. Bu nedenle arastirmacilar kronik gunlik basagrisi
taniminin 1988 IHS siniflamasinda kullanimi konusunda yetersiz oldugunu
belirtmiglerdir (14,15).

Bu yetersizlige istinaden bir ¢ok otorite 6neride bulunmus, fakat
Silberstein-Lipton  (S-L) kriterleri en ¢ok kullanilir kriterler haline gelmistir
(16). S-L KGB kriterlerini 4 saatten uzun ve 4 saatten kisa olarak tanimlamisg,
ayni zamanda bu basagrilarinin ilag kotu kullanim eglik eden ve etmeyen
KGB olarak tanimlamasini saglamistir.

2004 yilinda IHS’nin yayinladigi ICHD-II'de (17), kronik migren (KM),
KGTB, hemikrania continua(HC) ve yeni gunluk suregen basagrisi (YGSB)
tanimlanmistir. 2004 ve 2005 yilinda ilag asirt kullanimiyla ilgili yeni
siniflamalarin etkisi nedeniyle KGB tanimi ve siniflamasi iki defa revize
edilmistir (18).

1.C. Kronik Gunluk Basagrisi Sosyodemografik Bilgiler

KGB kadinlarda erkeklerden 2 kat fazla gorulmekte, cocukluk cagi
veya ergenlede kizlarda daha yuksek prevalansa sahip oldugu 6ne
surtlmektedir (11). KGB'nin prevalansi sosyoekonomik dizey ile ters orantili
olup, daha dusuk sosyoekonomik duzeyin, KGB prevalansi veya insidansi
icin kendi basina bir risk faktori oldugu, ayrica prognozunun daha kotl
oldugu gosterilmistir (19-22). ABD’de yapilan prospektif bir ¢calismada, evli
olgularin, KGB acisindan, daha dusik riske sahip oldugu ve takipte
prognozun daha iyi oldugu gorulmustar (19).

Obezite ve primer basagrisi sikligi arasindaki iligki ile ilgili yapiimig

birgcok populasyon bazli ¢alisma bulunmaktadir (19,23-26). Scher ve ark. (19)



tarafindan yapilan calismada obez olgular ile normal kilolu olgular
karsilastirildiginda, obezlerde KGB'nin 1 yillik insidansinda riskin bes kat
arttig1 gosterilmigtir. Epidemiyolojik bir galismada; normal kilodaki migren
hastalarinin %4,4'nin ayda 10-14 gun sikhidinda basagrisi ataklari var iken
asiri kilolu grupta bunun %5,8’e, obez grupta %13,6’ya ve asiri obez grupta
%20,7’ye yulkseldigi gorulmustur (23). Obezite KGB ile komorbid olarak
bulunmaktadir ve kronik gerilim tipi basagrisina gore kronik migren icin daha
guglu bir risk faktord oldugu gosterilmistir (24).

KGB olan hastalarda kontrol hastalarina kiyasla daha fazla horlama
saptanmigtir. Bu iligkinin, basagrisi tipi ve ileri yas, obezite, erkek cinsiyet
gibi, uyku apnesi ve horlama ile iligkili oldugu bilinen faktorlerden bagimsiz
oldugu dusunulmektedir (27), ayrica genel uyku problemleri olan hastalarda
KGB orani daha fazla bulunmustur (28).

KGB'nin diger agri sendromlari ile es zamanh olustugunu goésteren
kanitlar bulunmaktadir (29). Norveg'te yapilan ¢alismada KGB'li olgularin,
KGB olmayan olgulardan 4 kat daha fazla kas iskelet sistemi semptomlarina
sahip olduklari goésterilmistir (30). Baska bir ¢calismada 40 yas usti KGB'li
hastalarda, epizodik basagrili kontrollere gobre daha fazla artrit tanisi
saptanmigtir (19). Amerika’da yapilan bir arastirmada ise erkek olgularin
%20'sinde KGB baslangicindan 1 yil 6ncesinde veya ayni yil bir bag boyun
yaralanmasi raporlanmig olmasina ragmen bu konudaki veriler halen
yetersizdir (31).

Yasam olaylari ve psikiyatrik komorbidite kronik basagrisinin bir
presipitani olarak kabul edilmektedir (11,32-34). 50 yas alti olgularda, major
ve mindr yasam olaylarinin, sik basagrisi vakalarinda kontrollerden ¢ok daha
yaygin bulundugu gosterilmistir. Bosanma, ayrilik, tagsinma, is degisikligi,
cocuklar ile iligkili problemler gibi yakin zamanda yagsanmig stresli yasam
olaylari KGB i¢in bagimsiz risk faktoruduar (35).

Kafein kullanimi KGB gelisimi icin orta derecede bir risk faktorl olarak
bulunmus, kronik surekli basagrisina karsilik kronik epizodik bas agrili 40 yas
alti kadinlarda daha kesin bir risk faktort oldugu saptanmistir (36). Ayda 15
gln ve uzeri basagrisi yasayanlarda sigara igiciliginin risk faktoru oldugu

tespit edilmigtir (28).



2. Kronik Migren

2.A. Kronik Migren Tanimi ve Genel Bilgiler

Yapilan ¢aligmalar ile epizodik bir hastalik oldugu dugtnulen migrenin
epizodik belirtilerle giden kronik bir sendrom oldugu duslncesi giderek
yerlesmistir. Bazi migren hastalarinin ataklari klinik olarak progresyon
goOsteren bir hastalik gibi giderek siklasir, neredeyse gunluk hale gelir.
Migrenin tipik bulgulari azalir, KGTBA’'na benzemeye baglar, fakat ara sira
migren ataklari eglik eder. Fotofobi, fonofobi gibi klasik agri bulgulari azalir
(37). Bu durum kronik migren olarak isimlendirilir. Kronik migren ICHDII
siniflamasinda migren komplikasyonlari alt baghgi iginde yer almakta olup
(38), kronik gunluk basadrilarinin 6nemli bir kismini olusturmaktadir.
Populasyon bazli ¢galismalarda KM prevalansinin %2.4’e kadar yukseldigi ve
%30-80 oraninda ilag asiri kullaniminin bu tabloya eslik ettigi bildiriimektedir
(20,37,39). Kronik migren tedavisi zor ve uzun bir sure¢ olup insanlarin
yasam kalitesini, is ve sosyal yasantisini etkileyen bu nedenle de toplumsal
yukU oldukga fazla olan bir hastaliktir.

KM tanisi koyarken ‘“ila¢ asiri kullanim basagrisi” (IAKB) tanisini
diglamak gerekmektedir. Ayda 15 gun ve uzerinde basagrisi olan olgular
eger ilag asir kullanimi da eslik ediyorsa hem “muhtemel IAKB” hem de
“‘muhtemel KM” tanilarini alir. Ayirici tani koymak igin olgular agiri kullanimi
olan ilag kesildikten sonra 2 ay sureyle izlenir. Bagagrisi “gunluk” ozelligini
kaybeder ve diizelme gosterir ise tani IAKB, herhangi bir degisiklik olmamasi
durumunda ise tani KM olacaktir (11).

Son yillarda yapilan bazi c¢alismalarda epizodik basagrilarinin ve
migrenin KGB’a progresyonunda etkili gorulen degistirilebilir ve
degistirilemeyen risk faktorleri bildirilmistir (11,40). Tablo-2'de migrenin

kroniklesmesinde rol alan risk faktorleri verilmistir.



Tablo-2: Migren kroniklesmesinde risk faktorleri.

Degistirilemeyen Risk Faktorleri: Degistirilebilir Risk Faktorleri:
Yas Atak sikhgi

Kadin cinsiyet Agril gun sayisi

Medeni durum Analjezik agiri kullanimi

Egitim seviyesi Stresli yagsam olaylari
Sosyoekonomik diizey Obezite

Genetik Horlama

Uyku problemleri
Komorbid agri durumlari
Bas-boyun travmasi
Sigara icme

Kafein tiketimi

Progresyon igin en onemli risk faktorlerinden biri baslangigtaki atak
sikligi ve agrili gun sayisi olarak bulunmustur. Baslangigtaki agrili gin sayisi
ne kadar fazlaysa basagrisinin kroniklesme suresinin daha kisa oldugu
saptanmig, ayda en az ug¢ atak gegirenlerin riskli grupta oldugu gozlemlenmis
ve atak sikhigindaki artigla orantili olarak riskin arttigi sonucuna varilmistir
(19). Tekrarlayan agri ataklari; biyolojik degisikliklere ve santral
sensitizasyona, serbest radikallerin olusumuna ve beyin sapindaki
degisikliklere sebep olarak migrenin progresyonuna neden oldugu
dusundlmektedir (41). Migren ve psikiyatrik hastaliklar arasindaki iligki net bir
sekilde godsteriimesine ragmen, migren progresyonu ile olan iligkisini
gOsterebilecek g¢alismalar az sayidadir (35).

ilag asirt kullaniminin migren icin kéti bir prognostik faktér oldugu,
fakat migreni ya da basagrisi olmayan birinde ise basagrisi olusturmayacagi
distnilmektedir (42-44). Toplumun da licte birinde IAKB gériilmekle beraber
ilag asin  kullanimi KGB’nin sebebi midir, yoksa sonucu mudur,
tartisiimaktadir. ila¢g asiri  kullanimi  kriterleri  karsilandiginda, genel
populasyonda, KGB hastalarin orani yaklasik olarak %30'dur (45). Basagrisi
yakinmasi olmaksizin bagka rahatsizliklari igin 6rnedin romatizmal
yakinmalari icin NSAI kullananlarda KGB gelismedigi goriiliirken tam tersine
migren Oykusu olanlarda analjezik kullaniminin KGB igin guglu bir risk faktoru
oldugu goézlemlenmigtir (46). Amerikada yapilan bir ¢alismada asetaminofen

ile karsilasgtirildiginda diger baska calismalarda da oldugu gibi opiat
6



kullanicilarinin  KGB gelistirmekte iki kat daha riskli oldugu gorilmustar
(19,39,47).

Caligmalar migrenin progresyonuna neden olan Ozellikle de
degistirilebilir risk faktorleri Uzerine yogunlasmistir (48,49). Hasta
degerlendirilirken risk faktorleri agisindan demografik 6zellikler, obezite,
depresyon gibi eslik eden hastaliklar, stresli yasam olaylari, kafa travmasi,
muhtemel biyolojik belirtecler ve genetik Ozellikler dikkate alinmalidir.
llerleyen dénemlerde yeni verilere gére progresyonu engellemek icin yiiksek
risk faktorlerine yonelik agressif tedaviler planlanabilir

Kronik migren, ICHDII siniflamasinda migren komplikasyonlari alt
basligi iginde yer almaktadir (38,50). 2005'te KM tani kriterleri gdzden
gecirilmis, gerekli duzenlemeler yapilarak daha kolay kullanilabilecegi
dusundlen tani kriterleri olusturulmustur (45). Tablo-3'de ICHD-Il revize

edilmig kronik migren tani kriterleri verilmigtir.

Tablo-3: ICHD 2004 revize edilmig kronik migren tani kriterleri.

A- En az 3 ay siren ayda 15 gliinden fazla olan basagrisi (gerilim tipi ve/veya migren
Ozelliginde olabilir),

B- Aurasiz migren tani kriterlerini karsilayan en az 5 atak
C- Asagidaki kriterleri karsilayan ayda = 8 giin olacak sekilde en az 3 ay basagrisi,
1- Asagidakilerden en az ikisi(a,d)
a-Tek tarafli
b-Pulsatil karakterde
c-Orta veya siddetli yogunlukta

d-Rutin fiziksel aktiviteleri (ylrime, merdiven ¢ikma) yapmaktan kaginmasina neden
olacak kadar siddetli ve agri esnasinda asagidakilerden en az biri (a,b)

a- Bulanti ve/veya kusma
b- Fotofobi ve fonofobi

2-Ergotamin veya triptan tedavisine olumlu yanit

D-ilag asiri kullanimi olmayacak, bagka bir hastaliga bagli olmayacak

2.B. Migrenin Kroniklegsmesi
Migrenin  progresyonu  klinik, fizyolojik ve anatomik olarak

gerceklesmektedir (48).



Migrenin klinik, fizyolojik ve anatomik olmak Uzere U¢ sekilde progrese
oldugu dusinulmektedir (48,51,52). Klinik progresyon atak sikliginin
artmasidir ve migren hastalari bir yil icinde yaklagik %3 oraninda kroniklegir
(19,52,53). Fizyolojik progresyon nosiseptif esikteki degdisiklikler (allodini) ve
agn yolaklarindaki degisiklikler (santral sensitizasyon) (52,53,55), anatomik
progresyon ise strok, beyaz cevher lezyonlari ve diger kalici hasarlardir (54).

