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KISALTMALAR

CGRP Calcitonin Gene-Relatedpeptide/Kalsitonin Gen lliskili Peptid
COX Siklooksijenaz

DM DiyabetesMellitus

EGYA Enstrimental Gunlik Yasam Aktiviteleri

EKA-GGK Eysenck kisilik anketi glincellenmis gdézden gegirilmis kisa formu
EMG Elektromyografi

FAB Frontal Degerlendirme Bataryasi

GABA Gaba amino butirik asit

GiSD-B  Gorsel isitsel sayi dizileri B-Formu
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GTBA Gerilim tipi basagrisi

GY Gorsel Yazisal

HT Hipertansiyon

ICHD- 3 International Classification of Headache Disorders Third

Edition3/Uluslararasi Basagrisi Siniflamasi-3
is isitsel Sozel
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MOCA Montreal Biligsel Degerlendirme Testi
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I. GIRIS VE AMAG

Gerilim tipi basagrisi (GTBA) primer bas agrilari icinde en sik gorulenidir.
Genellikle regetesiz satin alinabilen analjeziklere yanit vermesinden dolayi
saghk kurulusuna basvuru siralamasinda primerbagsagrilari arasinda

migrenden sonra gelmektedir [1].

Gerilim tipi basagrisi genellikle bilateral yerlesim gdsterir. Basagrisinin
karakteri hafif ve orta siddette, zonklayici olmayan, temporal, frontal, oksipital
bdlgelerde ya da jeneralize olabilen sikistirici ve basing hissi seklindedir.
GTBA genellikle gunluk fiziksel aktivitelerden etkilenmez. Agriya bulanti
ve/veya kusma eslik etmez. Basagrisi esnasinda fotofobi veya fonofobiden biri
eslik edebilir. Tetikleyicileri arasinda perikraniyal kaslarda spazm, psikososyal
stres, anksiyete, depresyon, ¢ene kas ve eklem disfonksiyonlari, yapisal ve

metabolik hastaliklar bulunmaktadir [1].

Uluslararasi Bagagrisi Siniflamasina gore ayda 15 gunden az ortaya ¢ikan
GTBA epizodik, ayda 15 veya daha fazla sayida gunde ortaya g¢ikan gerilim
basagrisi kronik olarak kabul edilir. Etyolojide rol oynayan tetikleyicilere yogun
olarak maruz kalma ve bu faktorlerden kaginamama ve GTBA’nin tedavi
edilememesi durumunda eger bu hastalarin ailelerinde kronik GTBA tanisi
mevcut ve bu hastalarda ila¢ asir kullanim 6ykusu varsa varolan epizodik

GTBA’nin kronik GTBA’ya dontsum gdsterme riski mevcuttur [1].

GTBA’nin tedavisi akut atak, profilaksive ilag digi, girisimsel tedaviler olmak
uzere 3’e ayrilmaktadir. Agrilari ¢ok sik olmayan, ciddi bir 6zurluluge yol
agmayan, hafif-orta siddette agrisi olan hastalarda basit analjezikler ve

nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAID) akut atak tedavisinde



kullanilabilmektedir. Sik basagrisi atagi geciren, yasam kalitesini bozacak
sekilde bagagdrisi ataklari olan, akut atak tedavisine yanit vermeyen veya eslik
eden predispozan faktorleri olan hastalarda proflaktik  tedavi

uygulanabilmektedir [2].

Trisiklik, Tetrasiklik, SelektifSerotonin Geri Alim Inhibitorleri (SSRI),
Serotonin Noradrenalin Geri Alim Inhibitérleri (SNRI) ve diger gruplardaki
antidepresan ilaglar proflaksi tedavisinde kullanilabilmektedirler. Psikolojik ve
davranigsal teknikler, relaksasyon egzersizleri, elektromiyografi (EMGQG)
biofeedback, stresle miucadele yontemleri, diger nonfarmakolojik tedaviler,
fizik tedavi (egzersiz, masaj, Transkutanoz elektriksel sinir stimulasyonu
(TENS), sicak veya soguk uygulama), akupunktur, oromandibuler tedaviler,

girisimsel tedaviler GTBA olan hastalara uygulanabilmektedir [2].

Kognisyon; hafiza, dikkat, bilgiyi isleme hizi, organizasyon, planlama ve
problem ¢dzme gibi alt birimlerden olugsmaktadir. Kognitif fonksiyonlar glinluk
yasamda anlamli aktiviteleri yerine getirmemiz icin bize izin veren mental
islevlerin timudur. Gunluk islerimizin ¢cogunu aliskanlik halinde rutin olarak
yerine getiririz. Kognitif fonksiyonlar rutin ve rutin olmayan degisik aktiviteleri
yapabilmemize olanak saglamaktadir. Kognisyon norodejenerasyona,
vaskuler nedenlere, travmaya, kullanilan ilaglara (sedatifler, hipnotikler, alkol,
esrar, afyon alkaloidleri, kokain gibi maddeler, yuksek doz anksiyolitikler) ve
psikiyatrik nedenlere bagli olarak etkilenebilmektedir. Kognitif bozukluklar
siklikla fonksiyonel problemlere neden olmaktadir. Kognisyonun bozulmasi
durumunda yeni bilgiler 6grenme ya da daha once edinilmis bilgileri animsama
yetisinde azalma ve konusmada, nesneleri tanimada, bildigi islevleri yerine
getirmede zorluklar gorulebilmektedir. Bu yuzden islevsellik duzeyinde belirgin
dusmeyle beliren bir durumdur. Yeni bilgiler 6grenme ve 6grenilmis bilgileri
animsamadaki bozukluk yaninda, dil bozuklugu, apraksi (6grenilmis isleri ve
hareketleri yapmada bozukluk), agnozi (nesneleri taniyamama) ve tasarlama,
dizenleme, soyutlama gibi islevlerde bozulmalar bulunur. Kognitif
bozukluklarin saptanmasi durumunda hastada oncelikle nedene yonelik tedavi

uygulanmaktadir.



Basagrisi, norolojik hastaliklarin en sik gorulenidir ve ig gucu kaybi
olusturan hastaliklarin baginda yer almaktadir. Migren gibi bazi primer bas
agrilarinin kognisyonda, duygulanimda onemli derecede etkilenmeler yaptigi
calismalarla ortaya konulmustur [3]. GTBA'nin primer bas agrisi sendromlari
arasinda en sik gorlilen olmasi sebebiyle GTBA olan olgularda kognitif
etkilenme olup olmadidinin, bu hastalardaki yasam kalitesinin
degerlendirilerek tedaviye etkin ve zamaninda baslamanin énemi,
hastalardaki olasi kognitif ve duygu-durum etkilenmelerinde multidisipliner
tedavi segeneklerinin gdzden geciriimesine bu tez c¢alismasinin katki

saglayacagi dusunulmektedir.



Il. GENEL BILGILER

2.1. BASAGRILARINA GENEL BAKIS VE SINIFLAMA

Basagrisi doktora basvuru siralamasinda en oOnde gelen sikayetlerin
arasindadir. Kraniyalyapilardan kaynaklanabilecegi gibi sistemik bir hastaligin
belirtisi olarakta gorulebilmektedir. Basagrisi agrinin siddetine, slresine ve
eslikgilerine gore yasam kalitesi ve yagsamsal fonksiyonlari etkileyebilmektedir.
Bireyin basagrisindan dolayr meydana gelen iglevselligindeki dusus toplumsal
ve sosyo-ekonomik problemlere neden olabilir. Bu sebeplerle bagagrisinin
taninmasi ve tedavi edilmesi Onemlidir. Basagrisi noroloji kliniklerine
basvuruda ilk sirada yer almaktadir. Kraniyal ve perikraniyal agriya duyarli
yapilarin ¢ok sayida ve birbiriyle i¢c ice ge¢mesinden dolayl olabilecegi
dusunulmektedir. Basagrisi yapisal bir patoloji olmadan kaynaklanabilecegi
gibi bazen de altta yatan bir hastaligin belirtisi olarak gorulebilmektedir.

Basagrisi karmasik patofizyolojileri, yapisal ve vyapisal olmayan
nedenlerden kaynakl agrilarin kliniklerinin bazen birbirleriyle i¢c ice
gecmesinden dolayi oldukga genis bir spektrumda ve ayirici tanisi oldukga zor
olarak karsimiza g¢ikabilmektedir. Bu sebeple bir¢cok kez siniflama gereksinimi
duyulmustur.

Basagrilari icin siniflandirma olusturma disuncesi 1955'te Vahlquist ve
arkadaslari tarafindan glindeme getirilmis ve migren tani dlgutlerini igeren kisa
bir siniflama yapilmistir [4]. 1962 yilinda “Ad Hoc Committee of the National
Institute of Health” tarafindan bas agrilarina yonelik basit bir siniflama
yapilmistir [5]. Daha sonra international Headache Society (IHS) tarafindan
basagrisinda ortak dil gelistirmek amaciyla bir komite kurulmustur. Bu komite

tarafindan 1988 yilinda ICHD-1 yayinlanmistir [6]. ilerleyen siire¢ ve gelen



elestiriler izerine 2004 yilinda ICHD-2 yayinlanmigtir [7]. Dinya Saglik Orgtu
tarafindan yakin zamanda tamamlanmasi beklenen ve hala gelistirimeye
devam eden International Classification of Diseases 11th Revision (ICD-11) ile
paralel gelistirime hedefi acgisindan 2013 yilinda ICHD-3 Beta versiyonu
genigletilmis bir taslak olarak arastirmacilara sunulmustur. IHS tarafindan
olusturulan ilk siniflandirmanin 30. yilinda “Cephalalgia” 2018 Ocak sayisinda
ICHD-3 nihai versiyonu yayinlanmistir [1]. Bu siniflamada primer basadrilari,
sekonder bagagrilari ve agrili kraniyal néropatiler, diger yluz agrilari ve diger
basagdrilari olmak Uzere 3 ana kategori olusturulmustur. Bu kategoriler 14 ana

basliga ve ¢ok sayida alt bagliga ayrilmistir [1, 8].

2.1.1. Primer Basagrilar

1. Migren
2. Gerilim tipi basagrisi
3. Trigeminalotonomikbasagrilari

4. Diger primerbagagrisi sendromlari

2.1.2. Sekonder Basagrilari

5. Bas ve/veya boyun travmasina bagh basagrisi

6. Kraniyal veya servikal damarsal bozukluklara bagli basagrisi

7. Damarsal olmayan intrakraniyal bozukluklara bagli bagagrilar

8. Madde kullanimi veya kesilmesine bagl basagrisi

9. Enfeksiyona bagli bagagrisi

10. Homeostaz bozukluguna bagl basagrisi

11. Kraniyum, boyun, gozler, kulaklar, burun, sinusler, agiz ya da diger yuz
veya kraniyal yapilarin bozukluklarina bagl basagrisi ya da yuz agrisi

12. Psikiyatrik bozukluklara bagli basagrisi



2.1.3. Agnil Kraniyal Noropatiler, Diger Yuz Agrilari ve Diger Basagrilari

13. Agrili kraniyalndropatiler ve diger yuz agrilari

14. Diger basagrisi bozukluklari (siniflandirilamayan)

2.2. GERILIM TiPi BASAGRISI

2.2.1 Gerilim Tipi Bas Agrisinin Tanimi ve Siniflandirilmasi

Basagrilari pratikte primer ve sekonder olmak Uzere 2 ana gruba
ayrilmaktadir. Altta yatan santral sinir sistemi ve sistemik bir patoloji
olmaksizin ortaya ¢ikan bagsagrilariprimer bas agrilarini, santral veya sistemik
bir hastaliktan kaynaklanan basagrilari ise sekonderbasagrilarini
olusturmaktadir. Gerilim tipi basagrisi (GTBA) primer basadrilari icinde en sik
gorulen basagrisi tipidir. GTBA migrenden daha sik gorulmesine ragmen
basagrisinin daha hafif seyretmesinden dolayi hekime basvuruda daha geri
planda kalmaktadir. GTBA diger bir primerbasagrisi ile birlikte olabildigi gibi
sekonder bir bagsadrisi ile de birlikte olabilir veya birbirinin ozelliklerini
tasiyabilir. Bu durumda tani koymakta zorluk yasanabilir, yardimci tetkik ve
goruntulemelere bagvurmak gerekebilir [9].