Scher ve ark. (19) tarafindan yapilan epidemiyoloji ¢alismasinda bir
yillik takipte; seyrek epizodik basagrisi yakinmasi olan hastalarin %6’sinda
KGBA gelistigi ve %6’sinin sik epizodik basagrisina donustigu gosterilmistir.
Epizodik form basadrisinin sikhgi ne kadar fazla ise kronik forma doéntsin
daha kolay oldugu gorulmustur. Bu gozlemler migren igin bir gegis modeli
oldugunu dusundurmuastar (56,57). Sekil-1’de migrenin progresyonu ve

kroniklesmesinde gecgis modeli sunulmustur.

Dusuk frekansli Yuksek frekansli > [ Kronik mi
ronik migren

epizodik migren D — epizodik migren D —

Sekil-1:Migren progresyonu ve kroniklesmesinde gecis modeli

Migren progresyonu buyuk siklikla analjezik asiri  kullanimiyla
iligskilendirilmektedir (39,58); fakat toplumda olgularin yarisindan ¢ogunda
diger risk faktorleriyle de iligkili bulunmustur (19). Kronik migrenin fenotipinin
yas ve hastaligin suresiyle degiskenlik gosterdigi dusunulmektedir (48). Bigal
ve ark. (59) tarafindan 402 hasta ile yapilan bir calismada ayda =15 gln
migren basagrili gin sayisinin 30 yas altindaki olgularda %71 iken, 60 yas
ustinde %22'ye kadar geriledigi gozlenmistir. Transformasyon migren
suresiyle de iliskilidir. Migrenin aylar ve yillar icindeki progresyonu ile bulanti,
kusma, fotofobi, fonofobi gibi eslik eden bulgular hafifler ve sikhdr azalir.
Transformasyonun sonucunda basagrisi gunlik forma donusir. Arada
migren ataklarinin eslik ettigi kronik gerilim tipi basagrisina benzemeye
baglar.

2.C. Basagrnisi patofizyolojisi

Beyin parankimi agri duyusundan yoksundur. Trigeminal sinir oftalmik

dali pia, araknoid ve duramaterdeki damarlari, intrakranyal damarlarin
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proksimalini yogun bir bicimde innerve etmektedir. Trigeminal sinirin periferik
aksonlarinin aktivasyonu agri duyusunu trigeminal gangliona oradan
trigeminal sinirin santral aksonlari araciligiyla, sinirin ikinci noronlarinin
bulundugu ve bulbustan C2 seviyesine kadar uzanan trigeminal nukleus
kaudalise (TNC) iletilir. Substans P, c¢c-GRP, nérokinin A gibi mediatorlerin
perivaskuler alana salinmasiyla vazodilatasyon, kan akimi artigi ve protein
ekstravazasyonuna, yani norojenik inflamasyona neden olur. Olusan
vazodilatasyon ve O6dem trigeminal niUkleusta c-fos ekspresyonuna yol
acarak daha fazla agriya neden olmaktadir. Triptan grubu migren ilaglari bu
dénemde olusan norojenik inflamasyonu bloke edebilmektedir (49). Ataklar
arasinda c-GRP duzeylerinin yuksek olmasi periferik trigeminal aktivasyonun
bir gostergesidir.

Agri impulsu TNC’den  superior salivator nilkleusa ulasmakta,
ganglion piterigopalatinum ve ganglion otikum aracihigi ile parasempatik
aktivasyonla NO (nitrik oksit) ve VIP (vazoaktif intestinal peptid) salinmakta
ve bu yolla da vazodilatasyona neden olmaktadir. Agri impulsu TNC’den
clkarak beyin sapinda c¢aprazlasip trigeminal lemniskus iginde talamusa ve
sonrasinda kortekse, birincil duyu merkezine (3,1,2 Brodman alani) ve
singulat kortekse ulasir. Agriya bagl affektif ve emosyonel durumdan
parabrakial nukleus, talamusun intralaminar nukleusu, amigdala ve insuler
korteksi icine alan farkh bir yolagin aktivasyonu sorumludur.

ilag Asiri Kullanimina Bagl Basagrisi Patofizyolojisi

Kronik gunluk basagdrisina neden olan ve sekonder sebepler arasinda
en sik gorulen ilag asir kullanimina bagli basagrisi tani kriterleri tablo-4’de
verilmigtir.

Tablo-4: ICHD-II'de IAKB icin revize edilmis tani kriterleri (45)

A. Ayda 215 gun ve Gzerinde siren basagrisi
B. Bir ya da daha fazla akut/semptomatik tedavi ilacinin agagida belirtilen sekilde 3
aydan uzun suredir diizenli kullaniimasi
1. Ergotaminler, triptanlar, opioidler veya kombine analjeziklerin ayda = 10 gln,
3 aydan uzun suredir duzenli kullaniimasi
2. Basit analjeziklerin veya  ergotaminlerle, triptanlarla, opioidlerle
kombinasyonunun, tek bir grubun asiri kullanimi olmaksizin ayda = 15 giin, 3
aydan uzun stiredir diizenli kullanimi

C. Basagrisinin ilag asir kullanimi ile ortaya ¢ikmasi ya da kétlilesmesi
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Surekli olarak kullanilan ergo turevleri, analjezikler veya opioidler,
duyarl kigilerde beyin sapinda bulunan agri modulasyon sistemindeki on-
hicrelerinin aktivitesini ve N-metil-D-aspartat reseptorleri yoluyla santral
sensitizasyonu arttirarak veya anti-nosiseptif degisiklikleri baskilayarak, agri
kontrol yolaklarindaki ayarlarin yeniden dizenlenmesine yol agabilir. On-
hlcrelerinin aktivitesinin artmasi, merkezi agri baskilayici sistemin etkisinin
azalmasi ve periferik nosiseptorlerin aktivasyonu birlikte hareket ederek
KGB’na yol agiyor olabilir. Migren basagrisini ortaya gikaran ve IAKB neden
olan patofizyolojik mekanizmalar birbiriyle bazi noktalarda ortismekte her
ikisinde de c¢-GRP ve arka boynuz ndéronlarin eksitabilitesinde artis
olmaktadir. PAG guigli bir agri baskilayici merkezdir. Ozel MRG teknikleriyle
IAKB gelisen hastalarda PAG'da yiiksek demir depolanmalarini oldugu
gosterilmigtir.  Ayni zamanda PAG opioid c¢ekilmesindeki davranissal
yanitlarin da olusumuna katkida bulunmaktadir. Migrenli hastalarda sik
analjezik kullaniminin IAKB ile sonlanmasi PAG’in fonksiyonunda bozulma ile
aciklanabilir.

IAKB’da patofizyolojik siire¢ 6zetlenecek olursa:

1.Agr yolaklarinin tekrarlayan aktivasyonu sonucu geligsen santral
sensitizasyon

2. llag kullaniminin beynin agriy1 baskilama kapasitesi lzerine olan
direk etkisi

3. Tekrarlayan ilag kullaniminin  seretonin  reseptorlerindeki
degisiklikler ile kandaki seretonin duzeyinin digsmesi

4. Beyinde hlcre dizeyindeki adaptasyon

5. PAG’deki degisiklikler(51) .

IAKB  dzellikleri

a: basagrisi sikhgi zamanla artar

b:hastalar siklikla bagagrisi ile erken uyanmaya meyillidirler (primer
basagrisinda olmayan 6zellik)

c. artan ila¢ kullanimi ile ataklar migren6z ve otonomik o6zelliklerini
kaybedip gerilim tipi basagrisina benzer

d:basagrisi esigdi duser, daha az stres ve egzersiz ile ortaya ¢ikabilir

e:esigi azalmig basagrisina artan analjezik ihtiyaci olur
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f: zamanla analjezik etkinligi azalir

2.D.Kronik Migren Tedavisi

Analjezik asir kullaniminin eglik ettigi basagrilarinda ilk yapilmasi
gereken analjeziklerin kesilmesidir

Analjezik kesildikten sonra basagrisinin  kotllesip, yoksunluk
belirtilerinin 2 haftaya kadar uzayabilecegi, sadece dogru bilgi, destek ve
yakin takip ile basarili sonu¢ alinacagi hastalara ayrintili olarak
anlatiimahdir. Basit ve kombine analjezikler, ergolar triptanlar aniden
kesilebilir, fakat opioid ve fenobarbital iceren analjezikler yavas kesilmelidir.
Fenobarbital yerine kisa etkili butalbital ve opioid yerine dusuk doz klonidin
yoksunluk semptomlarini azaltmada faydali olabilir. Uygun profilaktik tedavi
baslanirken, yoksunluk semptomlarini ve ¢ekilme semptomlarini azaltmak
icin haftada 1-2 gin disiik doz NSAI, dihidroergotamin ve kortikosteroid
verilebilir.

ilaclarin kesildigi, detoksifikasyon dénemi sirasinda gekilme bulgulari 2
haftaya de surmektedir (ortalama 3-5 gun). Hastalarda bu donemde en ¢ok
bulanti, kusma, anksiyete, hipotansiyon, tasikardi, uyku bozuklugu,
huzursuzluk, sinirlilik gibi semptomlar gorulmektedir. Ayrica ¢ekilme bulgulari
triptan kullanan hastalarda barbiturat igeren hastalara gore daha kisa
surmekte, ndbet ve halusinasyon daha az gorulmektedir (60,61).

Tedavi dilen hastalarda amag; uygun profilaktik tedavi ile gergekci
hedefleri belirlemek, hastalarin agri yogunlugunu azaltmak, basagrisina bagl
Ozurlaligu azaltip yasam kalitesini iyilestirmek, kroniklesmis basagrisini eski
primer basagrisi profiline sokmaktir. Bu sure¢ ¢ogu zaman olusan stres
nedeniyle baltalanmakta (psikolojik ilag bagdimlihgi, basagrisi korkusu, ilag
alma aliskanh@i) ilag c¢ekilme bulgularina karsi hastalarin istek ve
motivasyonunu kirmaktadir. Davranig terapisi, relaksasyon terapisi ve stres
yonetimi gibi yontemler hakkinda ¢ekilme semptomlari baglamadan hastaya
Onerilebilir.

Diener ve Dahléfin yaptigi metaanaliz c¢alismasinda ilag asiri
kullanimi ve KGB olan 2612 hastanin %65’i migren, %27’si GTBA ve %8’i
kombine veya diger basagrilarini icerdigi, 3.5/1 kadin/erkek oraninin oldugu,

hastalarin ortalama 20.4 yildir primer basagrisi ile yasadigi ve ortalama KGB
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gelisme suresinin 5.9 yil oldugu saptanmistir (62). 96 hasta ile yapilan
prospektif bir calismada ise ilag asiri kulanimi olan hastalarda triptanlarin
daha dusuk dozda ve daha hizli sekilde ila¢ asiri kullanimina sebep oldugu
saptanmigtir (63).

IAKB olan hastalarda yapilan PET ¢alismalarinda agri yolagi (izerinde
yer alan talamus, orbitofrontal korteks, insula ve anterior singulat girusta
hipometabolizma saptanmig, analjeziklerin asiri kullaniminin kesilmesi ile
birlikte orbitofrontal kortex diginda kalan bolgelerde metabolizma duzelmistir.
Orbitofrontal bdlgede kalici olan bu hipometabolizmanin ilag asiri kullanimi
icin predispozan bir faktor olabilecegi dustnulmektedir (64).

KGB gelisiminde en fazla gorulen risk faktorleri icinde yer alan agrih
gun sayisinin fazla olmasi ilag asir kullanim basagrisinda da ayni sekilde
blayuk bir risk faktérudir. Ayda 10 glinden daha fazla basagrisi olan ve
analjezik kullanan hastalarda, ayda 5 gun basagdrisi olup analjezik kullanan
hastalara oranla ilag asiri kullanim basagrisi riski 20 kat fazla saptanmis,
ayrica bu riskin iki yada daha fazla farkl ilag kullananlarda 2 kat arttigi tespit
edilmistir (65).

Bazi hastalarda epizodik basagrisi kroniklesirken ilag asiri kullanimi
eslik etmeyebilir ve kronik migrende bu durum artan atak sikhgr ile
aciklanmaktadir (19), fakat ilag asin kullanimin eglik ettigi herhangi bir
vakada ilaci kesmek en etkili tedavi yontemidir.