Gegmiste GTBA’ni  tanimlamak igin kas kasilmasi basagrisi,
psikomyojenikbasadrisi, stres basagrisi, esansiyel basagrisi, idiyopatik
basagrisi ve siradan basagrisi gibi terimler kullanilmistir. IHS tarafindan
yayinlanan en son basagrisi siniflamasi olan ICHD-3’e gore GTBA asagidaki

gibi gruplandiriimigtir.

Seyrek epizodik GTBA
Perikranyal duyarlihigin eslik ettigi seyrek epizodik GTBA
Perikranyal duyarhligin eslik etmedigi seyrek epizodik GTBA
Sik epizodik GTBA
Perikranyal duyarlihgin eslik ettigi sik epizodik GTBA
Perikranyal duyarhligin eslik etmedigi sik epizodik GTBA



Kronik GTBA
Perikranyal duyarhligin eslik ettigi kronik GTBA
Perikranyal duyarhligin eslik etmedigi kronik GTBA
Olas1 GTBA
Olasi seyrek GTBA
Olasi sik GTBA
Olasi kronik GTBA [1]

2.2.2 Gerilim Tipi Basagrisinin Klinik Ozellikleri ve Tani Kriterleri

Basagrisi genellikle bilateral yerlesim goOsterir. Basagrisinin karakteri
cogunlukla zonklayici olmayan tipte sikistirici ve baski seklindedir. Basagrisi
ataklar sirasinda sik yer degistirebilir. Frontal, temporal, oksipital veya parietal
bdlgelerden birinde veya birkaginda birlikte gorulebilir. Nadir de olsa tek tarafli
GTBA gorllebilmektedir. AJri saatler veya gunlerce surebilir. Basagrisi
migrenin aksine ataklar halinde gelmemektedir. “Aura” goérilmez. Gunluk
fiziksel aktivitelerle siddetlendigi pek goriimemektedir. Bulanti ve kusma eslik
etmez. Fotofobi ve fonofobi eglik etmeyebilir. GTBA gunun herhangi bir
saatinde baslayabilir ve ilerleyen saatlerde basagrisi siddeti giderek artabilir.
Agn genellikle fiziksel aktivitelerden etkilenmez ve gunlik aktiviteleri
engelleyecek, istirahat gerektirecek kadar siddetli olmaz. Tetikleyiciler
arasinda stres, psikiyatrik hastaliklar, aghk, susuzluk, alisik olunmadik agir
egzersiz, yorgunluk, uykusuzluk, c¢cok uyuma, menstruasyon, hormon
replasman tedavileri bulunmaktadir. GTBA 2018 ICHD-3 tani kriterleri
asagidaki gibidir [10, 11, 12, 1].

Seyrek EpizodikGTBA Tani Kriterleri
A. Ayda bir glinden seyrek (yilda 12 gunden az) ortaya ¢ikan ve B-D
kriterlerine uyan en az 10 atak
B. Otuz dakikadan 7 gline kadar stiren basadrisi
C. Basagrisinin asagidaki 6zelliklerden en az ikisine sahip olmasi:

1. Bilateral yerlegsim



2. Sikigtirici/basici (zonklayici olmayan nitelik)
3. Hafif veya orta siddet
4. Yurime ya da merdiven c¢ikma gibi gunlik fiziksel aktivitelerle
siddetlenmemesi
D. Asagidakilerden her ikisinin bulunmasi:
1. Bulanti ya da kusmanin olmamasi (istahsizlik olabilir)
2. Fotofobi ya da fonofobiden sadece birinin olmasi

E. Basagrisinin baska bir bozukluga baglanamamasi [1]

Sik Epizodik GTBA Tani Kriterleri
A. En az U¢ aydan beri, ayda bir glin veya daha sik, ancak 15 glinden az
ortaya ¢ikan (yilda 12 giin veya daha fazla ve yilda 180 ginden az) ve
B-D kriterlerini karsilayan en az 10 atak
B. Otuz dakikadan 7 glune kadar suren basagrisi
C. Basagdrisinin asagidaki 6zelliklerden en az ikisine sahip olmasi:
1. Bilateral yerlesim
2. Sikistirici/basici (zonklayici olmayan nitelik)
3. Hafif veya orta siddet
4. Yurime ya da merdiven c¢ikma gibi gunlik fiziksel aktivitelerle
siddetlenmemesi
D. Asagidakilerden her ikisinin bulunmasi:
1. Bulanti ya da kusmanin olmamasi (istahsizlik olabilir)
2. Fotofobi ya da fonofobiden sadece birinin olmasi

E. Basagrisinin bagka bir bozukluga baglanamamasi [1]

Kronik GTBA Tani Kriterleri
A. En az Ug¢ aydan beri, ayda ortalama 15 guin veya daha sik ortaya ¢ikan
(y1lda 180 gun veya daha fazla) ve B-D kriterlerine uyan basagrisi
B. Basagrisinin saatler stirmesi veya surekli olmasi
C. Basagrisinin asagidaki 6zelliklerden en az ikisine sahip olmasi:
1. Bilateral yerlesim

2. Sikigtirici/basici (zonklayici olmayan nitelik)



3. Hafif veya orta siddet
4. Yirume ya da merdiven c¢ikma gibi gunlik fiziksel aktivitelerle
siddetlenmemesi
D. Asagidakilerden her ikisinin bulunmasi:
1. Fotofobi, fonofobi veya hafif bulantidan sadece birinin olmasi
2. Orta duzeyde veya siddetli bulantinin ve kusmanin olmamasi

E. Basagrisinin bagka bir bozukluga baglanamamasi [1]

Olasi1 GTBA Tani Kriterleri
A. Seyrek epizodik, sik epizodik ve kronik GTBA A-D tani kriterlerinin biri
disinda tumune uyan ataklar
B. Ataklarin 1.1 aurasiz migren tani kriterlerine uymamasi

C. Basagdrisinin baska bir bozukluga baglanamamasi [1]

2.2.3 Gerilim Tipi Bas Agrisinin Epidemiyolojisi

Basagrisi noroloji pratiginde en c¢ok goérilen hastalik olup GTBA tim
basagrilari icinde en sik gorulenidir. GTBA prevalansi ulkelere, bdlgelere, yas,
cins ve Irka gore degismekte olup genis bir araliktadir [13]. Toplum kokenli
yapillan c¢alismalarda yasam boyu GTBA prevalansi %12-86 arasinda
degismektedir. GTBA'nin genel prevalansi yuksek olmasina ragmen, GTBA'll
hastalarin gogunda basagrisi ayda bir gunden azdir ve seyrek epizodik alt tipte
siniflandiriimaktadir. 2006 yilinda Danimarka’da yapilan bir calismada seyrek
epizodik GTBA (EGTBA), sik EGTBA ve kronik GTBA (KGTBA) prevalansi
sirasi ile %63,5, %21,6, %0,9 olarak bildirilmigtir [14]. 1998 yilinda Amerika
Birlesik Devletleri'nde yapilan bir populasyon ¢alismasi, bir yillik epizodik ve
kronik TTH prevalansinin yizde 38.3 ve 2.2 oldugunu bulmustur [15, 16].
Stovner ve ark.’nin yapmis oldugu c¢alismada GTBA orani %42 ve kronik
GTBA’nin %3 oldugu belirtilmistir [17]. Kronik GTBA’nin yapilan ¢alismalarda
yillik prevalansinin yuzde 0,9 ile 3 arasinda oldugu saptanmasina ragmen
toplumun daha buyuk bir kismini etkiledigi tahmin edilmektedir.



Avrupa'da 1 yillik prevalansin % 80'e kadar ciktigini bildiren cesgitli
calismalarla, Asya veya Amerika'da prevalansin % 20 ila% 30 arasinda
degistigini gosteren ¢alismalar mevcuttur [17]. Ulkemizde GTBA
epidemiyolojisine yonelik yapilan g¢alisma sayisi oldukga azdir. Turkiye'de
1998 yilinda yapilmig olan bir epidemiyoloji c¢alismasinda 1 yillik
prevalansininepizodik GTBA ve kronik GTBA i¢in sirasiyla % 25,5 ve % 6,2
olarak bulunmustur [18]. 2007 yilinda Baykan ve ark.’nin yapmis oldugu bir
calismada GTBA'nin prevalansinin %19.6, sik olmayan epizodik GTBA, sik
epizodik GTBA ve kronik GTBA prevalansinin sirasiyla %6.8,%6.2 ve %6.5
saptanmistir [19]. 2012 yilinda Ertas ve ark. tarafindan yapilan toplum temelli
prevalans ¢alismasinda olasi ve kesin (%9,5 ve %5,1) GTBA hastalarinin
toplam prevalansi %14,6 olarak bildirilmektedir [20]. Turkiye’de epidemiyoloji
verilerine gore GTBA prevalans oranlari epizodik GTBA igin %20-%30, kronik
GTBA icin %3.1 olarak saptanmigtir [21]. TUrkiye’'de yas gruplari igin yapilan
calismalarda 8-16 yas grubu ile 7-21 yas grubu arasinda GTBA prevalansi
sirasiyla %24.7 ve %20.4 oldugu bildirilmigtir. 20-25 yas arasi gorulme sikligi
%11, 40 yas civarinda %48 olarak bulunmustur [22, 23]. GTBA tum yas, Irk ve
egitim gruplarinda kadinlarda daha sik gorulmektedir. Kadin/erkek oranlari
1,16 ile 3 arasindadir [15, 24, 25, 26 ]. Her iki cinsiyette de prevalans 30 ve 39
yaslari arasinda (erkeklerde % 42.3 ve kadinlarda % 46.9) zirve yapar ve yas
ilerledikge azalir [15]. GTBA'nin sosyoekonomik duzeyle iligkili oldugunu
gOsteren calismalar mevcuttur. Kronik GTBA’'nin disik sosyoekonomik
diuzeyle, epizodik tip GTBA’nin ise daha yuksek sosyoekonomik duzeyle iligkili
oldugu belirtilmis. Bazi calismalarda ise sosyoekonomik dizeyle agri sikhgi
arasinda herhangi bir iliski olmadigi belirtilmistir [27, 15].

GTBA ve migrenin karsilastirildiinda sik epizodik GTBA ve kronik
GTBA’nin daha fazla is yuka kaybi oldugu belirtilmistir [28]. GTBA’nin yasam
kalitesini ciddi manada bozmasina ragmen agri siddetinin az olmasi ve
islevselligi daha az etkilemesinden dolayr migrene oranla doktora basvuru
daha dusuktur [29].

GTBA'nin alt gruplari arasinda gegis yani transformasyon olabilmektedir.

Sik epizodik GTBA olan hastalarin kronik GTBA’na donusme riski mevcuttur.
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Bu donusumun en sik sebebinin agiri analjezik kullanimi oldugu galismalarda
belirtilmistir [29].

2.2.4 Gerilim Tipi Basagrisi Patofizyolojisi

GTBA’nIn patogenezinin muhtemelen multifaktoryel oldugu
dusunulmektedir ancak kesinlesmis mekanizmalar halen belirsizligini
korumaktadir. Cevresel faktérlerin EGTBA’niI etkiledigi dusunulirken, genetik
faktorlerin kronik tip GTBA’ni etkiledigi belirtiimektedir [30, 31, 32].