2.E. Profilaktik Farmakolojik Tedavi

KGB'da koruyucu tedavi gereklidir. Koruyucu tedavinin amaci atak
sikhg@i ve suresini, engelliligi ve gunluk hayattaki fonksiyon kaybini azaltmak,
akut atak tedavisine verilen yaniti arttirmaktir.Bircok ilag kullanilmasina
ragmen KGB’na yonelik 6zgul tedavi yoktur. Tedavi disuk dozda ve
monoterapi seklinde baglamali, etkili degilse veya yan etkiler ortaya ¢ikmissa
ila¢ degistirilmelidir.

Kullanilan tedaviler arasinda beta-blekorler, trisiklik antidepresanlar,
kalsiyum antagonistleri, son donemde etkileri kanitlanmig ve sik kullanilan
antiepileptikler (valproik asit, topiramat) bulunmaktadir. Bu ilaglarin KGB'da
etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekte, fakat néronal hipereksitabilitenin

normallesmesinde etkili oldugu, glutamat ve karbonik anhidraz aktivitesini
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baskilayarak ve GABA aktivitesini arttirarak etki gosterdigi disuniimektedir.
Presnaptik sodyum ve ayrica muhtemelen kalsiyum kanallarini bloke
ederler, fakat bu ilaglarin KGB’daki etki mekanizmalari ile ilgili yeterli calisma
yoktur.

Beta-blokerler: Kronik migrende etkisini gosterir calisma yoktur fakat,
epizodik migrende kullanilan ilk sira ilag grubundandir (66). Propranolol ve
timololun etkinligi gosterilmigtir (67). Atenolol, metoprolol, nodolol etkinligini
gosterir calisma yoktur. Astim, konjestif kalp yetmezligi, Reynaud fenomeni,
insuline bagli diyabet tanisi olan hastalarda kontrendike olmasina ragmen
anjina ve hipertansiyonu olan hastalarda kullanimi uygundur. Uyku hali,
yorgunluk, uyku bozuklugu, kabus gorme, egzersiz kapasitesinde dusme,
depresyon, halUsinasyon gibi yan etkileri olup depresyondaki hastalarda
kullaniimamalidir.

Antidepresanlar: Kronik migrende, diger agri sendromlari ve uyku
bozuklugu olan hastalarda bir¢ok antidepresan ilag kulaniimigtir. En c¢ok
kulanilan amitriptilinin en uygun ve etkili antidepresan oldugu saptanmistir
(66). Sedasyon kuru agiz gibi antimuskarinik yan etkileri vardir.

Tizanidin: Presnaptik alfa-2 adrenerjik agonist olup santral etkili
antispazmodik ajandir. Lokus serelous, dorsal pons ve beyin sapinda
norepinefrin salinimini azalttig1 dustunulmektedir (68).

Antiepileptikler:

Sodyum Vaproat:Mathew ve Ali’'nin KGB olan 30 hastada 1000 ve
2000mg valproik asit kullanarak yaptigi ucu acgik bir calismada hastalarin
2/3’'unde anlaml iyilesme saptamis, yan etki olarakta en sik bulanti, tremor,
kilo artisi ve sa¢ dokulmesi gortulmustir (69). KGB olan ve valproik asit
kullanan, basagrisi gunligune dayali 640 hasta ile yapilan baska bir
calismada 138 hasta sadece valproik asit ile tedavi edilmis, 138 hastadan
93’Unde basagrisi sikhginda % 50’den fazla iyilesme saptanmistir (70).

Topiramat: Migrenin koruyucu tedavisinde topiramat kullaniminin
etkinligi yeni kanitlanmistir. iki yeni calismada ayda 2-10 arasinda migren
atagi olan hastalarda, atak sikligini ve siddetini azalttigi saptanmigtir (71,72).
KM tanisi almis 32 hasta (%78'inde IAKB var) ile yapilan ¢ift kér 16 haftalik

g¢alismada, 50-200 mg doz aralikli topiramat kullaniimis, topiramat kullanan
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hastalarda aylik basagrili gun sayisinda anlamli azalma tespit edilmis, birkag
hastada parestezi, bulanti, dizziness, dispepsi ve anoreksi gibi yan etkiler
saptanmigtir (73). Topiramat 100 mg dozda kullanilarak yapilan 26 hafta
suren c¢ift kor calismada epizodik migrenin kronik forma déntsme riskini ve
akut ilag tedavisi kullanim oranini da kontrol grubuna oranla anlaml sekilde
azalttigr saptanmistir (74). IAKB'nin eslik ettigi KM hastalarinda etkisi

gosterilmig, 0zellikle obez hastalarda kullanimi daha uygun gorulmustur.
3.Kronik Gerilim Tipi Bagagrisi

Primer kronik gunluk basagrisi i¢cinde en sik gorulen ikinci basagrisi
olan kronik gerilim tipi basagrisi tani kriterleri tablo-5’da verilmistir.

Tablo-5: Kronik gerilim tipi basagrisi tani kriterleri

A: ortalama basagrisi sikligi;glinde 4 saat ortalama sureli(yilda 180 glin),ayda >15guin,
asagida listelenen B-D kriterlerini karsilayan

B:Asagidaki agr 6zelliklerinden en az 2 tanesi
1:basing, sikistirici tarzda
2:hafif orta sidette(aktiviteleri sinirlandirabilir, fakat engellemez)
3:iki tarafh
4:rutin aktivitelerle artmayan

C:Gecgmiste epizodik gerilim tipi basagrisi 6ykisu

D:Son 3 ayda artan basagrisi oykusu

E:Asagidakilerden her ikisi
1. kusma yok

2. bulanti,fotofobi, fonofobiden en az bir tanesi
F:Yeni gunluk suregen basagrisi,hemikrania kontinua ve kronik migren kriterlerini
karsilamayan basagrisi
G:Asagidakilerden en az bir tanesi
1:sekonder basagrisi nedenlerinden herhangi biri olmamasi

2:boéyle bir hastalik olsa bile uygun tedavi ile kontrol altina alinmis olmasi

3:boyle bir basagrisi var fakat hastaliga yakin bir baglanti ile ilk basagrisi ataklari yok

GTBA en sik gorulen basagrisi olup bazen son bir yil icinde gortilme
orani %70’e kadar cikmaktadir (75). Bir yillik takiplerde kronik formu
erkeklerde %1.5, kadinlarda %3 oraninda gorulmektedir.

Son yapilan siniflamada GTBA ikiye ayriimigtir. Yilda 12 glinden daha
az olan Seyrek GTBA, yilda 12-180 arasinda olan ise stk GTBA denmistir.

KGTBA epizodik formdan, uzun saatler surmesi ve hergin veya neredeyse
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hergin olan basagrisi olmasiyla ayrilmistir. Agri tipik olarak bilateral,
sikigtirici-ezici, hafif orta siddette, fiziksel aktivite ile kotlilesmeyen
basagrisidir. Hafif bulanti ve fotofobi veya fonofobi eslik edebilmektedir.

Yuksek sikhigindan dolayr migrene gore GTBA tibbi tedavi ve ilaglar
acgisindan daha fazla maliyete sebep olmaktadir (76). Ayni zamanda indirekt
etkileri(azalmig is glcu ve sosyal aktivite) GTBA olan hastalarin %60’inda
gorulmastar (77).

Son zamanlarda yapilan bir galismada, 6zbakimin yetersiz olmasi, is
sonrasi gevseme guclugu ve uyku bozuklugunun GTBA igin risk faktoru
oldugu saptanmistir (78). Kronik GTBA’'na dénusimde analjeziklerin asiri
kullanimi risk faktoru olarak goralmastur (79).

Psikiyatrik, periferik ve santral faktorlerin GTBA ve Kronik GTBA
psikopatolojisinde rol oynadigi bilinmektedir. Stres ve zihinsel gerilim sik
Epizodik GTBA igin presipitan faktordir (80). Kronik GTBA olan hastalarda
daha sik depresyon ve anksiyete gorulmektedir (81). Depresyonla birlikte
artmis stres nedeniyle GTBA olan hastalarda perikranial kas geriliminin arttigi
saptanmigtir (82). GTBA hastalarinda perikranial miyofasial dokulardaki
artmis gerilim ve sertlik gibi periferik faktérler GTBA patofizyolojisini iki yonlu
etkilemektedir. Uzun sure tekrarlayici ve siddetli perikranial miyofasial
uyarilarin santral sinir sisteminde artmis eksitabiliteye sebep olup bu
mekanizmanin epizodik formdan kronik forma geciste rol oynadigi
dusundlmektedir (83).

Santral faktorlerde KGTBA'da 6nemli rol oynamaktadir. Sefalik ve
ekstrasefalik bolgelerdeki basi,elektrik ve termal uyariya duyarli alanlar
saptanmigstir. Perikranial miyofasiyal dokudan uzamis nosiseptif giris, genel
bir hiperaljeziye sebep olup,ist servikal spinal dorsal horn/trigeminal
cekirdekte santral sensitizasyona neden olmakta, buna bagh olarak
supraspinal noronlari sensitize ettigi dugsunulmektedir (84). KGTBA olan
hastalarda supraspinal agri inhibitér mekanizmalarinda kusur tespit edilmigstir
(85). Bu hastalarda beynin gri maddesindeki yapisal degisiklikler bu hipotezi
desteklemektedir (86).
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Koruyucu Tedavi: KGTBA hastalarinda devam eden basagdrisina
eklenen psikiyatrik bozukluklar, tedaviyi zorlastirmaktadir. ilacla ve ila¢ disi
tedavi yontemleri arastirilmistir.

ilagsiz ydntemler arasinda davranis terapisi, relaksasyon terapisi,
stresle basa cikma yontemleri, GTBA olan hastalarda etkili oldugu
gosterilmis, fakat KGTBA olan hastalarda da etkilerini kanittanmasi gereklidir
(87). KGTBA olan hastalarda monoterapi olarak trisiklik antidepresan verilmis
kontrol grubuna trisiklik antidepresan yaninda stres kontrol yonetimi terapisi
verilmis ve ikinci grupta daha iyi sonuglar alinmistir (88).

ilagl tedavide ilk kullanilan ilaglar antidepresanlardir ve amitriptilin ilk

basamak tedavide kullaniimaktadir.

Koruyucu farmakolojik tedavi: Trisiklik antidepresanlar: GTBA'da
bircok antidepresanin etkin oldugu belirtiimis fakat sadece amitiriptilin ile
yapilan c¢alismalarda anlamli istatiksel sonuclar elde edilmistir (89). Trisiklik
antidepresanlarin etki mekanizmasi seretonin seviyesini arttirma, geri
alinimini azaltma veya NMDA reseptorlerini inhibe etme yoluyla olabilir fakat
KGTBA’da analjezik etkisinin bagska mekanizmalar Gzerinden oldugu periferik
anti-nosiseptif etki ile birlikte santral duyarliliktaki segmental inhibisyonla
ortaya ¢iktigi dugunulmektedir.

SSRI: KGTBA tanisi olan 50 hastada fluoksetin kullanilarak yapilan
prospektif randominize kontrolli 4 hafta sturen galismada, analjezik alimini
azalttigi fakat basagdrisi indeksinde bir degisiklik yapmadigi saptanmigtir (90).
Ayni sekilde sitalopram ve diger SSRllar ile yapilan ¢alismalarda
basagrisinda anlamli dusus saptanmamig, depresyonu olan hastalarda ilag
asiri kullanimini nisbeten azalttigi dugtnulmagtur.

Botilinum Toksin: Botulinum toksinle ilgili Kronik GTBA hastalarinda
basagrisi insidansini azalttigi konusunda calismalar vardir, fakat tedavi
maliyeti ve uygulama zorlugu agisindan tercih edilmemektedir.

ilag digi tedavi: KGTBA'nda sadece medikal tedavinin yeterli olmadigi
gorulmustdr. Son déonemde kronik agrisi olan hastalarda ilag disi tedaviler
populer hale gelmis, alternatif tip ydntemlerinin bas ve boyun agrisinda etkili
olduguna dair farkh gcalismalar yapilmistir (91). 110 KGTBA olan hasta ile
yapilan ¢alismada tamamlayici alternatif tip tedavisi (kiropraktik, akapunktur,
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masaj, bitkisel tedaviler) uygulanmig, %42’lik hasta grubunda etkili oldugu
saptanmigtir. Hastalarin ¢ok buyuk kismininda kullanilan tedavilerin ilag
tedavisinden daha guvenilir oldugu igin bu tur tedavilere basvurduklari
gOrulmustar.

KGTBA'da alternatif tip tedavi basarilari: Akapunktur; orta derecede
etki, fizyoterapi; gucli etki, davranis terapisi; gucli etki(eriskinlerde),

masaj(tek bagina):sinirh etki

3. Hemicrania Continua(HC)

ilk defa Sjaastad ve Spierings tarafindan 1984 yilinda tanimlanmistir
(92). Tek tarafli, devaml, orta siddette,otonomik bulgularin eslik ettigi
(konjuktival kizarikhk ve/veya akinti,pitoz ve/veya miyoz, burun tikanikligi
velveya akintisi) basagrisi sendromudur. indometazin tedavisine yanit verir.
Agri migrendz karakterde olup, ayni zamanda batici, oyucu karakterde
olabilir. Remisyon gorilmez fakat remisyona girmis nadir vakalar
tanimlanmistir (93). Vaga’nin epidemiyolojik basagrisi galismasinda %1
oraninda HC benzeri gsikayetler tanimlanmasina ragmen indometazin yaniti
ile bu oran dogrulatilamamistir (94).

ICHDII siniflamasinda ‘Diger Basagrilar’ grubunda yer almistir.
Trigeminal otonomik sefalji ve migrenin Ust Uste binmis hali olarak
goOrulmektedir, ¢unkl her iki tip basagrisinin patofizyolojik 6zelliklerini tasir
(95).

4. Yeni Gunluk Suregen Basagrisi

3 gun icinde ortaya c¢lkan ve vyerlesen basagrisi olarak
tanimlanmaktadir. izole yayinlarda viral enfeksiyon sorasi basladigyi ve bu
durumun prognozunun iyi olduguna dair veriler vardir (96). ICHDII'de ‘Diger
Basagrilar’ grubunda yer alir. IHS kriterlerine gore fenotip olarak GTBA’'na
benzer fakat, baslangigtan beri araliksiz stirmesi, primer basagrisi olmayan
hastalarda ortaya c¢ikmasi nedeniyle GTBA'dan patofizyolojik mekanizma
olarak farkl oldugunu godstermektedir. YGSBA olan hastalarin agri
baglamadan once 1/3 oranindan daha fazlasinda viral bir enfeksiyon veya

organik sebep saptanmistir (97), bu nedenle sendromik durum olarak kabul

17



edilmesi gereken heterojen bir hastalik olup, nosiseptif yollarda sensitizasyon
ve santral sinir sisteminde inflamasyona neden oldugu dusintlmektedir.
Diger KGB’larinda oldugu gibi YGSBA’da da ila¢ asiri kullanimi
gorulebilir. Tedaviye baglamadan once tani kesinlestiriimeli, ikincil patolojiler
ekarte edilmeli, eger IAK varsa YGSBA'n! kétiilestireceginden ve koruyucu
tedaviye direnci arttiracagindan ilaglar kesilmelidir.
Biz bu galigmamizda kronik gunlik basagrisi (Kronik migren, kronik

gunlik basagrisi) tedavi ile prognozda etkili faktorleri bulmayi amacladik.
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GEREG VE YONTEM

Calisma 18 Mayis 2009 tarihinde etik kurul onayr ve 2009-10/11
karar numarasi ile Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali
Basagrisi Poliklinigine Eylul 2009-Subat 2010 tarihleri arasinda basvuran
hastalarla  prospektif olarak gergeklestiriimis. 1 yilhk prospektif takip
sonucunda Subat 2011’de sonlandiriimistir. U.U.T.F. Noroloji A.B.D
basagrisi poliklinigine basvuran ve/veya takipte olan ICHDII (17) siniflamasi
OlcUtlerine gore KGB tanisi konulan ve calismayi kabul edip bilgilendiriimis
olur formunu imzalayan 108 hasta calismaya alindi. Calismaya alinan
hastalarda, ICHD-II siniflamasindaki KGB tani olgutlerini karsilamasi, ek
ndrolojik hastaligin veya ciddi sistemik hastaligin bulunmamasi g6z 6nlnde
bulunduruldu.

Calismaya alinma kriterleri:

1. ICHDII siniflamasina gore KGB tani Olgutlerini karsilama

2. 18-65 yas arasinda olma

3.Calismaya katilmayi ve slrdirmeyi kabul ederek onam formunu
imzalamak

Calismaya alinmama kriterleri:

1. ICHDII siniflamasina gore KGB kriterlerini karsilamamak

2.18 yasindan kuguk, 65 yasindan buyuk olmak

3.Eslik eden ciddi sistemik hastaligin olmasi

4.Calismaya uyum gosteremeyecek sosyokultlrel duzey

5.0nam formu imzalamayanlar

6.Gebeler

7.Hayati tehdit eden sistemik hastaligi bulunanlar

8:Santral sinir sistemini etkileyen Norolojik hastaliklar  (stroke,
parkinson, multipl skleroz, diger nérodejeneratif hastaliklar)

Hastalar ile 0-1-3-6-9-12. aylarda goériisme yapildi. ik Klinik
gorusmede yapilandiriimis sorgu formu kullanildi. Sorgu formunda olgularin
demografik verileri, 6zge¢mis ve soygecmis o6zellikleri, eslik eden hastaliklari,

kullandiklari tedaviler, yasam 0&zellikleri, beslenme aliskanliklari, basagrisi
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dzellikleri degerlendirildi ve ayrica kilolar 8lgiildii, viicut kitle indeksleri (VKI)
hesaplandi. Eslik eden hastaliklar; doktor tarafindan tanisi konmus ve halen
tedavisi devam etmekte olan hastaliklar olarak tanimlandi. Eglik eden
psikiyatrik hastaligin belirlenmesinde bir psikiyatrist tarafindan tanisi konmus
psikiyatrik tanilar ve takip slrecinde psikiyatri konsultasyonu sonucu konan
tanilar kabul edildi. Basagrisi oyku suresi, agri tipi, lokalizasyonu, agri
siddeti, eslik eden belirtiler, aura belirtileri, agri suresi, aydaki ortalama agrih
gun sayisi, eslik eden otonomik belirtiler, allodini ve basagdrisi tetikleyicileri
siraslyla sorgulandi. Allodini tim hastalara “ Basagdrisi sUresince yuzunuzde,
sacli derinizde dokunmakla, saginizi taramakla, tiras olmakla, yikamakla agri
ya da hassasiyet, hog olmayan bir duyum hissediyor musunuz?” sorusu
yoneltilerek degerlendirildi.

Rutin hemogram ve biyokimya tetkikleri istendi. Basagrisi tipine ve
olgunun durumuna gore en uygun tedavi baglanarak bir ay sonra tedavi
etkinligini degerlendirmek (izere kontrole ¢agrildi. ilk gérismede tedavisinde
degisiklik planlanmayan gruba 3 ay slresince doldurmak Uzere basagrisi
gunlaga verildi. Basagrisi gunligunde basagrisinin siddeti, suresi, eslik eden
belirtiler, kullandigi atak tedavisi, profilaktik tedavi ve kadin hastalar i¢in adet
donemi sorgulandi. 3. ayda basagrisi gunlukleri degerlendirilerek ve
hastalarla yluz yuze gorUgulerek gerekli olan hastalara uygun tedavi
degisikligi yapildi. 6, 9, ve 12. aylarda hastalarin ayni sekilde gunltkleri
goruldu, basagrilari ayrintili sorgulanip hastaya uygun tedavileri dizenlendi.

Bu calismanin birincil amaci KGB tanisi almis olan hastalarin 6.
ayda tedavi ile epizodik forma donusunde etkili olan prognostik faktorleri,
ikincil olarak ise 12. ayda tedavi ile epizodik forma doénlstnde etkili olan
prognostik faktorleri arastirmakti.

Verilerin istatistiksel analizi SPSS13.0 istatistik paket programinda
yapildi. Kategorik verinin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi ve Fisher’in

Kesin Ki-kare testi kullanildi. Anlamhlik dizeyi p <0.05 olarak belirlendi.
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BULGULAR

Calisma 18 Mayis 2009 tarihinde etik kurul onayr ve 2009-10/11
karar numarasi ile Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali
Basagrisi Poliklinigine Eylul 2009-Subat 2010 tarihleri arasinda basvuran
hastalarla  prospektif olarak gergeklestirimis. Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Noroloji Anabilimdali Basagrisi Poliklinigine basvuran ve takip
edilmekte olan ICHD-II'ye gére KGB tanisi alan 97 (%89.8) kadin, 11(%10.2)
erkek olmak Uzere toplam 108 hasta c¢alismaya alindi ve bir yil boyunca
prospektif olarak takip edildi. Takip suresince hastalarla ytuz yuze gorusuldi
ve gorusmeye gelmeyen hastalar takipten gikarildi. ‘Basagrili gin sayisinda
ayda %50 ve Uzerinde azalma” tedavide basari noktasi olarak belirlendi.108
hastadan 3. ayda 72, 6. ayda 64 hasta yuz yuze gorusmeye geldi ve 12. ay
sonunda bu sayl 50'ye dustu. Olgularin cinsiyetlere gore yas ortalamasi

tablo-6’da verilmistir.

Tablo-6: Cinsiyete gore yas ortalamalari.

Cinsiyet n(%) Yas(std)
Erkek 11(10.2) 40.0(£10.8)
Kadin 97(89.8) 41.8(x11.0)

Toplam 108(100) 41.6(x10.9)

Hastalar baslangigta tanimlarina gore 4 gruba ayrildi.

Grup A:Kronik migren

Grup B:Kronik migren+Muhtemel ilag asiri kullanim basagrisi

Grup C:Kronik gerilim tipi basagdrisi

Grup D:Kronik gerilim tipi basagrisi+ Muhtemel ila¢ asiri kullanim
basagrisi

Baglangigta olgular dogum yerlerine, halen yasamakta olduklari

yerlere ve en uzun slre konakladiklari yerlere gore ayrildi.Hastalarin buyuk

¢ogunlugu(%96.3) Marmara bolgesinde yasamakta idi. Olgularin dogum
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yerlerine, yasadiklari yerlere ve en uzun sure konakladiklari yerlere gore
degerlendirildi. 3,6 ve 12. ay sonuglarinda prognozu etkilemedigi saptandi.
Medeni durum; evli/bekar, meslek; galismayan (evhanimi)/calisan
(digerleri), gelir; alt(1000 TL altinda)/orta-Ust(1000 TL ve (zeri), VKIi;
normal(VKi<25)/asiri kilolu ve obez(25<VKi), agrili giin sayisi; 15-20 glin/ay
ve 20 gln/ay<, egitim; ilkdgretim/ilkdgretim Ustl, hipertansiyon(HT), diabetes
mellitus(DM), psikiyatrik hastalik tanisina gore, sigara kullanimi, horlama
dizenli spor veya yuruyus, allodini, otonom bulgu, 4 bardaktan fazla cay
icimi, beslenme sebze/et agirlikli, namaz kilma ve basagrisi baslangig tarihini
iceren basagrisi  Ozellikleri, yasam aligkanliklari, eslik eden hastaliklar

acisindan bilgiler tablo-7'de sunulmustur.