GTBA’nin daha oOnceleri periferal myofasial mekanizmalardan
kaynaklanabilecegi dusunudlirken son yapilan ¢alismalarda sadece periferal
nedenlerin  etkili olmayip santral nedenlerin de etkili olabilecegi
dusundlmektedir [1, 33, 34]. Miyofasyal nosiseptorlerin periferik
aktivasyonunun veya duyarlihdinin blyuk olasilikla epizodik GTBA'da buyuk
onem tasidigi belirtiimektedir. Santral mekanizmalarin ise daha ¢ok kronik
GTBA olugsumunda rol oynadigi disunulmektedir. Ancak epizodik ve kronik
GTBA mekanizmalarn arasinda kesin bir ayrim yapilamamaktadir.
Periferikmiyofasyal yapilardan  surekli  nosiseptif  girdiler merkezi
duyarlilasmaya neden olabilir.  Supraspinal vyapilarin  nosiseptif
stimulasyonunun artmasi, spinal dorsal boynuz / trigeminal c¢ekirdek
seviyesinde ve artan perikraniyal kas aktivitesinden dolay! artan fasilitasyona
ve agri iletiminin inhibisyonunun azalmasina neden olur. Agri tolerans esikleri
ve esik Ustu stimulasyon dlgumleri kronik GTBA'lI hastalarda hiperaljezi oldugu
yapilan galismalarda gosterilmistir. Tek voksel bazli morfometrik beyin MRG
goérintileme calismasinda, kronik GTBA’ll hastalarda agri islemesine dahil
olan ve artan basagrisi ile iligkili gri madde yapilarinin kaybi gosterilmistir [35].

Perikranial kaslardaki hassasiyet ve gerginlik agrinin sikligi ve siddeti ile
iligkilidir. . GTBA'da artmis kas gerginliginin tam sebebi bilinmemektedir, ancak
cizgili kaslardaki damar c¢evresindeki, eklem tendonlari ve fasyalarda
nosiseptorlerin agrinin muhtemel tetikleyicileri oldugu dusunulmektedir. Kas

agrisi ince miyelinli A ve miyelinsiz C lifleri ile santral sinir sistemine
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tasinmaktadir. Mekanik uyari, iskemi, kimyasal mediatérler gibi zararli ve
zararsiz dig uyaranlar A ve C liflerini uyarip duyarli hale getirebilir [36, 37].

GTBA’li hastalarda yapilan Elektromyografi (EMG) c¢alismalarinda
perikranial kaslardaki aktivite artigi izlenmig hatta benzer bulgularin vicudun
diger bolgelerindeki tetik noktalarda da olabilecedi saptanmistir [38]. Ylzey
elektrotlarla yapilan tetik bdlgelerdeki EMG calismalarinda aktivite artisi
gbzlenmezken, igne EMG ile yapilan galigmalarda tetik noktalarda artmis kas
aktivitesi saptanmistir [39, 40, 41, 42]. Kuguk bir vaka-kontrol ¢calismasinda,
kronik GTBA’dainflamatuar aracili interlokin-1 beta duzeyleri anlamh olarak
yukselmigtir. Bu bulgunun kronik GTBA’'nin ndrovaskuler inflamasyona
sekonder olabilecegini dusuntdurmektedir. Ancak bu bulgularin ek
calismalarla desteklenme gereksinimi mevcuttur [43].

Merkezi sinir sisteminde genel agrn duyarhligi kronik GTBA'da artarken,
merkezi agri isleme epizodik GTBA'da normal gibi goérinmektedir. GTBA’da,
aurasiz migrende oldugu gibi, sempatik cilt yanitlarini kaydederken normal
kontrollere kiyasla teste alisma eksikligi olabilir. Aurasiz migrene
elektrofizyolojik benzerlik, GTBA’'ll bazi hastalarin migren spektrumunun hafif
icinde olabilecegi hipotezini desteklemektedir [44]. Kronik GTBA’lI hastalarda
bildirilen azalmis agri, termal ve elektrik esikleri muhtemelen gelen sinyallerin
merkezi yanlis yorumlanmasini temsil etmektedir. Tekrarlayan ve surekili
perikraniyalmiyofasyal girdinin Urettii merkezi sinir sisteminin artan
uyarilabilirligi, epizodik GTBA’'ninkronik forma doénusturilmesinden sorumlu
olabilir [45, 46, 47]. Kronik GTBA patofizyolojisinde nitrik oksit'in dnemli
olabilecegi bildirilmis ve nitrik oksit sentaz inhibitorlerinin antinosiseptif etkisini
uygulayan yeni GTBA tedavileri arastirimaktadir [48]. Bas agrisi olmayan
kontrol denekleriyle kargilastirildiginda, GTBA’ll deneklerin (migrenli olanlarin
aksine) serum N-asetil-aspartat (n6ronal fonksiyon bozuklugunun bir belirteci)
veya beyinden tiretilen bir ndrotropik faktor olan kalsitonin geniyle peptid

(CGRP) serum duzeyleri arasinda énemli bir fark yoktur [49, 50].
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2.2.4.1 Gerilim Tipi Basagrisi Genetik iligkisi

Kalitsal faktorlerin Migrenin aksine, epizodik GTBA patogenezinde kiuguk bir
rol oynadigi gorulmektedir. Bununla birlikte, genetik faktorler kronik GTBA
gelisiminde epizodik GTBA'dan gelisiminden daha ©6nemli olabilir.
Danimarka'da yapilan bir ikiz galismasinda, monozigotik ve dizigotik ikiz ciftler
arasinda epizodik GTBA i¢in oranlari arasinda anlamli bir fark bulunamamistir.
Bu da genetik faktorlerin herhangi bir rolunan olup olmadiginin duguk olasilikl
oldugunu gostermektedir [30]. Baska bir calismada, kronik GTBA'llI hastalarin
birinci derece akrabalarinin genel populasyona kiyasla ug¢ kattan fazla artmig
kronik GTBA riskine sahip oldugunu ve genetik bir faktorin rol oynadigini
dusundurmektedir [31]. Karmasik segregasyon analizi kullanan genetik bir
calismadan elde edilen kanitlar, kronik GTBA'nin ¢ok faktorli bir kalitima sahip
oldugunu gosterirken, epizodik GTBA'ya c¢evresel faktorlerle birlikte birden
fazla gen neden olabilir veya hi¢ genetik bileseni olmayabilir [32]. Genetik
gegisin heterojen oldugu dusunulmektedir. GTBA ile iligkili herhangi bir
kromozom bdlgesi veya gen dizilimi gdsterilememistir [51, 52]. Yapilan bir
calismada “serotonintransporter gen polimorfizmi” ve bagka bir ¢alismada
kronik GTBA olanlarda “catechol-O-methyltransferase (COMT)” polimorfizmi
olabileceginden bahsedilmigstir [53, 54].

Anksiyete ve depresyonun santral nosiseptif yolaklarda artmis duyarliliga
sebep olabilecedi dusunulmektedir. Ancak emosyonel faktorlerin basagrisini
tetikleyici mekanizmalar ile olan iligkisi tam olarak bilinmemektedir. Stres ve
basagrisi arasinda dogru oranti bulunmaktadir. Psikiyatrik eslik eden
hastaliklar kronik GTBA’ da daha sik gortlmektedir. Psikiyatrik hastaliklarin
tedavisinde kullanilan psikolojik ve davranigsal terapilerin GTBA tedavisinde
faydali olduklari bildiriimektedir [55, 56].

2.2.5 Gerilim Tipi Basagrisi Tedavisi

GTBA toplumda en sik gorilen basagrisidir. Regetesiz analjezik
kullaniminin en sik nedenlerinden biridir. GTBA’na sahip olan hastalar eslik

13



eden migren veya kronik GTBA gelismedigi slrece kendi kendini teshis ve
tedavi ederler. GTBA’nin patofizyolojisini anlamak tedavi etmenin en énemli
anahtaridir. GTBA mekanizmalarinin belirsizlikleri 6ngorilen tedavilerin

migren tedavisinin gerisinde kalmasina sebebiyet vermistir.

2.2.5.1 Farmakolojik Tedavi

Gerilim Tipi Basagrisi (GTBA)’nin tedavisi akut ve profilaksi tedavisi olmak

uzere ikiye ayrilmaktadir.

2.2.5.1.1 Atak Tedavisi

Gerilim Tipi Basagrisi (GTBA)Ynin akut veya semptomatik tedavisi
farmakolojik olmayan tedavilerden basit ve kombine analjeziklere kadar
degismektedir. Migren hastalarinda tedaviye basagrisi baglangicindan sonra
en kisa surede baglaniimasinin daha etkili yanitlar verdigi belirtiimigtir. Diger
bir primer basagrisi olan GTBA'da da benzer sekilde agrn baslangicindan
sonra en kisa surede tedavi verilmesinin iyi yanitlar vereceg@i dusunulmektedir.

Geleneksel olan akut donem tedavisinde tekrarlayan analjezik alimini
sinirlamak acisindan maksimum dozlarla tedaviye baslamaktir. Bazi
bireylerde dusuk analjezik dozlariyla rahatlama gorulebilir. Bu gibi durumlarda
eger rekurrens sik goruluyorsa analjezik dozu arttirilabilir. Ancak analjezik doz
arttirmininrekdrrensi onleyece@i ongorulmemektedir. Analjeziklerin etkinligi
artan basagrisi sikligi ile azalma egilimindedir. Bu gibi durumlarda ilag agiri
kullanim basagrisindan kaginmak dnemli tedavi hedefleri arasindadir.

Basagrisi sikligi veya ozurlulugunde artis olmasi durumunda o&nleyici
tedaviler dugunulmelidir. Akut ilag kullanimi arttiginda, stres ve duygusal
faktorler kotulestiginde veya kotulesmesi beklenildiginde, kas agrisi ve
gerginligi olmasi durumunda hasta ile konusarak profilaksi tedavisine

baslaniimasi gerekliligi tartisiimalidir [57, 58, 32].
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Hafif ve orta siddette basagrilarinda basit analjezikler, steroid olmayan
antienflamatuar ilaglar (NSAID) ve kafein igeren kombine bilesikler

kullaniimaktadir.

2.2.5.1.1.1 Basit Analjezikler

Parasetamol

Akut tedavide en sik kullanilan ilaglardan biri parasetamoldir.
Parasetamolln 6nerilen dozu 1000mg’dir. Hamilelikte ve emzirme déneminde
guvenle kullanilabilmektedir. Parasetamolin akut donemde yuksek doz veya
uzun sure tekrarlayan dozlarda kullanimi sonrasinda karaciger fonksiyon
testlerinde ani ylkselmeyle seyreden parasetamol toksisitesinden soz edilir.
Serum dizeyinin 200 micg/ml UGzerinde olmasi durumun ciddi oldugunu
gostermektedir [59]. Sik epizodik GTBA ve kronik GTBA tedavisinde kafein
veya kodeinle birlikte olan parasetamolun kombine bilesiklerinin kullanimi s6z
konusudur. Kombine bilesiklerin sik kullanimi sonucunda analjezik asiri

kullanim basagrisi gelisme riski mevcuttur [60, 61].

Asetilsalisilik Asit
Akut tedavide etkili olan sik kullanilan analjeziklerden digeri ise asetilsalisilik

asittir. Yan etki profili parasetamolden kismen daha fazladir. Onerilen doz
miktari 600-1000 mg’dir.

2.2.5.1.1.2 Non-Steroid Antiinflamatuvar ilaglar (NSAID)

Akut tedavide kullanilan ve oldukga etkili olan bilesikler arasinda NSAID’ler
bulunmaktadir. NSAID’larin antipiretik, antienflamatuar ve analjezik etkileri
mevcuttur. En sik gorulen yan etkileri gastrointestinal belirtilerdir
(konstipasyon, kanama, Ulser, epigastrik agri ve diyare). Dermatolojik
(dokuntu, kasintl)) ve norolojik yan etkiler (bas agrisi, uykuya egilim,
konflzyon), 6dem, I6kopeni, trombositopeni ve karaciger islev bozukluklari

daha nadir gorulen yan etkilerden sayilabilir [62, 63, 64].
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ibuprofen

Kisa yari 6mirli NSAID’lar grubundadir (6 saatten az). Etkisini
siklooksijenaz (COX) ve lipooksijenaz yolagi Uzerinden gdstermektedir. COX
enzim aktivitesi ile membran fosfolipitlerinden prostaglandin sentezine giden
yol kontrol edilmekte olup bu enzimin NSAID ile inhibisyonu yoluyla
prostaglandin sentezinin, lipoksijenaz yolu ile ise I6kotrienlerin sentezi inhibe
edilmektedir. Gastrointestinal sistem yan etkileri agisindan ibuprofen en az yan
etki profiline sahip NSAID'dir. ibuprofen’in 400 ve 800 mg'lik formlarinin;
1000mg asetaminofen ve 500 mg asetilsalisilik asit ile karsilastinldigi

¢alismada daha etkili oldugu bulunmustur [65].

Naproksen

Naproksen uzun yari dmurlii (10-12 saat) NSAID’lar grubundadir. Etksini
COX ve lipooksijenaz yolagi Uzerinden gostermektedir. Naproksen’in 375 ve
550 mg’lik formlari ve kodeinle beraber olan kombine formlari akut donemde
kullanilabilecek diger ilaglardandir. Yapilan cgalismalarda asetilsalisilik asit,
asetaminofen ve plaseboya gore daha etkili olduguna dair anlamh sonuglar

bulunmustur [66].

Diger Non-SteroidAntienflamatuvar ilaglar
Ketorolak, ketoprofen ve indometazin gibi NSAID’larin akut dénemde etkili

oldugu bilinmektedir [64].

2.2.5.1.1.3 Diger Analjezikler

Metamizol

Metamizol'un 0,5-1 g dozlarinda GTBA'da etkinligi gosterilmistir. Ancak
metamizolunun Ozellikle dis Ulkelerde agranilositoz yapmasi nedeni ile
kullanimdan kacginilmaktadir. Etki hizi asetilsalisilik asitten kismen daha
hizhidir [67].
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Lumiracoxib
Yeni bir selektif COX-2 inhibitdrd olan lumiracoxib’'in 200-400 mg’hk

dozlarinin akut dénemde etkili oldugu yapilan calismalarla gosterilmigtir [68].

Flupirtin
Flupirtin non narkotik analjeziklerden biri olup, potasyum kanali ve NMDA
uzerine etkilidir. Flupirtin’in 100 mg’lik dozlarinin plaseboya gére anlamli

sonuglar verdigi yapilan ¢calismalarla gosterilmistir [69].

2.2.5.1.1.4 Kas Gevseticiler

Diazepam, baklofen, dantrolen sodyum veyasiklobenzaprin gibi kas
gevseticilerin akut tedavide etkileri zayif olup kullanimi dnerilmemektedir. Bu
ilaglarin etkinligi daha az olup bagimlihk yapici etkileri daha fazladir.
Opioid’lerin GTBA'da kullanimi 6neriimemektedir. llag asir  kullanim

basagrisina sebep olma riskleri yluksektir [70].

2.2.5.1.2 Profilaksi Tedavisi

GTBA’ninprofilaksi tedavisi ilaglardan davranigsal ve biligsel terapiler gibi
farmakolojik olmayan tedavi yontemlerine uzanmaktadir. GTBA’da profilaksi
tedavisinin amaci; atak sikhgini, suresini ve siddetini azaltmak, akut atak
tedavisine yanit verme oranini arttirmak, islevselligi dizeltmek ve engelliligi
azaltmaktir. Profilaksi tedavisi, bas agrilarinin sik, uzun siren veya onemli
miktarda 6zurlulige yol agmasi durumunda endikedir. GTBA ile ilgili olarak
hem sik epizodik tip (ayda 1-14 gin basagrisi) hem de kronik alt tipinde (ayda
215 gln basagrisi) hastanin agri sikhigi, siddeti, siresi ve diger komorbid
durumlari gézénunde bulundurularak profilaksi tedavisi baslanilabilmektedir
[71]. Ayda 10 veya daha Uzeri sayida GTBA olan hastalarda profilaksi tedavisi
dusundlebilir. Ayda 10 gune kadar basagrisina sahip olan birgok GTBA
hastasli, asetaminofen veya steroid olmayan antienflamatuar ilaglar gibi akut

tedavilerle basagrilarini yonetebilir. Profilaksi tedavisi yetersiz atak tedavisi,
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advers olaylar, analjezik asir kullanimi veya kontrendikasyonlarinin olmasi
durumunda da kullanilabilmektedir. Sik basadrisi ataklari olan GTBA tanili
hastalarda farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedavilerin birlikte

kullaniimasinin daha anlamlh sonuglar verdigi gdézlemlenmistir [72].

2.2.5.1.2.1 Farmakolojik Tedaviler

2.2.5.1.2.1.1 Antidepresanlar

GTBA’nin profilaksi tedavisinde ilk segenek ilag amitriptilin ikinci segcenek
ilaglar ise mirtazapin ve venlafaksin’dir. Trisiklik antidepresanlar santral sinir
sisteminde serotonin ve norepinefirinin geri alimini inhibe etmektedirler.
Amitriptilin ve nortriptilin daha ¢ok serotonin geri alimini baskilarken
imipramine ve desimipraminenorepinefrin  geri alimini daha ¢ok
baskilamaktadir. Trisiklikantidepresanlarserotonin ve ndrepinefrin  geri
aliminin  baskilanmasi diginda kolinerjik, histaminerjik ve adrenerjik

reseptorlere de etki etmektedirler.

Amitriptilin

Amitriptilin kronik agdri tedavisinde kullanilan bir antidepresandir. Amitriptilin
serotonin ve noradrenalin geri alimini inhibe etmektedir. Ayrica sodyum,
potasyum ve NMDA igin iyon kanallarini da bloke etmektedir. Amitriptilin ayrica
perikraniyal kas hassasiyetini azaltir, periferik antinosisepsiyon ve NMDA
reseptor antagonisti etkisiyle de santral sensitizasyonu azaltmaktadir [73].
GTBA icin yararli etki depresyon varligi ile iligkili degildir [74]. Amitriptilin GTBA
profilaksisi ilgili yapilan ¢calismalarda 10-75 mg dozlari kullaniimistir. Tedaviye
10-25 mg olarak baslanilip sabah uykululugu olusana kadar doz arttiriimasi
Onerilmistir. Kullanilan dozdan iki hafta icinde fayda gorulmesi durumunda
tedavi 6-12 aya tamamlanmalidir. Kullanilan doz yavasca azaltilarak tedavi
kesilmelidir. Kilo alimi, tremor ve agiz kuruluguna neden olabilir. Glokom,

aritmi, prostat hiperplazisi veya epilepsisi olanlarda kullaniimamalidir [75, 64].
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Mirtazapin

Mirtazapin noradrenerjik ve spesifik serotonerjik bir antidepresandir.
Amitripitiline cevap vermeyen GTBA’na sahip olan ve depresyonu olmayan
hastalarda yapilan ¢alismada %34 oraninda agri sikhdini azalttigi gosterilerek
anlamli sonuglar vermistir [76]. Mirtazapin inamitriptiline gore daha kolay tolere
edildigi dusunulmektedir. Ancak bu konuda daha ¢ok galisma yapilmasina
ihntiyagc vardir. Yapilan g¢aligsmalarda mirtazapin ile tedavi edilen hastalarda

plaseboya gore daha fazla kilo alimi oldugu saptanmistir [76].

Venlafaksin

GTBA'ninprofilaksi tedavisinde kullanilan diger antidepresanlardan bir
tanesi de venlafaksindir. Serotonin ve norepinefrin geri alimini inhibe
etmektedir. Etki mekanizmasi trisiklik antidepresanlara benzer sekildedir.
Ancak reseptorlere daha spesifik baglanmaktadir [77]. Venlafaksinin kronik
agn sendromlarinda etkinligi ile ilgili bircok ¢alisma mevcuttur [78, 79, 80].
Randomize, ¢ift kor, plasebo kontrolli bir calismada, plasebo ile
karsilastinldiginda venlafaksin 150 mg/gun GTBA tedavisinde etkili oldugu
gosterilmigtir. Venlafaksin 150 mg/gin uzun salinimli olan formunun diger
formdan farkh olarak %50 ve daha fazla etkili oldugu goériimustir [81]. Yan
etkileri arasinda sersemlik ve agiz kurulugu, ilacin ani bir sekilde kesilmesi
durumunda ise hipertansiyon, ritm bozukluklari ve kabuslar gorulebilmektedir.
Venlafaksinin GTBA’da kullanimi agisindan yapilan galismalar dusiuk hasta

sayl1li olup genis ve kargilagtirmali galismalar yapiimasina ihtiyag vardir [81].

Selektif Serotonin Geri Alim inhibitérleri (SSRI)

Bu grupta fluoxetine, paroxetin, fuvoxamine, sitalopram, essitalopram ve
sertralin bulunmaktadir. Bu ilaglarin GTBA profilaksisinde etkin olduguna dair
yeterli kanit bulunmamaktadir. Paroksetin, sitalopram ve sertralinin yapilan
calismalarda plasebodan daha etkili olmadigi gosterilmistir. Depresyon ve
anksiyetenin eglik ettigi, diger tedavilerin kullanilamadigi veya yarari olmadigi
durumlarda  denenebilecegi  ifade  edilmisti.  SSRIllarin trisiklik

antidepresanlara gore daha az yan etkisi gorulmektedir [82, 74].
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Diger Antidepresanlar

Mianserin 30-60 mg ve klomipramin 75-150 mg ve plasebo ile
karsilastinlldigi bir ¢alismada istatiksel olarak anlamli olmayacak duzeyde
basagrisi siddetinde azalma oldugu gorulmagstir [83, 84]. Maprotriptilin
(tetrasiklikantidepresan) ile plasebonun karsilastirildigl ¢calismalarda istatiksel
olarak anlamli bir sekilde bag agrisi gun sayisinda azalma ve giddetinde

azalma oldugu gorulmustar [85].

2.2.5.1.2.1.2 Kas Gevseticiler

Tizanidin

Santral alfa 2-noradrenerjik etkisi bulunmaktadir. Spinalinternéronlardan
eksitatér amino asitlerin salinimini énler. Inhibitér nérotransmiter glisinin
aktivitesini fasilite eder. Kas gevsetici ve antispastisite ajani olan tizanidinin
GTBA profilaksisindeki etkinligi ile ilgili sinirli ve geligkili veriler vardir [86, 87,
88, 89]. Kronik GTBA olan 37 kadinin klinik galigsmasinda tizanidinin (gunde 6
ila 18 mg) plasebodan daha etkili oldugu bulunmustur [86]. Bununla birlikte,
kronik GTBA’ll 185 hastanin oldugu daha buyUk bir ¢alisma ise tizanidinin
(ginde 6 veya 12 mg )plaseboya kiyasla faydasiz oldugunu gdstermigstir [87].
Kronik GTBA olan 18 kisiden olusan bir calismada, tizanidin (U¢ hafta boyunca
gunde 4 mg) ve amitriptilin (g ay boyunca giinde 20 mg) ile kombine tedavinin,
basagrisinin sikliginda, yogunlugunda ve suresinde yalnizca amitriptilin

kullanimina gore daha hizli azalmaya yol agtigi bildirildi [90].

2.2.5.1.2.1.3 Antikonvulzanlar

Topiramat

Sulfamat yerine gegen bir monosakkariddir. Epilepsi tedavisinde
lektrofizyolojik ve biyokimyasal veriler voltaj kapili Na kanallarini bloke ederek,
GABA-A reseptorlerinin bazi alt tiplerinde GABA etkinligini arttirarak, glutamat
reseptorlerinden  AMPA/ kainate subtipini antagonize ederek, karbonik
anhidraz enzimini inhibe ederek etkili oldugunu gostermektedir. Basagrisi
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tedavisinde ise etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Topiramatin
(100 mg/gun) GTBA da etkili oldugu, basadrisi sikligi ve siddetini %50

oraninda azalttig1 calismalarda gosterilmistir [91].

Gabapentin

GTBA profilaksisinde diger kullanilan antikonvulzan ise gabapentindir.
Gabapentin, GABA’'ya (gama-aminobutirik asit) yapisal olarak benzeyen bir
lipofilik analogdur, kesin etki mekanizmasi halen bilinmemektir. izole GTBA
veya GTBA ve migren birlikteliginde (2400/mg/gun) plasebo ile karsilastiriidigi

calismalarda etkili oldugu gorulmagtur [92].