Tablo-7: Demografik veriler
Grup A((%) Grup B (%) Grup C (%) Grup D (%) TOPLAM
Kadin
9t 14 (%100) 59 (%97) 12 (%71) 12 (%75) 97 (%90)
CiNSIYET
Erkek
0 2 (%3) 5 (%29) 4 (%25) 11 (%10)
Ev" () 0, () 0, 0,
MEDENi DURUM  |13(%93) 53 (%87) 16 (%94) 12 (%75) 94 (%87)
Bekar
1(%7) 8 (%13) 1 (%6) 4 (%25) 14 (%13)
Calismayan 9 0 0 0 9
VIESLEK 12 (%86) 44 (%72) 11 (%65) 9 (%56) 76 (%70)
Calisan
2 (%14) 17 (%28) 6 (%35) 5 (%A44) 32 (%30)
10(:5051;-;“' 9 (%64) 33 (%54) 8 (%47) 8 (%50) 58 (%54)
1000 TL ve iistii
5 (%36)) 28 (%46) 9 (%53) 8 (%50) 50 (%46)
(yok)
PSIKiYATRIK 1(%7) 8 (%13) 4 (%24) 3(%19) 16 (%15)
HASTALIK
(var) 13 (%93) 51 (%87) 13 (%76) 13 (%81) 92 (%85)
25 alti
VKi 6 (%43) 22(%36) 8 (%47) 10 (%63) 46 (%42)
25 ve usti
8 (%57) 6439 (%) 9 (%53) 6 (%37) 62 (%58)
20'den az 11 (%78) 59 (%96) 3 (%21) 5 (%31) 78 (%72)
AGRILI GUN
20 giin ve listi
3(22) 2 (%4) 14( %79) 11 (%69) 30 (%28)
(yok) 7 (%50) 35 (%57) 8 (%47) 9 (%56) 59 (%55)
HORLAMA
(var) 7 (%50) 26 (%43) 9 (%53) 7 (%44) 49 (%45)
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(yok)

g 13 (%93) 48 (%79) 14 (%82) 14 (%88) 89 (%82)
(var)
1(%7) 23 (%21) 3 (%18) 2 (%12) 19 (%17.6)
(‘é‘l’\:) 13 (%93) 59 (%97) 17 (%100) 15 (%94) 104 (%96)
(var)
1(%7) 2 (%3) 0 1 (%6) 4 (%4)
(yok)
: 10 (%71 47 (%77 14 (%82 12 (%75 83 (%77
SIGARA (%71) (%77) (%82) (%75) (%77)
(var)
4 (%29) 14 (%23) 3 (%18) 4 (%25) 25 (%23)
(yok)
DUZENLI SPOR, 10 (%71) 44 (%72) 15 (%88) 13 (%81) 82 (%76)
YUROYUS
(var) 4 (%29) 17 (%28) 2 (%12) 3 (%19) 26 (%24)
N%‘\,/Ikﬁ)\z 5 (%35.7) 22 (%36) 7 (%41) 7 (%44) 41 (%38)
(var)
9 (%64.3) 39 (%64) 10 (%59) 9 (%56) 67 (%62)
(Sivi Yag) o o o o o
YEMEK YAGI 11 (%79) 43 (%71) 16 (%94) 14 (%88) 84 (%78)
(Kat1 Yag)
3 (%21) 18 (%29) 1 (%6) 2 (%12) 24 (%22)
(Et) 0, 0, 0, 0, 0,
BESLENME 2 (%14) 12 (%20) 6 (%35) 7 (%44) 27 (%25)
(Sebze)
12 (%86) 49 (%80) 11 (%65) 9 (%56) 81 (%75)
(yok) 0, 0, 0, 0, 0,
OTONOM BULGU 7 (%50) 15 (%25) 17 (%100) 16 (%100) 55 (%51)
(var)
7 (%50) 46 (%75) 0 0 53 (%49)
(y°k) [») 0, () 0, 0,
ALLODINi 3 (%21) 11 (%18) 17 (%100) 15 (%94) 46 (%43)
(var)
11 (%79) 50 (%82) 0 1 (%6) 62 (%57)
4 ba"é:';‘a" 312 (%14) 4 (%7) 0 3 (%19) 9 (%8)
4 bardak ve fazla
12 (%86) 57 (%93) 17 (%100) 13 (%82) 99 (%92)
10 yildan az o
J . 21 11 (%1 10 (9 12 (%7 9
BASAGRIS! TARIHI 3 (%21) (%18) 0 (%59) (%75) 36 (%33)
10 yil ve fazla
11 (%79) 50 (%82) 7 (%41) 4 (%25) 72 (%67)
ilkégretim
10 (%71 36 (%59 10 (%59 9 (%56 65 (%60
EETTIM (%71) (%59) (%59) (%56) (%60)
Ortadgretim ve Ustii
4 (%41) 25 (%41) 7 (%41) 7 (%44) 43 (%40)
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Basagrisi Ozellikleri acgisindan; &éykua suresi, tarafi, agri karakteri,
lokalizasyonu, fiziksel aktivite ile iligkisi, eslik eden belirtiler, otonom belirtiler,
allodini, analiz edildi. Basagrisi tarafi; basagrisinin tek tarafl, gift tarafli ya
da cift tarafli ama tek tarafta daha fazla olmasina gore 3 gruba ayrilarak

siniflama yapildi. Basagrisi 6zellikleri tablo-8’de verilmigtir.

Tablo-8: Basagrisi Ozellikleri

Toplam
Agn karakteri Grup A (%) |GrupB (%) |GrupC (%) |GrupD (%) |(%)
Zonklayici 13 (% 93) 60 (%98) 3 (%18) 6 (%38) 82 (%76)
sikistirici-ezici 1(%7) 1(%1.7) 14 (%82) 8 (%50) 24 (%22)
batici-oyucu 0 0 0 1 (%6) 1(%1)
agirlik hissi 0 0 0 1 (%6) 1(%1)
Basagrisi tarafi
tek tarafli 5 (%36) 36 (%59) 2 (%12) 1 (%6) 44 (%41)
iki tarafli 4 (%28) 7 (%12) 14 (%82) 11 (%69) 36 (%33)
iki  tarafl,tektarafta
fazla 5 (% 36) 18 (%29) 1 (%6) 4 (%25) 28 (%26)
Lokalizasyon
Temporal 1(%7) 4 (%7) 3 (%18) 0 8 (%7)
Orbital 1(%7) 0 0 1 (%6) 2 (%2)
Frontal 0 4 (%7) 1 (%6) 4 (%25) 9 (%8)
orbitofrontotemporal | 5 (%50) 14 (%23) 1 (%6) 0 22 (%20)
frontotemperoservikal | 3 (%22) 33 (%53) 2 (%12) 3 (%19) 41 (%38)
Servikal 2 (%14) 2 (%3) 0 2 (%12) 6 (%6)
tim bas cevresi 0 4 (%7) 18 (%58) 6 (%38) 20 (%19)
Eslik eden faktorler
Bulanti 12 (%88) 60 (%98) 1 (%6) 1 (%6) 74 (%68)
Kusma 9 (%64) 26 (%42) 0 0 35 (%32)
Fotofobi 10 (%71) 53 (%86) 2 (%12) 2 (%12) 67 (%61)
Fonofobi 14 (%100) 54 (%88) 2 (%12) 2 (%12) 72 (%67)
Aura 6 (%43) 30 (%49) 0 0 36 (%33)

24




ilag asiri kullanimi olan KM ve KGTBA hastalarinda(Grup B ve Grup
D) en cok kullanilan ilaglar NSAID’ler olarak saptanmis, opiad asiri kullanimi
izlenmemigstir. Grup B ve Grup D’de en ¢ok kullanilan ilaglar tablo-9'de

verilmigtir.

Tablo-9: Asiri kullanilan ilag gruplari

Kullanilan ilag

Grup B (%)

Grup D (%)

Toplam (%)

Basit analjezik 38 (%62) 14 (%86) 52 (%66)
Ergo 6 (%10) 1(%7) 7 (%9)
Ergo+basit analjezik | 14 (%23) 1 (%7) 15 (%22)
Triptan 3 (%5) 0 3 (%3)

Hastalara ilk vizitte ayrintili noérolojik muayene sonrasinda yapilan
calisma ile ilgili bilgi verildi. Analjezik agiri kullanimi eslik eden hastalarda
kullanilan ilaglar kesildi ve hastalara ilk iki haftada agrilarinin artacagi, en
dogru tedavinin analjezikleri kesmek oldugu, sonrasinda yavas yavas agri
siddet ve sikhginin azalacagi dikkatle anlatildi. Profilaktik tedavi baslanan

hastalarin 3,6 ve 12. aydaki tedavileri tablo-10’da verilmistir.

Tablo10: Profilaktik tedavi

Profilaksi 3.ay 6.ay 12.ay
Topiramat 9 8 2
Amitriptilin 26 18 7
Valproat 16 8 4
Propranolol 3 6 1
topiramat+amitriptilin 6 4 2
Valproat+amitriptilin 1 4 1
SSRI 6 6 6
SNRI 5 4 3
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Hastalar ile 3,6 ve 12. ayda yuz yuze gorusuldu, gorusmeye
gelmeyen hastalar calismadan c¢ikarildi. 3. ay sonunda takip edilen hasta
sayisi 72 olarak saptandi. Grup sayisinin fazla olmasi (4 grup) ve galisma
prensibi geregdi yluz yuze gorusmeye gelmeyen hastalarin calismadan
cikarilmasi nedeniyle takip eden donemde hastalar iki gruba ayrildi.

Grup 1:Kronik migren+ kronik migren ve/veya muhtemel ilag asiri
kullanim basagrisi

Grup 2:Kronik GTBA+kronik GTBA ve/veya muhtemel ilag asiri
kullanim basagrisi

Hastalar 3. ay sonunda deg@erlendirildi. Grup 1’de yer alan hasta
sayisi 3. ay sonunda 75'den 54 (%72)'e dustu.

Grup 1'de 54 hastadan 3. ayda tedavide basarili olunan hasta sayisi
36 (%70.4), basarisiz olunan hasta sayisi 18 (%29.4) olarak saptandi. Her
iki grupta yer alan hastalar basagrisi 0Ozellikleri, yasam aligkanliklari, eslik
eden hastaliklar, aligkanliklar ve sosyodemografik veriler agisindan
kargilastirildi. 3. ay sonunda Grup1’'de ¢alisan (p=0.02), agri baslangi¢ tarihi
10 yildan az (p=0.04)ve ayda agrili gin sayisi 20’den az (p=0.04) olan
hastalarda prognoz anlamli olarak daha iyi bulundu.

Grup 2’de hasta sayisi 3. ayda 33’den 18(%54)’e dustu. Bu gruptaki
9 hastanin tedavisinde basarili sonug¢ alindi (%50), 9 hastada basagrisi gun
sayisi istenilen dizeye indirilemedi ve bu grupta olgu sayisinin az olmasi
nedeniyle anlamli degerler elde edilemedi.

Grup1’de 6. ayda halen takipte olan 48 hastadan 39’unda (%81)
tedavide basarili olunmus, 9 hastada istenen sonug elde edilememistir. Her
iki grupta yer alan hastalar basagrisi 06zellikleri, yasam aliskanlklari, eslik
eden hastaliklar, aliskanliklar ve sosyodemografik veriler acgisindan
kargilastinimig, ve Kkarsilagtirilan oOzellikler agisindan 6. ay sonunda
istatistiksel anlamda farkllik gdzlenmemistir.

Grup 2'de 6. ayda halen takipte 16 hastadan 8inin (%50)
tedavisinde basarili sonu¢ alindi, 8 hastada basagrisi gun sayisi istenilen
dizeye indirilemedi ve bu grupta olgu sayisinin az olmasi nedeniyle anlaml

degerler elde edilememistir.

26



Grup 1’de 12. ayda, 37 hastanin 35’inde(%94.6) tedavide basarili
olunmus, 2 hastada agrili giin sayisi istenilen diizeye indirilememistir. Grupta
olgu sayisinin az olmasi nedeniyle anlamli degerler elde edilememistir.

Grup 2'de 12. ayda 13 hastadan 12s’inde (%92.3) tedavide basarili
olunmus,1 hastada agrili glin sayisi istenilen dizeye indirilememigstir. Grupta
olgu sayisinin az olmasi nedeniyle anlamli degerler elde edilememisgtir.

Her iki grup birlestirilerek ilag¢ asiri kullanimi olsun veya olmasin tim
KGB'’l olgular 3,6 ve 12. ayda tedavide ‘basarili sonug¢ alinan’ ve tedavide
‘basarili sonug¢ alinamayan’ hastalar olarak iki gruba ayrildi.

3. ayda 72 hastanin 47’sinde(%65.3) tedavide basarili olunmus, 25
hastada istenen sonug elde edilememigtir. Her iki grup karsilastirildiginda
basarili olunan grupta sigara kullanan (p=0.03) ve ayda agrili gin sayisi
20'den az olanlarda (p=0.01) prognozun istatistiki olarak daha iyi oldugu
saptandi.

6. ayda 64 hastanin 47’sinin (%73.4) tedavisinde basarili olunmus,
17 hastanin tedavisinde istenen sonug¢ elde edilememistir. Her iki grup
kargilastirildiginda basarili  olunan grupta sigara kullanan (p=0.04),
yemeklerde sebze agirlikl beslenen (p=0.01), ginde 4 bardaktan az cay
tuketen (p=0.04) grupta tedavi basarisinin daha iyi oldugu gorulda.