Valproik Asit (VPA)

Diger antikonvulzan ilaglarda oldugu gibi VPA'nin temel etki mekanizmasi
tam olarak bilinmemektedir. Yaygin olarak kabul edilen etki mekanizmasi
VPA'nin voltaja duyarli sodyum kanallari Gzerinden gama aminobutirik asidin
(GABA) etkilerini arttirmasidir. Valproik asitin sadece GTBA olan hastalarda
etkili olmadigi ancak migren-GTBA birlikteliginde etkili olabilecegi gosterilmistir
[93, 94, 95].

2.2.5.1.2.1.4 Diger ilaglar

Memantin
NMDA reseptor antagonisiti olmasi sebebiyle santral agri yolaklarinda etkili
oldugu dusunulmektedir. GTBA’nin siddetini kismen azaltmaktadir. Bulanti ve

sersemlik en 6nemli yan etkileri arasindadir [96].

Melatonin
Proinflamatuvar ve inflamatuvar mediatorleri baskilayarak etki etmektedir.
Sirkadiyen ritmin bozulmasina sekonder gelisen anksiyete, depresyon vb.

psikiyatrik durumlarda gelisen GTBA’da etkili oldugu goésterilmistir [97].
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2.2.5.1.2.1.5 Tetik Nokta Enjeksiyonlari

Lokal anestezikler inaktif durumdaki sodyum kanallarina baglanarak
depolarizasyon dalgasinin olusumunu ve yayilimini onlerler. Kaguk capli
randomize kontrolli g¢alismalardan elde edilen sinirli veriler tetik noktalara
uygulanan lidokain enjeksiyonlarinin basagrisi sikhdini ve dolayisiyla sik
epizodik veya kronik GTBA olan hastalar i¢in toplam akut ilag kullanimini
dusurebilecegini dusundurmektedir. GTBA profilaksi tedavisinde tetik nokta

enjeksiyon uygulamasi agisindan daha fazla galisma gerekmektedir [98, 99].

2.2.5.1.2.1.6 Botulinum Toksin

Kronik Gerilim Tipi Basagrisi olan hastalarda uygulanan botulinum toksin
uygulamalarinda (BTXA) aylik basagrisi sayisinda kismen azalma oldugu
ancak istatistiksel agidan anlamli sonuglar alinamamistir. Bagka bir calismada
ise BTXA etkisiz bulunmus sadece perikranial hassasiyeti olan hastalarda
basarili sonuglar bulunmustur. Buglne kadar vyapilan c¢alismalardan
cikarilabilecek sonug gerilim tipi bas agrisina uygulanacak BTX-A
injeksiyonlarinin standart sabit noktalara degdil agri noktalarina veya tetik
noktalarina uygulanmasi gerektigidir [100, 101, 102, 103, 104].

2.2.5.1.2.2 Non-Farmakolojik Tedaviler

Davranigsal Terapiler

Davranis¢i tedavilerin amaci, GTBA’da o6nemli olan bas agrisi
tetikleyicilerini tanimlayip etkisiz hale getirerek, istemsiz ve bilingalti fizyolojik
sureclerin hastalarin kendi kendileri tarafindan module edilerek bagsagrisinin
onlenmesidir [105]. GTBA tedavisi i¢in 2010 yilinda yayinlanan Avrupa
kilavuzlarinda bilimsel kanitlar zayif ve celigkili olmasina ragmen GTBA’lI tum
hastalar icin ilag digi tedavi yontemlerinin dikkate alinmasi gerektigi
belirtiimektedir [71].
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Basagrisi i¢in davranigsal tedaviler asagidaki yontemleri igerir [105, 106,
107]:
e Uyku, egzersiz ve yemeklerin dizenlenmesi
o Biligsel-davraniggl terapi
e Gevseme egzersizleri
e Biyogeribildirim
e Yukaridakilerin kombinasyonlari (6rnegin, stres yonetimi terapisi genellikle
biligsel-davranisgl terapiye vurgu yapan davranigsal yontemlerin bir

kombinasyonundan olugur

Davranisgi tedaviler 6zellikle asagidaki rahatsizliklari olan hastalar i¢in gok
uygun olabilir [107]:

o Farmakolojik olmayan tedaviyi tercih edenler

e Farmakolojik tedavilere yetersiz yanit veren veya toleransi zayif olanlar

e Hamile olan, hamile kalmayi planlayan veya emziren kadinlar

¢ Asiri analjezik veya akut ilag kullanimi dykusu olanlar

o Ciddi derecede stres veya yetersiz stresle basa ¢gikma becerileri olanlar

Basagrisi icin tetikleyici veya siddetini arttiran faktorlerin belirlenmesi, bas
agrisi tedavisindeki basari igin 6nemli olabilir. Epidemiyolojik ¢caligmalar stres
ve zihinsel gerginligin GTBA icin en sik saptanan tetikleyiciler oldugunu
gOstermektedir. Basagrisi tetikleyicileri ile basa ¢ikma ve/veya hafifletmek icin

davranissal terapiler potansiyel yararl bir aragtir [107].

EMG-biofeedback

Biofeedback, bir insandaki fizyolojik ve psikolojik stiregleri fiziksel, duygusal,
zihinsel ve ruhsal saghgi iyilestirmek icin birlestiren bir egitim ydntemidir.
Biofeedback tedavisinde hastanin fizyolojik ve duygusal sureglerini aktif olarak
kontrol edebilmesi igin aktif bir rol almasi gerektigi vurgulanmaktadir.
Biofeedback'in amaci, bireyin istemsiz fizyolojik aktivitesinin bilingli kontroltinu
gelistirmektir. Aragtirmalar, tek bagina veya diger davranisgl terapiler

(teknikler) ile birlikte uygulanan biofeedback'inbasagrisi tedavisinde faydal
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oldugunu gdstermistir. EMG-biofeedback 4 fazdan olusmaktadir. Bunlar
adaptasyon fazi, baslangi¢ fazi, geri bildirimin saglandidi egzersiz fazi ve
hastanin geri bildirim yardimi almadan kas gerimini kontrol etmeye calistigi
kisisel kontrol fazidir. Yapilan son galismalarda GTBA tedavisinde EMG-
biofeedback’in orta-ileri dizeyde etkili oldugu ve rahatlama teknikleriyle
beraber basagrisiz gun sayisinda anlamli derecede artis oldugu gosterilmistir
[108, 109].

Biligsel-Davranigsal Terapi (BDT)

Bilissel-davranigsal terapi stresli olaylara kargi uyumsuz bir yaniti (6rnegin
bas agrisi) bu tur olaylarla iligkili olagan yorumlari, dislnceleri ve varsayimlari
degistirmeye calisir. Basagrisi tetikleyicilerini (fiziksel, psikolojik veya
davranigsal) belirlemek ve etkili bag etme stratejileri gelistirmek bu tedavinin
dnemli yonleridir. Bilissel-Davranissal Terapiler hasta egitimi, kendini izleme,
sorun ¢O6zme, davranisgl, goOrevler/ aktivite plani, bilissel yeniden
yapilandirma, rahatlama ve nefes egitimi gibi bilesenlerden olusmaktadir.
Yapilan galismalarda KGTBA olan kisilerde BDT uygulanmasinin fiziksel
yontemlere (gevseme, egzersiz vb.) gore daha etkili sonuglar verdigi
gOsterilmistir. Bir diger calismada ise BDT ve farmakolojik tedavinin beraber
uygulanmasinin sadece farmakolojik tedavi alanlara gobre basagrisi
tedavisinde daha etkili oldugu belirtilmigtir [110, 111, 112, 113, 114].

Fizyoterapi

GTBA tedavisi icin fizik tedavinin yarari kanitlanamamistir, ancak bazi
calismalar umut vericidir. GTBA'nI tedavi etmek igin, spesifik egzersizler,
terapotik 1s1 veya soguk, masaj, postural duzeltme, terapotik dokunus,
traksiyon, kas tetik noktalarinin inaktivasyonu, omurga manipulasyonu,
transkutan6z elektriksel sinir stimtlasyonu (TENS), elektromanyetik tedavi
dahil olmak Uzere gesitli fizik tedavi yontemleri kullaniimigtir. Bununla birlikte,
en iyi teknik henuz tanimlanmamistir ve bu ydonteme cevap verme olasiligi
daha yuUksek olan belirli bir hasta alt grubu olup olmadigi da bilinmemektedir.

GTBA tedavisinde fizik tedavinin kesin faydali olduguna dair bir kanit
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bulunmadigindan dolayr profilaksi  tedavisindeki roli  belirsizligini
korumaktadir. Bununla birlikte, bu tedavilerin dusik yan etki riskimevcuttur.
Amitriptilin ve davranisgi terapi gibi daha etkili tedavileri tolere etmeyen veya
arzu etmeyen sik epizodik GTBA ve kronik GTBA hastalari igin kraniyoservikal

egzersizler igeren fizik tedavi ile tedavi 6nerilmektedir [115, 116].

Gevseme Egzersizleri

Gevseme egzersizlerinin amaci basagrisi gibi istenmeyen durumlarda
hastanin ortaya cikan gerginligi fark ve kontrol etmesini saglamaktir. Gevseme
egzersizleri; ilerleyici kas gevsemesi, otojenik egitim, meditatif veya pasif
gevseme ve kendi kendine hipnoz tekniklerini icermektedir. Son yapilan bir
calismada gevseme egzersizlerinin plasebo ve tedavisiz izlemden daha iyi
sonuglar verdigi bildirilmigtir [108, 117, 118].

Akupunktur

Yapilan calismalarda ve metaanalizde akupunktur tedavisinin GTBA
tedavisinde faydali olmadidi belirtilirken son yapilan ¢alismalarda kismi fayda
gorulebilecedinden bahsedilmektedir. Sinirli sayida kanit olmasina ragmen
akupunktur tedavisinin gtvenli oldugu ve farmakolojik tedavi almak istemeyen
olgularda uygulanabilecedi bildirilmigtir [119, 120, 121, 122, 123].

2.2.6 Gerilim Tipi Basagrisi ve Kognisyon

Primer basagrilari arasinda en sik goruleni olan GTBA'da agn sikhdi ve
siddeti kayip is, okula gidis gun sayisinda azalma, islevsellikte azalma ile
iligkilidir[15, 124]. GTBA’l geng yetiskinler, gunlik rollerde fiziksel ve duygusal
saglik durumlarinin daha dusik oldugunu, basagrisi olmayan bireylere goére
daha az canlilik ve sosyal islevlerde azalma gosterdiklerini bildirmektedirler
[125]. 2007 yihinda Karen E. Waldie ve David Welch tarafindan yayinlanan
boyuna dogum kohort calismasinda 971 birey GTBA acisindan
degerlendirilmis ve belli araliklarla bilissel ve akademik performanslara yonelik

testler yapilmistir. Bu ¢alismada 32 yasinda degerlendirilen yetigkin ¢calisma
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dyelerinde akademik ya da bilissel agidan kontrol grubuyla anlamli fark
bulunamamigtir. Ancak c¢ocuklukta basagrisi ¢eken bireylerde bilissel
performans, 1Q, akici dil ve okuma puanlarinin ¢ocukluk donemi bags agrisi
olmayanlara gore anlamli derecede duguk oldugu bulunmustur. Cocukluk ¢agi
basagrisi hastalarinda biligssel performans dusUklUklerinin muhtemelen utero
veya erken c¢ocukluktan kaynaklanan faktérlere atfedilebilecedini
gOstermektedir [126].

Migrenli hastalarla kontrol grubuyla yapilan c¢alismalarda kortikal
fonksiyonlarda fonksiyonel, elektrofizyolojik degisiklikler bulunmustur ve
yapisal beyin goruntilemelerinde beyaz cevher anormallikleri gosterilmigtir
[127]. GTBA’nin ndrobiyolojisi hakkinda ¢ok daha az sey bilinmektedir [37].
GTBA’na sahip olan yasli hastalar Gzerinde yapilan bir calismada basagrisi
olan bireylerin %34’Unde beyaz cevher anormallikleri saptanirken, basagrisi
olmayan bireylerin sadece %7’sinde beyaz cevher anormallikleri saptanmistir.