12. ayda 50 hastanin 47’sinde (%94) agrili gun sayisi %50°’den fazla
azalmig, 3 hastada istenen sonug¢ alinamamistir. Grupta olgu sayisinin az
olmasi nedeniyle anlamli degerler elde edilememistir.istatisiksel veriler tablo

11-16’da verilmistir.
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Tablo-11: KM 3.ay verileri

Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi
Basarisiz Basarili Basarisiz Basarili
n= (%) n= (%) p= n= (%) n= (%) p=
Kadin (yok)
ac 15 (94 1 \ 14 (87 27 (71
CiNSIYET > (94) 38 (100) 1 SIGARA (87) (71) 0.3
Erkek 1(6) 0(0) (var) 2 (13) 11 (29)
. (yok)
Evli 15 (94) 7(18) DUZENLiSPOR, | 13 (81) 26 (68)
MEDENi DURUM 0.4 =N SPOR, 0.5
ekar YURURUS
1(6) 31(82) (var) 3(19) 12 (32)
Calismayan 15 (94) 27 (71) (yok) 5(31) 15 (40)
MESLEK 0.02 NAMAZ 0.7
I
Cahsan 1(6) 11 (29) (var) 11 (69) 23 (60)
1000 TL alti (Sv1 Yag)
GELIR 10 (63) 21 (55) 0.8 YEMEK YAGI 6(37) 10 (26) 05
1000 TL st (Kati Yag)
6 (37)) 17 (45) 10 (63) 28 (73)
(yok)
PSIKIYATRIK 0 5(13) 03 BES(LEE%ME 3(18) 6(16) .
HASTALIK :
(Sebze)
(var) 16(100) 33(87) 13 (82) 32(84)
25 alti (yok)
VKi 5(31) 11(29) 1 otonomulgu > (31) 11 (29) 1
25 ve listii (var)
11 (69) 27(71) 11 (69) 27 (71)
20'den az (yok)
” " 13 (81 7 (97 ) 21
AGRILI GUN 3 (81) 37(97) 0.04 ALLODINi >(3) 8 (21) 0.4
20 ve fazla 3(19) 1(%3) (var) 11 (69) 30 (79)
(yok) 11 (69) 18 (47) 4bardakdanaz |, ;) 10 (26)
HORLAMA 0.2 CAY 1
(var) 5(31) 20 (53) 4 bardak ve fazla 12 (75) 28 (74)
(yok) 11 (69) 32 (84) Oyldanaz 1, . 7 (18)
HT 0.2 BASAGRISI TARIHI 0.04
(var) 5(38) 6 (16) 10 yil ve fazla 15 (94) 31(82)
(yok) ilkogretim
(var) 1(6) 3 (5) Ortadgretim ve Uistil | 4 (25) 12 (32)
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Tablo-12: KM 6.ay verileri

Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi
Basarisiz: Basarili: Basarisiz: Basarili:
n= (%) n= (%) p= n= (%) n= (%) p=
ciKNascil\I(nET 9(100) 39 (100) Si(ZiZ';)A 8 (89) 30(77) 0.6
Erkek 0(0) 0(0) (var) 1(11) 9 (23)
. (yok)
Evli . .
) 1(11) 7 (18) 7 (78) 29 (74)
MEDENI DURUM 1 DUZEN!'.I S.?OR' 1
Bekar YURURUS
8 (89) 32(82) (var) 2(22) 10 (26)
Calismayan (yok)
28 (72 14
MESLEK 8(89) 8(72) 0.4 NAMAZ 3(33) (36) 1
Calisan 1(12) 11(28) (var) 6 (67) 25 (64)
1000 TL alti (Sivi Yag)
GELIR 5 (56) 25 (64) 0.7 YEMEK YAGI 3(33) 11 (28) 1
1000 TL st (Kati Yag)
4 (44) 14(36) 6 (67) 28 (72)
~ lyok) 0(0) 9 (100) (Et) 2(22) 5(13)
PSIKIYATRIK HASTALIK 1 BESLENME 0.6
(var) (Sebze)
4 (100) 35 (90) 7 (78) 34 (87)
25 alti (yok)
VKi 2(22) 13 (33) 0.7 OTONOM BULGU |4 (44) 10 (26) 0.4
25 ve iistil
ve ustu 7 (78) 26 (67) (var) 5 (56) 29 (74)
20'den az (yok)
" . 7 (7 7 - 1
AGRILI GUN (78) 37 (95) 0.1 ALLODINI 3(33) 6 (15) 0.3
20 ve fazla 2(22) 2(5) (var) 6 (67) 33 (85)
(yok) 6 (67) 20 (51) 4 bardakdan az 2(22) 12 (30)
HORLAMA 0.4 CAY 1
(var) 3(33) 19 (49) 4 bardak ve fazla 7(78) 27 (70)
RPN T BN P o PR VR T R
(var) 2(22) 8(21) 10 yil ve fazla 8 (89) 33 (85)
(yok) 8 (89) 37 (95) lIkdgretim 6 (67) 20 (51)
DM 0.4 EGITIM 0.4
(var) 1(11) 2 (5) Ortadgretim ve usti 3(33) 19 (49)
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Tablo-13: KGBT 3.ay verileri

Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi
Basarisiz: Basarili: Basarisiz: Basarili:
n: (%) n: (%) P: n: (%) n: (%) P:
Kadin (yok)
CINSIYET 7(78) > (56) 0.6 SIGARA 8 (89) 6 (67) 0.5
Erkek 2(22) 4 (44) (var) 1(11) 3(33)
Evli 2(22) 0(0) o) 9 (100) 6 (67)
MEDENi DURUM 0.4 DUZEN!'.I S.?OR' 0.2
Bekar YURURUS
7(78) 9 100() (var) 0(0) 3(33)
Calismayan (yok)
MESLEK > (56) > (56) 1 NAMAZ 7(78) 2(22) 0.5
Calisan 4 (44) 4 (44) (var) 2(22) 7(78)
1000 TL alti (Sivi Yag)
GELIR 6 (67) 4 (44) 0.6 YEMEK YAGI 9 (100) 7(78) 0.4
1000 TL Uistii (Kat1 Yag)
3(33) 5 (56) 0(0) 2(22)
(yok)
PSIKIYATRIK 363) L) 0.5 BES{IIEEtI\)lME 4144 2(22) 0.6
HASTALIK ’ (Sebze) ’
(var) 6 (67) 8 (88) 5 (56) 7 (78)
25alt 6(67) 4 (44) (yok) 9 (100) 9(100)
VKI 0.6 OTONOM BULGU
) -
5 ve listii 3(33) 5 (56) (var) 0(0) 0(0)
20'den az (yok)
AGRILI GUN 1(11) 2(22) 1 ALLODINi 2 (100) 9 (100)
20 ve fazla 8(89) 7 (78) (var) 0(0) 0(0)
(yok) 4 bardakdan az
HORLAMA 4(44) 4 (44) 1 CAY 3(33) > (56) 10.Haz
(var) 5 (56) 5 (56) 4 bardak ve fazla 6 (67) 4 (44)
(yok) 8 (89) 9 (100) oyildanaz | o\ o) 6 (67)
HT 1 BASAGRISI TARIHI 1
(var) 1(11) 0(0) 10 yil ve fazla 3(33) 3(33)
(yok) ilkdgretim
DM 9 (100) 9 (100) EGITIM 7 (78) 5(56) 06
(var) 0(0) 0(0) Ortadgretim ve usti 2(22) 4 (44)
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Tablo-14: KGBT 6.ay verileri

Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi
Basarisiz: Basarili: Basarisiz: Basarili:
n: (%) n: (%) P: n: (%) n: (%) P:
Kadin (yok)
CiNSIYET 6 (75) 4(50) 0.6 SIGARA 7 (88) 6 (75) 1
Erkek 2 (25) 4 (50) (var) 1(12) 3(25)
Evli 2 (25) 0(0) . 8 (100) 5 (63)
MEDENi DURUM 04 DUZENI.'.I SPOR’ 0.2
Bekar YURURUS
6 (75) 8 (100) (var) 0 (0) 3(37)
Calismayan (yok)
MESLEK 4(50) 4(50) 1 NAMAZ 6 (75) 2(25) 0.1
Calisan 4 (50) 4 (50) (var) 2 (25) 6 (75)
GELIR 0.3 YEMEK YAGI 0.4
1000 TL uistii Kati Yag
ustu 2 (25) 5 (63) (Kati Yag) 0(0) 2 (25)
~ (yok) 3(37) 1(12) (Et) 4 (50) 1(12)
PSIKIYATRIK HASTALIK 0.5 BESLENME 0.2
(var) (Sebze)
5 (63) 7 (88) 4 (50) 7 (78)
25alt 5 (63) 3(37) (yok) 8 (100) 8 (100)
VKI 0.6 OTONOM BULGU
25 ve listi (var)
3(37) 5 (63) 0 (0) 0 (0)
20'den az (yok)
AGRILI GUN 1(12) 1(12) 1 ALLODINi 8 (100) 8 (100) 1
20 ve fazla 7(88) 7(88) (var) 0(0) 0(0)
(yok) 4 bardakdan az
HORLAMA 3(37) 3(37) 1 CAY 3 (37) 5 (63) 0.6
(var) 5 (63) 5 (63) 4 bardak ve fazla 5 (63) 3(37)
(yok) 1(88) 8 (100) loyldanaz o o0 5 (63)
HT 1 BASAGRISI TARIHI 1
(var) 7(12) 0(0) 10 yil ve fazla 2 (25) 3(37)
(yok) 8 (100) 8 (100) lIkdgretim 6 (75) 5 (63)
DM 1 EGITIM 1
(var) 0(0) 0(0) Ortadgretim ve Usti 2 (25) 3(37)
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Tablo-15: KGB 3.ay verileri

Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi
Basarisiz: Bagarili: Basarisiz: Bagarili:
n: (%) n: (%) P: n: (%) n: (%) P:
Kadin 23 (93) 42 (89) (yok) 22 (88) 33 (70)
CINSIYET 1 SIGARA 0.03
Erkek (var)
2(8) 5(11) 3(12) 14 (30)
Evli ( vok)
R 12 7 (1 U i 22 2
MEDENI DURUM 3 (12) (15) 1 DUZENI.'.I SPOR' (88) 32 (68) 0.1
YURURUS
Bekar
22 (88) 40 (85) (var) 3(12) 15 (32)
Calismayan (yok)
MESLEK 20 (80) 32 (68) 0.4 NAMAZ 12 (48) 17(36) 0.4
Calisan (var)
5 (25) 15 (31) 13 (52) 30 (64)
1000 TL alti (Sivi Yag)
GELIR 16 (64) 9 (36) 0.5 YEMEK YAGI 12 (26) 35 (74) 1
1000 TL sti (Kati Yag)
25 (53) 22 (47) 6 (24) 19 (76)
lyok) (Et)
PSIKIYATRIK 3(12) 6(13) 1 BESLENME 7 (28) 8(17) 04
HASTALIK
(Sebze)
(var) 22 (88) 41 (87) 18 (72) 39 (83)
25 alti (yok)
. 11 (44 14 14 20 (42
VKI (44) (56) 0.4 OTONOM BULGU (56) 0(42)
25 ve listii (var)
15 (31) 32 (68) 11 (44) 27 (58)
20'den az (yok)
AGRILI GUN 14 (56) 39 (83) 0.01 ALLODINi 14 (56) 11(44) 0.1
20 ve fazla (var)
11 (44) 8(17) 17 (36) 30 (64)
(yok) 4 bardakdan az
HORLAMA 15 (60) 22 (47) 04 CAY 7 (28) 15 (32) 0.9
(var) 4 bardak ve fazla
10 (40) 25 (53) 18 (72) 32 (68)
(yok) 19 (76) 41(87) l0yidanaz 1 )0 13 (28)
HT 0.3 BASAGRISI TARIHI 1
(var) 10 yil ve fazla
6 (24) 6(13) 18 (72) 34(72)
(yok) ilkogretim
24 4 o 19 (7 1
DM (96) > (96) 1 EGITIM 9 (76) 31(66) 0.5
(var) Ortadgretim ve usti
1(4) 2 (4) 6 (24) 16 (34)