Bu bulgularin basagrisi sikhidi ve siddeti ile iligkisi bulunamamistir [128].
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lll. GEREG VE YONTEM

Calismamiz Celal Bayar Universitesi Tip Fakdltesi Noéroloji Anabilim Dali
genel ve basagrisi poliklinigine basvuran ve galismaya katilmayi kabul eden
hastalar Gzerinde; 01.10.2019 —15.06.2020 tarihleri arasinda gergeklestirildi.
Calismaya 2018 Uluslararasi Basagrisi Siniflamasina gore GTBA tanisi alan
50 hasta ve primer ve/veya sekonder basadrisi tanisi olmayan 50 kontrol
grubu etik kurul onay! sonrasi prospektif olarak alindi. Calisma Celal Bayar
Universitesi Tip Fakiltesi Saglik Bilimleri Etik Kurulu tarafindan
01.10.2019/20.478.486 karar tarih/numara ile onaylanmistir.

Olgular basagrisi veya genel noroloji poliklinigine geldikleri gun
degerlendirildi. Yapilmig olan test ve anketlerin hastalara herhangi bir
bedensel, ruhsal yan etkisi bulunmamaktadir. Basagrisi dosyasinda yer alan

sorulara gore basagrilari degerlendirildi.

Basagrisi dosyasinda;

e Hastanin demografik 6zellikleri,

o Ozgecgmisi (kaza, ateroskleroz dykisi, gegici iskemik atak, iskemik inme,
diyabetes mellitus, hipertansiyon, koroner arter hastaligi),

e Soygecmisi,

e Aligkanliklar (sigara, alkol),

e Basagrisi  tetikleyicileri  (emosyonel stres, fiziksel aktivite,
menstrielsiklusla iligkisi, mevsimsel iligkisi, alkol, aclk, pozisyon
degisikligi, koku),

e Basagrisina eslik eden semptomlari (bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi,

dizziness, uyku dizensizligi, vertigo, osmofobi, allodini),



Basagrisinin ne zamandir oldugu,

Basagrisinin 6zellikleri (delici-batici, alinda, kint, sikistirici, zonklayicl,
simsek ¢akar tarzda, ani baslangig)

Lokalizasyonu,

Agrinin gun igindeki seyri,

Aura varhgi/varsa 6zellikleri,

Basagrisininprodromal ve varsa postdromal 6zellikleri,

Eslik eden basagrilari varligi,

Hastanin psisik durumu (normal, anksiydz, depresif, obsesif, psikotik,
diger),

Basagrisinin haftada kag guin oldugu/ kag saat surdugu,

Basagrisinin taraf degistirip degistirmedigi,

VAS degerleri (VAS ile basagrisinin gsiddetinin dederlendiriimesi
agisindan bakilmaktadir),

Remisyon suresi,

llagsiz atak siiresi,

Atak ya da profilaksi icin daha 6nce kullandidi ilaglar,

Oral kontraseptif kullanimi/ varsa bas agrisina olan etkisi ile ilgili olarak

sorular mevcuttu.

Basagrisi yakinmasi ile gelen tum hastalara belirtilen tim sorular soruldu

ve ayrintili olarak kaydedildi.

3.1. GALISMAYA DAHIL EDILME KRITERLERI

18-55 Yas arasinda ICHD-3 kriterlerini tasiyan GTBA tanisi alan hastalar
Hastalarin interiktal (agrisiz) dénemde olmasi
Okur-yazar (en az ilkokul mezunu) olanlar

Hastalarin ve hasta yakinlarindan yazili onam alinmasi
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3.2 DISLAMA KRITERLERI

o Sekonder bagagrisi olanlar ve diger nérolojik hastaliklari olanlar

o Otolaringolojik ve intrakranyal lezyonlara sekonder basagrisi olanlar

e Oral kontraseptif veya diger ekzojen hormon terapileri alanlar

o Laktasyon ve gebelik doneminde olanlar

e Basagrisi acisindan profilatik tedavi alanlar

e Psikiyatrik hastaligi olanlar icerisinde (Beck depresyon ve anksiyete
skoru yuksek, agir depresyon ve anksiyetesi olanlar)

e Mental retardasyonu olanlar

e Demans (Alzheimer hastalii, Frontotemporal demans, Vaskiler
demans) gibi nérodejeneratif hastalik tanisi olmasi

e Herhangi bir patoloji nedeni ile beyin operasyonu 6ykisunin olmasi

3.3 HASTALARIN DEGERLENDIRILMESINDE KULLANILAN OLGEKLER
VE TESTLER

Vizuel Analog Skala (VAS) (Ek-1)

VAS skoru; nesnel ve olgulebilir bir degerlendirmeye imkan taniyan bir
Olcektir. Basagrisinin giddetinin degerlendiriimesi ve takibinde kullanilir.
Gegerlilik ve guvenirliligi yapilan bu o6lgek 10 cm. uzunlugunda olup, vertikal
veya horizontal hat Gzerinde iki ucu farkl olarak isimlendirilmistir (O=agn yok,
10= en siddetli agri). Hastadan, bu hat Gzerinde kendisinin hissettigi agri
siddetine karsilik gelen bir noktay! isaretlemesi istenir. isaret konulan nokta ile
hattin en duslik ucu (0=agri yok) arasindaki mesafe santimetre olarak
Olclilmekte ve bulunan sayisal deder hastanin agri siddetini gdstermektedir
[129].

VAS (viztel analog agr skalasi) (Visuel Analog PainScale)
0 —-mememememem e B 10
(Bir ucunda agrisizlik diger ucunda olabilecek en siddetli agriy1 yazan 10 cm’lik

bir cetvel lUzerinde hasta kendi agrisini isaretler)
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Montreal Biligsel Degerlendirme Testi (MOCA Test) (Ek-2)

Montreal Bilissel Degerlendirme Testi (MOCA Test) bilissel bozuklugun ilk
evrelerini degerlendirmek Uzere geligtiriimis bir tarama 0&lgegidir. Test ile
bellek, gorsel-mekansal beceri gerektiren ve vyarutucu islevler, dikkat,
konsantrasyon, soyut disinme, oryantasyon fonksiyonlari ile dile iligkin
fonksiyonlar degerlendiriimektedir. Test ortalama 10 dakika strmektedir.
Gorsel yapilandirma becerileri testi 5 puan, adlandirma testi 3 puan, dikkat
testi 6 puan, lisan testi 3 puan, soyut dusunme testi 2 puan, gecikmeli
hatirlatma 5 puan ve yonelim testi 6 puandir. 30 puan Uzerinden 21 ve Uzerinde
alan katilimci normal olarak degerlendiriimektedir.

MOCA dlgeginin Turkge formlari yayimlanmistir; gegerlilik ve guvenilirlik
galismalari Selekler ve ark. tarafindan yapilmistir [130]. Akga-Kalem ve Oktem
tarafindan Blessed Kisa Formu gegerlik ve guvenirlik calismalari yapilmis ve
yayimlanmigtir [131]. Test ortalama 10 dakika surmektedir. Gorsel
yapilandirma becerileri testi 5 puan, adlandirma testi 3 puan, dikkat testi 6
puan, lisan testi 3 puan, soyut dugsunme testi 2 puan, gecikmeli hatirlatma 5
puan ve yonelim testi 6 puandir. 30 puan uUzerinden 21 ve Uzerinde alan

katilimci normal grupta degerlendirilmektedir [132].

Stroop Testi (Ek-3)

Stroop testi ilk olarak Stroop (1935) tarafindan gelistiriimis, daha sonra
testin cesitli formlari diizenlenmistir. Stroop Testinin BILNOT Bataryasi
kapsaminda yer alan Turk Formu, orijinal Stroop Testi ile Victoria Formunun
birlesiminden olusturulmustur. Tirk Formunun adina, TUBITAK'In BILNOT
Bataryasi projesini destekleyen Temel Bilimler Arastirma Grubuna (TBAG)
ithafen, Stroop Testi TBAG Formu adi verilmistir. Stroop Testi algisal
kurulumu, degisen talepler dogrultusunda ve bir “bozucu etki’ altinda
degistirebilme becerisini; alisiimis bir davranis 6runtisini bastirabilme ve
olagan olmayan bir davranigi yapabilme yetenegini ve ayrica odaklanmig
dikkati 6lcmektedir. Test daha ¢ok sol frontal lob ve 6zellikle orbitofrontal
korteks hasarina duyarhdir [133, 134].
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Stroop Testi TBAG Formu 14.0 sm X 21.5 sm boyutlarinda dért adet beyaz

karttan olusmaktadir. Her kartin Uzerinde seckisiz olarak siralanmis 4'er

maddeden olusan 6 satir bulunmaktadir. Bu kartlar testin “uyarici” maddelerini

icermektedir.

Birinci kartin Uzerinde siyah olarak basiimis renk isimleri (mavi, yesil,
kirmizi ve sari kelimeleri) bulunmaktadir. ikinci kartta mavi, yesil, kirmizi
ve sari renklerde basiimis renk isimleri (mavi, yesil, kirmizi ve sari
kelimeleri) bulunmaktadir. Bu kartta, her kelimenin basiminda kullanilan
renk, kelimenin ifade ettigi renkten farklidir. Uglincli kartta mavi, yesil,
kirmizi ve sari renklerde basiimis 0.4 sm ¢apinda daireler bulunmaktadir.
Doérduncl kartta ise mavi, yesil, kirmizi ve sari olarak basilmig renk ismi
olmayan notr kelimeler (kadar, zayif, ise ve orta) bulunmaktadir.
Uygulama bes bdolimden olusmaktadir. Bu bolumler ve ilgili kartlar,
uygulama siralarina gore soyledir:

Renk isimlerine iligskin, siyah olarak basilmis kelimeleri okuma (1. Kart);
Renk isimlerine iligkin, renkli olarak basilmig kelimeleri okuma (2. Kart);
Sekillerin rengini sdyleme (3. Kart);

Renkli olarak basilmig renk ismi olmayan kelimelerin rengini sdyleme (4.
Kart);

Renkli olarak basiimig, renk isimlerine iligkin kelimelerin rengini sdyleme
(2. Kart).

Her boélimde, “Baslayin” komutunu verdikten sonra kronometreyi
calistilir. Katilimcr son maddeyi tamamlayinca kronometre durdurulur.
ilgili bélimin tamamlanmasinda kullanilan siireyi, Kayit Formunda bu
bolum igin ayrilmig olan yere kayit edilir. Her bolim igin bu iglemleri
tekrarlanir.

Her bolumde tepkilerin dogru olup olmadigini Kayit Formundan takip
edilir. Hatali okunan kelimeleri veya hatali sOylenen renkleri, Kayit
Formundaki yerine kaydelir. Bunun igin, hatali tepkiyle ilgili harfin Gzerine
egik bir ¢izgi (/) cekilir. Denegin kendiliginden duzelttigi maddeleri

yuvarlak (O) icine alinir. Stroop Testi TBAG Formuna iliskin uygulamalar
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tamamlandiginda, her bolumle ilgili hata sayisini ve duzeltme sayisini

belirlenir.

Kayit Formundaki yerlerine yazilir. Stroop Testi TBAG Formunun her
bolimu Ug sekilde puanlanmaktadir: (1) “Baglayin” komutunun verilmesinden
bdlimin son maddesinin okunmasina/sdylenmesine kadar gecgen sure; (2)

hata sayisi; (3) dizeltilen tepki sayisi.

— Bir bolumle ilgili uygulama bitince, boliumun tamamlanmasinda kullanilan
ve kronometreden okumus olan sure, Kayit Formunda bu bolim igin
ayrilmis olan yere kaydedilir. Sire ile ilgili bu islemler her bdlimin

sonunda yerine getirilir, hata ve duzeltme sayilari kaydedilir.

Alinabilecek En Yuksek Puan: Her bolum igin “0” hata puani, “0” dizeltme

saylisi puani ve okuma/renk sdyleme igin olabildigince kisa sureler.

Gorsel- isitsel SayiDizileri Testi (GiSD-B) (Ek-4)

Gorsel Igitsel Sayi Dizileri Testi B Formu (GISD-B), 1977 yilinda Koppitz
tarafindan gelistiriimis olan Visual AuralDigitSpanTest'i (VADS) temel alir.
Ozgiin VADS, aralarinda standart bir yénergenin bulunmamasi da dahil, cesitli
kavramsal ve yontemsel kisithliklari icermektedir.

Karakas ve Yalin (1993) tarafindan gelistirilen GiSD-B formunda dizilerdeki
sayilarin artiriimasi, alt testlerdeki sunum bigimi ve hizin sabit hale getirilmesi,
standart yonergelerin hazirlanmasi ve bunlarda hatirlamaya yardimci
stratejilerin  kullanilmamasini igeren dizenlemeler yoluyla s6z konusu
kisithliklar giderilmigtir.

GiSD-B degisik uzunluktaki say dizilerinin deneklere gérsel ve isitsel olarak
sunuldugu ve tepkilerin yazili veya sdzlii olarak alindigi bir testtir. GISD-B
deneklerin degdisik uyarim ve tepki modaliteleri altinda kisa sureli bellek
kapasitelerini 6lcmek amaciyla kullaniimakta, duyusal-motor kaynasim ve

uyaricilari dizileme yeteneklerini yansitmaktadir [135, 136].
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isitsel-Sézel (IS), Gérsel-Sézel (GS), Isitsel-Yazili (IY), Gérsel Yazili
(GY) olmak tzere dort alt testten olusmaktadir.

Her alt test 2 basamakli dizilerden 9 basamakli dizilere kadar 8’er sayi
dizisi icermekte, ikinci denemeleriyle birlikte her alt testte 16’sar sayi
dizisi bulunmaktadir.

Isitsel sunum, test uygulayicisinin diziyi olusturan sayilari 1 sn aralikla
teker teker okumasi; gorsel sunum ise sayilarin 1 sn aralikla teker teker
yazili olarak gosterilmesi ile yapiimaktadir.

Sozel cevap, denegdin sayi dizilerini sesli olarak sdylemesi, yazili cevap
denegdin sayi dizilerini A4 boyutunda bir kagida yazmasi yoluyla
alinmaktadir.

GISD-B’nin alt testleri standart sirada uygulanmaktadir.

Uygulama sonunda isitsel Uyarim (iS+iY), Gérsel Uyarim (GS+GY),
Sézel Anlatim (iIS+GS), Yazili Anlatim (iY+GY), Duyu ici Kaynasim
(IS+GY), Duyular Arasi Kaynasim (iY+GS) ve Toplam Puan
(IS+GS+iY+GY) olmak lizere 7 puan elde edilmektedir.

Testin uygulanigi yaklasik 15 dakikadir.

GIiSD-B bireysel olarak uygulanmaktadir. Say! dizisini olusturan birimler
1 sn hizinda sunulmakta ve dizinin sunumu bittikten 1 sn sonra tepki
OlcimuU yapilmaktadir.

Kisi sunulan diziyi birinci denemede dogru olarak tekrarlamissa bir sayi
daha uzun olan ardil basamaga gecilmektedir.

Eger ilk deneme basarisizsa ikinci deneme yapilmaktadir. ikinci deneme
basariyla tamamlanirsa test birinci basamaktaki ardil daha uzun sayi
dizisi ile surdurtlmektedir.

Kisi ikinci denemede de basarisiz olmugsa test sonlandiriimaktadir.

Lawton ve Brody’nin Enstriimental Giinliik Yasam Aktiviteleri indeksi
(EGYA)(Ek-5)

Test 8 sorudan olusmaktadir.

Bunlar;

1.
2.

telefon kullanma

yemek hazirlama
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. aligveris yapma

. gunluk ev islerini yapma
. gamagir yikama

. ulagim aracina binebilme

. ilaclari kullanabilme

© N O o~ W

para idaresidir.

Yagsam aktivitelerini bagimsiz olarak yapiyorsa 3 puan,

e Yardim alarak yapiyorsa 2 puan,

e Hig¢ yapamiyorsa 1 puan verilerek degerlendirme yapilmaktadir.
EGYA de

» 0-8 puan bagimli

> 9-16 puan yari bagimh

> 17-24 puan bagimsiz olarak degerlendiriimektedir [137]

Frontal Degerlendirme Bataryasi (FAB) (Ek-6)

Frontal Degerlendirme Bataryasi (FAB) frontal lob fonksiyonlarinin
degerlendiriimesinde kullanilan kisa strede uygulanabilen bir testtir. 0-18 arasi
total olasi bir skor veren alti alt bolumden olugur. Alt bolumler; benzerlikler
(konseptualizasyon), kelime akiciligi (mental fleksibilite), motor seriler
(programlama), celisen yonergeler (interferansa duyarlilik), yap-yapma
(inhibitor kontrol), yakalama davranigidir (cevresel otonomi). Testte alinan

yuksek puan daha iyi performans anlamini tagir [138, 139, 140].

1. Benzerlikler (Konseptualizasyon)

Birazdan soyleyecegim 2 kelime arasindaki en temel benzerlik (ya da ortak
yon) nedir?

Muz- Portakal

‘benzemezler” tam basarisizlik, “her ikisininde kabugu vardir. “kismi
basarisizlik.” O zaman hastaya muz, portakal her ikisi de ..... diyerek yardimci
olun, fakat bu madde icin puan vermeyin. Asagidaki kelime gruplar igin
yardimci olmayin.

Masa ve sandalye
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Lale, gul ve papatya

Skorlayin (sadece meyve, mobilya, gicek cevaplarini kabul edin.)
o 3dogru : 3 puan
o 2dogru : 2 puan

o 1dogru: 1 puan

2. Kelime Akicihigi (Mental Esneklik)

S harfi ile baglayan, 6zel isim olmamak kaydiyla sayabildiginiz kadar gok

kelime sayin.
Eder hasta ilk 5 saniye hi¢ cevap vermezse, sOyle sdyleyin “Ornedin sinek”
Eger 10 saniye duraklarsa, hastayi “S harfiyle baslayan herhangi bir kelime”
diyerek stimule edin. Toplam sure 60 saniyedir.
Skorlayin (kelime tekrarlari ya da gesitlemeleri (sandalye, sandalyeci), adlar,
soyadlar ve 0zel isimler dogru cevap olarak sayillmaz.

o 9 kelimeden fazla : 3 puan

o 6ile 9 kelime : 2 puan

o 3ile 5 kelime : 1 puan

o 3 kelimeden az : 0 puan

3. Motor Seriler (Proglamlama)

“ Ne yaptigima dikkatlice bakin”
Hekim hastayla karsi karsiya oturur iken, sol eliyle G¢ defa Luria’nin

I

soyleyerek el serilerini hastaya gosterir “yumruk,kenar,avugici” ‘Simdi siz ayni
hareketleri dnce benimle, sonra yalniz olarak yapin’. Hekim serileri ¢ defa
hastayla birlikte yapar, sonra hastaya “simdi siz bu hareketleri kendiniz yapin”
der.
Skorlayin:
o Hasta 6 motor seriyi tek basina dogru olarak gercgeklestirirse : 3 puan,
o Hasta en az 3 ardigik motor seriyi dogru olarak gergeklestirirse : 2 puan
o Hasta tek basina higbir motor seriyi dogru olarak
gerceklestirememis ancak hekimle beraber 3 motor seriyi yapmayi

basarmigsa: 1 puan
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o Hasta ardistk 3 motor seriyi hekimle beraber yapmayi

basaramamigsa: 0 puan

4. Celisen Yonergeler (interferansa duyarlilik)

“Ben elimi masaya bir defa vurdugumda siz iki defa vurun”

Hastanin yonergeyi anladigindan emin olmak igin Gglu seri yapilir. 1-1-1. “Ben
elimi masaya 2 kez vurdugumda siz bir defa vurun”. Hastanin yonergeyi
anladigindan emin olmak igin U¢lu seri yapilir 2-2-2.

Hekim asagidaki seriyi uygular : 1-1-2-1-2-2-2-1-1-2 Skorlayin:

Hata yok : 3 puan

(@)

Bir veya iki hata: 2 puan

(@]

iki hatadan fazla: 1 puan

(@]

o Hasta hekimin elini masaya vurdugu sayida en az 4 kez masaya vurur: 0

puan

5. Yap-yapma (inhibitor kontrol)

“ Ben elimi masaya bir kez vurdugumda siz bir defa vurun”
Hastanin yonergeyi anladigindan emin olmak icin Ug¢lu seri yapilar.1-1-1. “ Ben
elimi masaya iki kez vurdugumda siz elinizi masaya vurmayin” : Hastanin
yonergeyi anladigindandan emin olmak i¢in Gglu seri yapilir 2-2-2.
Hekim asagidaki seriyi uygular.1-1-2-1-2-2-2-1-1-2
Skorlayin:

o Hata yok : 3 puan

o Bir veya iki hata : 2 puan

o Iki hatadan fazla : 1 puan

o Hasta hekimin elini masaya vurdugu sayida en az 4 kez masaya vurur :

0 puan

6. Yakalama Davranisi (cevresel otonomi)

Hekim hastanin karsisindan otururken, hastanin elleri dizlerinin Ustune,

avug icleri yukari gelecek sekilde yerlestirilir. Hekim higbir sey sOylemeden ve
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hastaya bakmadan ellerini hastanin elinin yakinina getirir ve hastanin her iki
avug icine dokunur, hastanin spontan olarak elini yakalayip yakalamadigina
bakar. Eger hasta hekimin elini yakalarsa (tutarsa), hekim goyle soyler ve
tekrar dener: “simdi ellerimi tutmayin”

Skorlama:

O

Hasta hekimin elini yakalamaz (veya tutmaz) : 3 puan

o

Hasta tereddit eder ve ne yapmasi gerektigini sorar : 2 puan

o

Hasta tereddutsiz hekimin elini yakalar : 1 puan

Hasta hekimin elini uyariimasina ragmen yakalarsa : O puan

O

Beck Depresyon Olgegi(Ek-7)

Beck Depresyon Olgegi: 1961 yilinda Beck ve arkadaslar tarafindan
depresif belirtilerin derecesini belirlemek amaciyla geligtirilmistir [141].
Turkiye'de gecerlilik guvenirlik calismasi 1988 yilinda Hisli ve arkadaslar
tarafindan yapilmistir. BDO her yaniti 0-3 arasinda puanlanan ve toplam 21
sorudan olusan bir Olgektir [142]. Buna gore olgegin toplam puani 0-63
arasinda degismektedir. Kesme noktasi olarak 17 ve uzeri kabul edildiginde
Olcegin tedavi gerektiren depresyonu oOngormedeki duyarlihdinin %90
uzerinde oldugu bulunmustur [142]. Hastalar 60 yas alti olmasi sebebi ile Beck
Depresyon Olgegi ile degerlendirilmistir.

Test 21 sorudan olusmaktadir.
En yuksek puan 63’tur.

e 0-9 puan: minimal depresyon

e 10-16 puan: hafif depresyon

e 17-29 puan: orta depresyon

e 30-63 puan: siddetli depresyon olarak degerlendirilir.

Beck Anksiyete Olgegi (Ek-8)

Aaron Beck tarafindan 21 sorudan olusan oélgek, 12 yas ve Uzeri bireylerin
kaygi (anksiyete) diizeyini belitmek amaciyla kullanilir [143].

e 0 puan hig,

¢ 1 puan hafif,
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e 2 puan ortave

e 3 puan ciddi cevaplarini temsil etmektedir.
Testin yapildigi gun dahil olmak Uzere son 7 gun igerisinde asagidaki
belirtilerden hangilerinin rahatsiz ettigi sorulur. isaretlenen siklarin puanlari
toplanir ve degerlendirme bu puana gore yapilir.

e (-8 puan: Normal

e 8- 15 puan = Hafif dizeyde anksiyete

e 16-25 puan = Orta duzeyde anksiyete

e 26-63 puan = Jiddetli dizeyde anksiyete

Eysenck Kisilik Anketi Gozden Gegirilmis Kisa Formu (Ek-9)

Anket, 24 madde olup, kisiligi 3 ana faktorde degerlendirmektedir:
disadonukluk, norotisizm, psikotisizm. Ayrica yalan sOyleme alt Olgegi ile
anketin uygulanmasi esnasindaki yanlihglr engellemek ve gecerliligi ile ilgili
kontrol amaclanmaktadir. Her bir faktorin 6 madde ile degerlendirildigi bu
ankette katilimcidan 24 soruya Evet (1)-Hayir (0) formatiyla cevap vermeleri
istenir. Her bir kisilik 6zelligi icin alinabilecek puan 0 ile 6 arasinda
degismektedir [144, 145, 146, 147].