32




Tablo-16: KGB 6.ay verileri

Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi
Basarisiz: Basarili: Basarisiz: Basarili:
n: (%) n: (%) P: n: (%) n: (%) P:
Kadin 15 (88) 43(92) (yok) 15 (88) 36 (77)
CiNSIYET 0.6 SiIGARA 0.04
Erkek 2 (12) 4(8) (var) 2 (12) 11 (23)
Evli 3(18) 7 (15) . Lok 15 (88) 34(72)
MEDENi DURUM 1 DUfS':(L;RSg: R, 0.3
Bekar
14 (82) 40 (85) (var) 2 (12) 13 (28)
Calismayan (yok)
12 (71 2 16 (34
MESLEK (71) 32 (68) 1 NAMAZ 9(53) 6(34) 0.2
Calisan 5 (29) 15 (32) (var) 8 (47) 31 (66)
1000 TL alti (Sivi Yag)
GELIR 11 (65) 6(35) 0.9 YEMEK YAGI 14 (82) 34(72) 05
1000 TL stii (Kat1 Yag)
28 (60) 19 (40) 3(18) 13 (28)
{yok) 3(18 (Et) 6(3 6(13
iKi i 1 5(11 5 1
PSIKIYATRIK (18) (11) 04 BESLENME (35) (13) 0.01
HASTALIK (sebze)
(var) 14 (82) 42 (89) 11 (64) 41 (87)
25 alti (yok)
VKi 7(41) 16 (34) 0.8 otonomBugy  [:271) 18 (38) 0.4
25 ve listii (var)
10 (59) 31 (66) 5 (29) 29 (61)
20'den az (yok)
AGRILI GUN 8 (48) 38 (81) 0.01 ALLODINiI 11 (69) 14 (30) 0.2
20 ve fazla 9(52) 9(19) (var) 6 (35) 33 (70)
(yok) 4 bardakdan az
HORLAMA 9 (53) 23 (48) 1 CAY 5 (29) 17 (36) 0.04
(var) 8 (47) 24 (52) 4 bardak ve fazla 12 (71) 30 (64)
(yok) 10 yildan az
14 (82 B - 13 (2
HT (82) 39 (83) 1 BASAGRISI TARiHi 6(3) 3 (28) 1
(var) 3(18) 8 (17) 10 yil ve fazla 11 (65) 34 (72)
(yok) 16 (94) 45 (96) llkdgretim 12 (71) 5(29)
DM 1 EGITIM 1
(var) 1(6) 2(4) Ortadgretim ve Ustl 33(70) 14 (30)
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Calismaya 108 hasta ile baglamis, 3. ay sonunda 72 hasta (%66.7), 6.
ay sonunda 64 hasta (%59.3), 12. ay sonunda 50 (%46.3 ) hasta ile ¢alisma
yapilmistir.

Calismadan cikarilan hastalarla, ayni déonemde ¢alisma dahilinde
olan hastalarin 3, 6 ve 12. ayda sosyodemografik verileri karsilastiriimis,
benzer bulunmug ve g¢alismanin sonucunu etkileyecek anlamli istatistiki veri

degisikligine neden olmayacag@i saptanmistir.

100%

90%

80%
70%

60%
50% e Seri 1

40%

30%
20%

10%

0% ' 3.Ay 6.Ay 12.Ay
Sekil-2: KGB basari orani
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Sekil-3: Kronik migren bagari orani
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Sekil-4: KGTB Tedavi basari orani
Toplam
Hasta
—
/««____.«/" 'N-.n,__\
Grup 1 Grup 2
Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi
Edilen Edilemeyen Kayip Edilen Edilemeyen Kayip
3Ay | 36 18 | 18 9 9 18 | 3.y
6Ay | 39 9 [ 24 8 8 20 | 6ay
12Ay| 35 S 12 1 25 |12.Ay

Sekil-5 : Tedavi gruplari takip gizelgesi
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TARTISMA VE SONUG

Bu calismada kronik migren tanisi almis, ¢alisan, agri baslangic
tarihi 10 yildan az , ayni zamanda agrili giin sayisi ayda 20'den daha az olan
hastalarda ilk 3 ayda verilen tedaviye yanitin daha iyi oldugu (p=0.02)
saptandi. KGB tanisi almig hastalarin (KM ve/veya KGTBA (ilag agiri
kullanimi dahil) agrili gun sayisi ayda 20’den az olan (p=0.01) ve sigara
kullananlarda (p=0.03) ilk 3 ayda tedavi basarisinin daha iyi oldugu, yine
KGB hastalarinda 6. ayda sigara kullananlarin (p=0.04), yemeklerde sebze
agirlikh beslenenlerin (p=0.01) ve gunde 4 bardaktan az cay tuketenlerin
(p:0.04) tedavi basarisinin daha iyi oldugu tespit edildi.

Uzun yillardir gunlik veya neredeyse hergun basagrisi olan ve
analjezik kullaniminin eslik ettigi hastalarin en buyuk kaygisinin,
“analjezikleri kesmek ve onlari agrilar ile bas basa birakmak” olarak
algilandigi goéruldu. Bu sebepten dolayi, en fazla hasta sayisi ¢alismanin ilk
uc ayinda azaldi.

Calismamizda hastalar bir yil sure ile ayni hekim tarafindan ylz
yuze klinik gorugsmeler ve bagagrisi gunlukleri ile takip edildi. Literaturde bu
konuyla ilgili yapilan c¢alismalara bakildiginda prospektif olarak yapilan
calismalarin az sayida oldugu ve hi¢ birinin ylUz ylze klinik goérisme
metoduyla yapiimadigi gorulmektedir. YUz yuze yapilan gorugmeye dayali bir
calisma oldugu icin goérigsmeye gelmeyen hastalar takipten cikariimistir
(11,27,42). Bu sebepten 108 hastadan birinci yilin sonunda sayi 50’ye
dismastur. Hastalarla 3,6 ve 12. ayda yuz yuze goOrusulmuis, en fazla
takipten cikarilan hasta sayisi ilk 3 ayda gerceklesmis ve 3. ay sonunda sayi
kontrole gelen hasta sayisi 72'ye dusmus (%66.7), 6. ay sonunda hasta
sayisi 64 (%59.3), 12. ay sonunda hasta sayisi 50 (%46.7) olmustur.

Calismaya katilan hastalarin literatir ile uyumlu olarak % 89.8’i
kadin idi. KM, KGTBA ve KGB (KM ve/veya KGTB (ila¢ asiri kullanimi dahil)
hastalari ayri ayri degerlendirildiginde tedavi basari kriteri olarak belirlenen
basagrili gun sayisinda %50 ve Uzerinde azalma, kadin ve erkek cinsiyet

agisindan anlamli saptanmadi. Wiendels ve ark. (28) tarafindan yapilan
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nifus tabanh bir calismada sik basagrili grupta kadin ve erkek olgular
arasinda anlamh farkhlik saptanmamistir. Literatlrdeki cogu calismada kadin
cinsiyet kroniklesme igin risk faktori olarak gOsterilmis olsa da ayni
calismada kadin cinsiyetin basagrisi igin bir risk faktori oldugu ancak
kroniklesme icin ayni seyin sdylenemeyecedi savunulmustur. Yine ayni
sekilde galismamizda tedavi ile KGB regresyonunda kadin ve erkek olgular
arasinda anlaml farklihk saptanmamistir (p=1).

Calismamizda yer alan hastalarin %70’i ev hanimi idi ve KM tanisi
almig hastalarin 3. ayda prognozunun galisan gruba oranla istatistiki olarak
daha koétl oldugu tespit edildi (p=0.02).

Olgular eglik eden hastaliklar agisindan degerlendirildiginde
psikiyatrik komorbidite, hipertansiyon, diabetes mellitus, horlama ve uyku
bozukluklari agisindan anlamh farklilik saptanmadi. Ancak uyku bozukluklari
sorgulamasi tani konmus hastalar géz 6nine alinarak yapildi (27). Horlama
ve genel uyku problemleri olan hastalarin KGB progresyonunda etkili oldugu
saptanmisg fakat calismamizda regresyona etkisini goOsterir veri tespit
saptanmamistir. Ulkemizde bu ydnden tani alan olgularin orani diisuktir.
Horlama sorgulamasi da kisinin kendisine sorularak yapildigi i¢cin sonug¢ bu
sekilde ¢ikmis olablir. Juang ve ark. (98) tarafindan yapilan galismada 261
KGB tanisi alan hastanin basagrisi alt tiplerine goére psikiyatrik
komorbiditelerine bakilmistir. Transforme migren tanisi alan 152 (%58)
hastanin %78’inde psikiyatrik komorbidetinin eglik ettigi (major depresyon,
distimi, panik bozukluk) bildirilmistir. Kronik gerilim tipi bagagrisiyla
kargilastirildiginda anksiyete bozukluklarinin KM'de daha sik oldugu
gOsterilmistir. Literatlre gore KGB’inda psikiyatrik komorbiditenin 6zellikle de
major depresyon ve anksiyete bozukluklarinin yluksek oranda goruldugu
sOylenebilir (34,98). Tersten baktigimizda kronik basagrilarinin, ciddi
dizabilite ve yUksek somatik semptomlarin major depresyon ile iliskili
oldugunu gosteren galismalar da vardir (99). Psikiyatrik komorbiditenin varhigi
tani ve tedaviyi guclestirmektedir. Ayni zamanda tanisi atlanmis psikiyatrik
komorbidite beraberinde tedaviye direnci getirmektedir. Calismamizdaki
literatir ile uyumlu olarak (34,98) hastalarin %85.2’sinde daha once

psikiyatrist tarafindan tanisi konulmus veya tedavi baslangicinda psikiyatri
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konsultasyonu ile tani almig major depresyon, distimi veya anksiyete
bozuklugu gibi psikiyatrik komorbiditenin eglik ettigi saptanmistir.Takip
sirasinda 3,6 ve 12. ayda KM ve KGTB hastalarinda psikiyatrik
komorbiditenin tedavi prognozunda istatistiksel olarak anlamli degisiklige
neden olmadidi gorulmustir. Scher ve ark. tarafindan yapilan g¢alismada
diabetes mellitus tanisi almis hastalarin KGB regresyonlarinin daha iyi
oldugu kanitlanmigtir (19), fakat bizim galismamizda diabetli hastalarda daha

iyi prognozu gosterir veri elde edilememigtir.

KGB'nin prevalansi sosyoekonomik duzey ve egitim ile ters
orantilidir. Daha dusuk sosyoekonomik duzey ve egitiminin, KGB prevalansi
veya insidansi igin sadece bir risk faktori olmadigi ayrica daha koétu
prognozla da iligkili oldugu gosterilmistir (19). Calismamizda kronik gunlik
basagrisi tanisi almis hastalarda gelir dizeyi (duslk gelir/orta ve yuksek
gelir) ve egitim (ilkogretim/ortadgretim ve Ustu) durumlarinin prognozu
etkilemedigi saptanmistir.

Daha o©Once vyapillan c¢alismalarda obez olgularda primer
basagrilarinin daha sik goéruldigu ve VKIi 230 olanlarda KGB gelisme
riskinin normal kilolulara gore ylksek oldugu gosterilmistir(19,23,26). Bigal ve
ark. (24) tarafindan yapilan calismada normal kilolularda %0,9 olan KM
sikhginin asiri kilolularda %1,2, obezlerde %1,6 ve morbid obezlerde %2,5’a
kadar yukseldigi gorulmuUstir. Obezitenin basagrilarini epizodik formdan
kronik forma donugumdeki etkisi; migren patofizyolojisinde o6nemli bir
postsinaptik mediator olan CGRP’in obezlerde artis gostermesi  ayni
zamanda obezitenin de kendi basina proinflamatuvar ve protrombotik bir
siire¢ olmasi ile aciklanmaktadir (25). Calismamizda VKi:25'den az olan 62
hasta(%57.4) ve VKi:25’den fazla olan 46 hasta karsilastirilmig, VKi’'nin
prognozda anlamli degisiklige sebep olmadidi saptanmigtir. Calismamizda
obezitenin regresyona etkisi saptanmamigtir.

Olgular sigara, alkol, kahve, cay tlketimi, beslenme aliskanliklari
(et/sebze agirhikh) ve yemeklerde kullanilan yag(sivi/katl)) yonunden
degerlendirilmigtir. Kafein, ¢ift kor plasebo kontrolli bir ¢alismada, kesilme

basagrisina neden olan tek madde olarak gosterildigi igin, KGB 'nin gelisimini

38



agreve edici bir faktor olarak diyet ve ilagla kafein aliminin rolG 6zellikle ilgi
cekmektedir (11). Calismamizda kahve ve cay tlketimi ayri ayri sorgulandi
ve gunde 4 bardaktan az c¢ay tuketiminin KGB regresyonunda anlamli olarak
daha iyi prognostik faktor oldugu goéruldu (p=0.04). Yayinlanma asamasinda
olan Seferoglu ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada gunde 4 bardaktan
daha fazla cay tiketen epizodik migren hastalarin basagrilarinin daha az
oranda kroniklestigi saptandi. Turkiye’deki kulturel 6zellikler nedeniyle gay
tuketiminin daha 6n planda olmasi, kahve tuketiminin daha geri planda ve az
miktarda olmasi nedeniyle kahve kullanimi ile ilgili anlamli bir veri elde
edilmedigi dusunuldid. Olgular dizenli sigara kullanma aliskanhidi agisindan
sorgulandiginda KGB’li hastalarda 3. ve 6.ayda duzenli sigara kullananlarin
prognozunun daha iyi oldugu goéruldd (p=0.03,p=0,04). Yapilmig olan
calismalarda sigaranin migren atagini tetikledigini gésteren verilerin yaninda
kroniklesme ile ilgili az sayida ve celiskili veriler bulunmaktadir. Yapilan farkl
caligsmalarda sigara kullaniminin  norodejeneratif hastaliklardan korunmada
etkili oldugu gorulmasgtir. Literatirde beslenme aliskanhdr ve KGB iliskisi
hakkinda bilgi saptanamamistir, fakat calismamizda 6. ayda KGB olan
hastalarda sebze agirlikli beslenenlerin, et agirlikli beslenenlere oranla
prognozunun daha iyi oldugu tespit edildi (p=0.01).Yemeklerde kullanilan
yag acisindan anlamli veri elde edilemedi.

Fizyolojik progresyonun gostergesi olan santral sensitizasyon ve
bunun klinik yansimasi olarak goérulen kutanoz allodini migrenli hastalarin
cogunda atak sirasinda gorulmekte ve progresyonun bir belirteci olarak kabul
edilmektedir (48,55). Yapilan c¢alismalarda kutandéz allodini KMlilerde
epizodik migrenlilere gore, KM ve epizodik migrende KGTBA’na gore daha
sik gorulmektedir (100). Basagrisi suresi, artmis atak sikhdr ve o6zarlalik
kitan6z allodini ile iligkili bulunmustur (48). Burada uzun bir suregte
tekrarlayan ataklarin katandz allodini gelismesine neden mi oldugu yoksa
basindan itibaren kutandz allodininin kétld prognostik bir belirte¢ mi oldugu
tartismasi sirmektedir. Calismamizda kitandz allodini ve basagrisi sirasinda
otonom bulgunun eglik edip etmedigi soruldu. Allodini 75 KM hastasindan
(ilag asiri kullanimi dahil) 61’inde (%81allodini), otonom bulgu 53’ande (%70)
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g6ruldi fakat, hem allodininin hemde otonom bulgunun prognoza anlaml
etkisinin olmadigi saptandi.

Basagrisinin epizodik formdan kronik forma progresyonunda en
onemli risk faktorleri hem KM, hemde KGTB’da agri baglangi¢ tarihinin uzun
olmasi ve ayda agrili gin sayisinin fazla olmasi olarak bulunmustur(19).
Scher ve ark. yaptigi calismada ayda iki gin basagrisi olanlara nazaran
basagdrisi gun sayisi fazla olanlarda KGB gelisme riskinin arttigi, yine ayni
calismada KGB gelisen hastalarda progresyon oncesi ortalama agrili gun
sayisinin 90 oldugu saptanmistir. Diener ve ark. yaptigi ¢alismada (101) 10
yildan fazla basadrisi olanlarda KGB gelisme riskinin 10 yildan az basagrisi
olan hastalara oranla daha fazla oldugu gorulmustur. Calismamizda olgular
agr baslangig tarihi (10 yildan fazla/az) ve agrili gin sayisi(20 gun/aydan
fazla/az) acisindan degerlendiriimis, KM tanisi almis hastalarda 3. ay
takiplerinde agrili glin sayisi ayda 20’den az (p=0.04) ve agri baslangig¢ tarihi
10 yildan az olan hastalarda (p=0.045) prognozun daha iyi oldugu géruldu.
Yine KGB tanisi almis hastalarda 6. ay takiplerinde agrili gin sayisi 20'den
az olan hastalarda prognozun daha iyi oldugu saptandi.

Calismamizin bir basadrisi merkezinde, basagrisi konusunda
deneyimli bir ekip tarafinca yurutulmesi, ayni ekip tarafindan hastalarin yiuz
yuze klinik gorismelerle takip edilmesi, basagrisi ile ilgili bilgilerin hem
basagrisi gunltkleriyle yapilmasi hem de klinik goérismelerde hastalar
tarafindan dogrulanmasi acisindan gugclu bir calismadir. Boylece hastalarin
yalniz hatirladiklari basagrilari degil hafif ya da siddetli yasadiklari butin
basadrilari, kullandiklari semptomatik tedavi bilgileri en dogru sekilde elde
edilmistir.  Literatirde ylz ylze goérismeye dayali, KGB tanili hastalarin
prognozunu goOsteren calisma yoktur ve yapilan c¢alismalar telefon veya
elektronik posta yolu ile alinan bilgiler dogrultusunda yurGtulduginden
calismamizdan elde edilen bu bilgiler daha objektif ve guvenilirdir. Hasta
sayisi prospektif bir calisma igin iyi olmasina ragmen verilerin ¢oklu
degiskenler agisindan analizi igin yeterli degildi.

Calismanin prensibi geregi yuz yuze gorusmeye dayali olmasi
nedeniyle, gorusmeye gelmeyen hastalar calismadan cikariimis ve 108

hastadan altinci ay sonunda takip edilen sayi 64’e dusmustlr. Hasta
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sayisinin az olmasi ve takip eden kontrollerde sayinin giderek azalmasi,
uglncl basamak bir merkezde yapilmasi, toplum merkezli olmamasi
calismamizin olumsuz yonleridir. Kadin hastalarin sayisinin fazla olmasi da
calismanin kisithliklarindan biri olabilir.

Sonug¢ olarak galismamiz kronik gunluk basadrisi tanisi ile takip
edilen, calisan, bagagrisi baslangi¢ suresi 10 yildan az olan, ayda 20 gunden
az basagrisi olan, sebze ile beslenen ve sigara kullanan hastalarin tedavi ile
prognozunun daha iyi oldgunu gostermis ve literatlre yeni bilgiler saglamistir.
Daha c¢ok sayida hasta ile yapilacak prospektif calismalar ile daha saglikli
bilgiler elde edilebilr ve KGB hastalarinin bu bilgiler dogrultusunda
yasantilarinda, aligkanliklarinda yapacaklari degisiklikler ile regresyonu daha
kolay saglanabilir. Hastalarin tedaviye devami saglanmali,analjezik asiri
kullanimindan uzak tutmak igcin dikkat ve motivasyonlari agisindan tegvik

edilmelidir. Tedavi uzun ve yorucudur.
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EKLER

EK-1: Basagrisi sorgulama formu

Ad-Soyad : PN:

DT : ik vizit tarihi:
Dogdugu yer: TIf
Yasadigi yer:

En uzun sire konakladigi yer:

Egitim duzeyi:

Medeni durumu: bekar dul bos IS

Cocuk sayisi:

Kiminle yasadigi:

Meslek: ogretmen Me ko isci ev habkr gGiftci

Serbest meslek ni i calisan (doktor,mihendis, avukat)

Gelir dilzeyi: A)asgari licret  B)500-1000 TL  C)1001-3000 TL  D)3001-10000 TL  E)>10000TL

Soygegmis: Basagrisi

Ozgegmis:

Psikiyatrik hastalik: Anksiyete Depresyon Diger
HT:

DM:

Bas, boyun travmasi:

Kroner arter hastaligi:

Artrit:

Tani almig romatolojik hastalik:

Allerjik hastalik:

Horlama: hig nadir ba Sl :] h man
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Uyku bozuklugu:
RLS:
OSAS:

guindiz agiri uykululuk

insomni:

Stres:(saglik problemi, evlilik, is problemleri, yas,

anikl apne

brlama

kayip, cocuklar ile ilgili problem)

yildir

>100

irhkli

eyag-kati yag

Frgo

Aliskanliklar: sigara adet/gin
Alkol
Cay : 0-300ml 301 ml 501-1Q___ nl >10
Kahve tlketimi: 0-300ml 301- nl 501-1¢ nl
Cikolata , sicak gikolata, kola tiketimi
Duzenli spor yada yuriylUs yapar misiniz?
Dizenli ibadet eder misiniz?  Namaz orug
Beslenme aliskanhgi: aci-baharath et ag [ sebz
Yemeklerde kullanilan yag: zeytin yagi di 51Vl yad
ilag kullanimi: adet gun son 3 aydir
Basit analjezik Kombine analjezik

Triptan pioid: iger:
OKS Hormon replasmani
Kilo: Boy:
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BMI: normal(<25) asin kilolu(25-<30)

Basagrisi 6ykusu:

obez(>30)

Baslangig tarihi: <1 yil 1 il 3-S5yl

5-10 yil

1-Basagrisi Tek tarafli

iki tarafli ama tek tarafta daha fazla

iki tarafl

10 yil

Batici-O

ek cakar tarzda

kal

al

2-Basagrisinin tipi  Zonklayici Sikigtiri Agirlik h
Saplanici S

3-Agdri1 basinizin neresinde Temporal N
Orbital A
Yuz T

4-Agrinin siddeti VAS(0-10)

5-Fiziksel aktivite ile artiyor mu? Var Y

(6r. Yirime, merdiven ¢ikma, kosma)

6-Bulanti Var Y
7-Kusma Var Y
8-Isiktan rahatsizlik Var
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9- Sesten rahatsizlik Var

9-Agri1 6ncesi veya sirasinda 5 dk’dan uzun sureli aura?

Var

Tipi (belirtiniz):

10-Agrinin suresi 4-72 saat

11- Ayda kag glin basagriniz oluyor ?

8-15 -20 20-30
11-Ayni taraf gézde kizarma-yasarma Var
12-Ayni taraf burunda tikanma-akinti Var
13-Ayni taraf gbz kapaginda sisme Var
14-Ayni taraf alin-ytzde terleme Var
15-Ayni tarafta miyozis-pitozis Var
16-Huzursuzluk-ajitasyon hissi Var
17-Allodini Var

(kol, yuz, sag, sicak-soguk su ile yikama,

tarakla tarama,trag olma sirasinda agri)

51

3 gilinden fazla

Yok
Yok
Yok
Yok
Yok
Yok
Yok




18- Bagagrisini tetikleyen faktorler:

1-1sik 2-Aclik 3-Yorgunluk 4-Uykusuzluk
5-Adet 6- Gurdltu 7-Sigara — sigara dumani 9-Stres-sinirlenme
10-Alkol 11-Uyku paterni degisiklikleri 12-Koku 15- Lodos

Tant:

Kronik Migren ilag asir kullanimi bagagrisi

Kronik Gerilim Tipi Basagrisi diger
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EK-2: Basagrisi takip guinligu

(1) 2) 3) 5) (6) Ilag aldimzsa ad1 ve adedi
GUN AGRININ AGRININ ADET ESLIK
SIDDETI SURESI (KADIN EDEN

HASTALARDA) BELIRTILER

BULANTI O

1) KUSMA O

ISIKTAN RAHATSIZLIK
O
SESTEN RAHATSIZLIK
O

Bo Ko

2) ISIKo SESo
Bo Ko

3) ISIKo SESo
Bo Ko

4) ISIKo SESo
Bo Ko

5) ISIKo SESo
Bo Ko

6) ISIKo SESo
Bo Ko

7) ISIKo SESo
Bo Ko

8) ISIKo SESo
Bo Ko

9) ISIKo SESo
Bo Ko

10) ISIKo SESo
Bo Ko

1 1) ISIKo SESo
Bo Ko

12) ISIKo SESo
Bo Ko

13) ISIKo SESo
Bo Ko

14) ISIKo SESo
Bo Ko

15) ISIKo SESo
1 Bo Ko
6) ISIKo SESo
1 Bo Ko
7) ISIKo SESo
Bo Ko

18) ISIKo SESo
Bo Ko

19) ISIKo SESo
Bo Ko

20) ISIKo SESo
Bo Ko

21 ) ISIKo SESo
Bo Ko

22) ISIKo SESo
Bo Ko

23) ISIKo SESo
Bo Ko

24) ISIKo SESo
Bo Ko

25) ISIKo SESo
Bo Ko

26) ISIKo SESo
Bo Ko

27) ISIKo SESo
Bo Ko

28) ISIKo SESo
Bo Ko

29) ISIKo SESo
Bo Ko

30) ISIKo SESo
Bo Ko

3 1) ISIKo SESo

Ay - YIL Tarihi
Adi Soyadi
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