Saat Cizme Testi (Ek-10)
Planlama icin en ¢ok kullanilan testtir.
Saat ¢izme testi (SCT) sistematik olarak ilk kez 1983 yilinda Boston Afazi
Bataryasi’nin bir parcasi olarak Goodglass ve Kaplan tarafindan kullaniimistir.
SCT'i entellektuel ve algisal beceriler hakkinda genel bilgi verebilen, saglkli
yetigkinleri biligssel bozuklugu olanlardan (6zellikle Alzheimer tip demans ve
diger demanslar) ayirt etmek icin kullanilan, kolaylkla ve kisa strede
uygulanan bir biligsel tarama testidir.
SCT’nde degerlendirilen biligssel beceriler:

a. Kavrama (isitsel)

b. Planlama

c. Gorsel bellek ve yeniden yapilandirma

d. Gorsel-mekansal beceriler
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e.

f.

g.
h.

Motor planlama ve yonetim

Sayisal bilgi

Soyut diguinme

Uyaricinin fiziksel 6zellikleri tarafindan yaratilan egilimin engellenmesi
Konsantrasyon ve engellenmeye kargi tolerans olarak
siralanmaktadir [148, 149, 150].

Hastaya saat yuvarlagi verilmektedir. Katilimcinin rakamlari dairenin igine

uygun bir sekilde yerlestirdikten sonra, akrep ve yelkovan ile 11:10 gOsterecek

sekilde cizmesi istenir.

1.
2.

Cizme girisimi ve aciklama yoktur.

Cizim sonucundan edililen izlenim agiklamanin hasta tarafindan kismen
anlasiimis oldugudur, ancak sekil saate benzememektedir.

Saat kadrani ile numaralarin yerlesimi iligskisizdir. Akrep ve yelkovan
cizilmemigtir.

Numaralarin siralanmasinda daha belirgin bozukluk vardir. Saat
kadraninin batunlagu de bozuktur.

Saat numaralaininbir yerde yogunlasmigolarak ya da ters yodnde
cizilmigtir.

Saat numaralar uygun cizilmigtir, ama akrep ve yelkovan uygunsuz
kullanimi ( 6rnegin dijital saat gibi yazilmasi)

Saat numaralari uygun cizilmistir, ama akrep ve yelkovan ayrimi
yapilamaz.

Saat numaralari uygun cizilmistir, ama akrep ve yelkovan yerlesimi
hatalidir.

Saat numaralari uygun cizilmistir, yelkovan yerlesimi dogru, akrep

yerlesimi tam yerinde degildir.

10. Saat numaralari uygun gizilmistir, akrep ve yelkovan yerlesimi dogrudur.

Ydnergeye gore secgeneklerden en uygun olan sayi skor olarak alinir. Tam

puan 10 dur.
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Kisa Form-36(SF-36) (Ek-11)

Bes dakika gibi kisa surede doldurulabilmesi, saglik durumunun olumsuz
oldugu kadar olumlu yonlerini de degerlendirebilmesi 6lgegdin avantajlar
arasinda sayllmaktadir. Olgek 36 maddeden olugsmaktadir ve bunlar 8 boyutun
Olgumunu saglamaktadir;

Fiziksel fonksiyon (10 madde)

Sosyal fonksiyon (2 madde)

Fiziksel fonksiyonlara bagli rol kisitliliklari (4 madde)

Emosyonel sorunlara bagli rol kisithliklari (3 madde)

Mental saglik (5 madde), eneriji/vitalite (4 madde)

Agr (2 madde)

Saghgin genel algilanmasi (5 madde).

Olgek son 4 hafta gbz éniine alinarak degerlendiriimektedir.

Akut bicimini olusturmak amaciyla son 1 haftayi degerlendiren bir formu da
uygulanmigtir. Degerlendirme 4. Ve 5. maddeler disinda Likert tipi (UglU- altilr)
yapilmaktadir; 4. ve 5. maddeler evet/hayir biciminde yanittanmaktadir.

Olgek yalnizca tek bir toplam puan vermek yerine, her bir alt dlgek igin ayri ayri
toplam puan vermektedir. Alt Olcekler saghgi 0 ila 100 arasinda
degerlendirmektedir ve 0 kotu saglik durumunu igerirken, 100 iyi saghk
durumuna isaret etmektedir. SF-36'nin Turkge versiyonunun guvenirlik ve

gecerlilik calismasi Kogyigit ve arkadaslari tarafindan yapilmistir [151, 152].
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3.4 iISTATISTIKSEL ANALiz

Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Normal dagilima uygunluk Shapiro-
Wilk testi ile incelendi. Gruplara gore parametrelerin karsilastirimasinda
normal dagihm gosteren veriler igin, bagimsiz iki ornek t testi ve normal dagilim
gostermeyen veriler icin Mann-Whitney U testi kullanildi. Zamana gore
degisimlerin incelenmesinde normal dagilan veriler i¢in Esli iki ornek t testi ve
normal dagiimayan veriler i¢cin Wilcoxon testi kullanildi. Normal dagilan nicel
degiskenler arasindaki iligkinin incelenmesinde Pearson korelasyon katsayisi
ve normal dagiimayan verilerin incelenmesinden Spearman’srho korelasyon
katsayisi kullanildi. Gruplara gore kategorik degiskenlerin karsilastirimasinda
Ki-kare testi ve Fisher's Exact testi kullanildi. Analiz sonuglari nicel veriler igin
ortalama + s. sapma ve ortanca (minimum - maksimum) seklinde, kategorik

veriler igin frekans (ytizde) olarak sunuldu. Onem diizeyi p<0,050 olarak alind..
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IV. SONUCLAR

Tablo 1: Hasta ve Kontrol Grubunun Demografik Ozellikleri

Hasta Grubu Kontrol Gubu
Olgu Sayisi= 50 Olgu Sayisi= 50
Yas (ortalama) 30,7+8,7 31,046
(19 - 52) (20 - 44)
Sayi Yizde Sayi Yizde
. Erkek 25 50.0 25 50.0
Cinsiyet Kadin 25 50.0 25 50.0
Egitim ilkég[etim 3 6 2 4
Durumu Ortadgretim 7 14 3 6
Yuksekégretim 40 80 45 90

Hasta ve kontrol grubu erkek ve kadin sayisi esit olacak sekilde toplam 100
kisiden olusmaktadir. Demografik veriler incelendiginde hasta grubunun yas
ortalamasi 30,7 £ 8,7, kontrol grubunun yas ortalamasi 31,0 + 4,6 olarak
bulundu. Gruplar arasinda vyas dagilimi acisindan anlamli fark
bulunmamaktadir (p=0,853). EgJitim durumu incelendiginde ise hasta ve
kontrol grubu arasinda istatistiksel acgidan anlaml farklilk gdstermedir
(p=0,351).

Tablo 2: GTBA Alt Gruplarinin Cinsiyet Dagilimi

Seyrek Epizodik Sik Epizodik Kronik
GTBA
. Kadin 0 23 2
Cinsiyet 0% 48,9% 100,0%
Erkek 1 24 0
100,0% 51,1% 0%
Toplam 1 47 2
2% 94% 4%

50 GTBA’na sahip hastanin basagrisi gruplamasi yapildiginda 1’i (%2)
seyrek epizodik GTBA, 47’si (%94) sik epizodik GTBA ve 2’si (%4) kronik
GTBA’da idi. Seyrek epizodik GTBA grubunun basagdrisini basit analjeziklerle
yonetebilmesinden dolaylr ndroloji polklinigine basvuru sayisi oldukga
dusuktlr. Bu sebeple bizim calismamizdaki seyrek epizodik GTBA grubu
oldukga az sayidan olugsmaktadir.



Tablo 3: GTBA Alt Gruplarinin Agn Baslangi¢c Yaslan ve Poliklinige

Basgvuru Yaslari

Seyrek Epizodik Sik Epizodik Kronik
GTBA Baslangig 250 23,045,6 23,0+5,6
Yasi (25-25) (13-42) (19-27)
Poliklinige Basvuru 3010 30,8+8,9 28,0£1,4
Yasi (30-30) (19-52) (27-29)
Sayi 1 47 2

Basagrisi baslangi¢ yasi ve poliklinige basvuru yasi karsilastirmasi GTBA
alt gruplarindan seyrek epizodik ve kronik GTBA grubunun hasta sayisi az

olmasi sebebiyle yapiimadi.

Tablo 4: Hastalik Siiresiyle Agri Siddeti (VAS) iligkisi

Hastalik Stresi
r 0,011
VAS p 0,940
N 50

(Pearson Korelasyon Testi, r:korelasyon katsayisi)

Basagrisi siddetiyle basagrisi baslangicindan itibaren gegen sire arasinda

istatistiksel agidan anlamli iliski bulunmamaktadir(p=0,940)(r=0,011).

Tablo 5: Hasta ve Kontrol Grubunun VKi Dagilimi

Hasta Kontrol Toplam
VKi 18.5 alti 1 0 1
2,0% 0% 1,0%
18.5-24.9 28 34 62
56,0% 68,0% 62,0%
25-29.9 19 16 35
38,0% 32,0% 35,0%
30-34.9 1 0 1
2,0% 0% 1,0%
35 ve uzeri 1 0 1
2,0% 0% 1,0%

Demografik verilere bakildiginda hastalarin %56’sinin normal VKi'ne sahip
olup kontrol grubunun %68’inin normal VKi’ne sahip oldugu goriildii. Hasta
grubunun VKi ortalamasi 24,5+3,6,kontrol grubunun VKI ortalamasi 23,7+2,5
olarak bulundu. Gruplar arasinda VKi dagilimi agisindan anlamli fark
saptanmadi (p=0,224).
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Tablo 6: VKi’nin Basagrisi Sikhgi ve Siddeti (VAS) ile Korelasyonu

VAS VKI Agn Sikhgi
VAS I : 0785 0205
e : oz
Agr SIKIig! r:r> 8:;3; 8:3;? !

(Pearson testi, r: Pearson korelasyon katsayisi)

Vicut Kitle Indeksinin agri sikhigi ve agri siddeti ile istatistiksel agidan

anlamli iligkisi bulunmadi.

Tablo 7: Hasta ve Kontrol Grubunun Sigara Kullanim Sikhgi

Hasta Kontrol Toplam o]
40 42 82
Yok
. 80,0% 84,0% 82,0%
Sigara Kullanimi 0,795
10 8 18
Var
20,0% 16,0% 18,0%

(Ki-Kare testi)

Gruplar arasinda sigara kullanimi (p=0,795) ve sigara kullanim miktari

(p=0,211) arasinda anlamli fark saptanmadi.

Tablo 8: Hasta ve Kontrol Grubunun Alkol Kullanim Sikhgi

Hasta Kontrol Toplam p
Yok 32 27 59
Alkol Kullanimi 64,0% 54.0% 59,0% 0,416
Var 18 23 41
36,0% 46,0% 41,0%

(Ki-Kare testi)

Gruplar arasinda alkol kullanimi (p=0,416) ve kullanim miktari (p=0,176)

arasinda anlamli fark saptanmadi.
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Tablo 9: Hasta ve Kontrol Grubunun Ozgegmis Ozellikleri

Hasta Kontrol Toplam
41 48 89
Yok 82,0% 96,0% 89,0%
Hipertansiyon 4 2 6
8,0% 4,0% 6,0%
Diyabetes Mellitus 1 0 !
2,0% 0% 1,0%
Ek Hastalik
Astim 2 0 2
4,0% 0% 2,0%
.. 1 0 1
Aler]i 2.0% 0% 1,0%
Ulser/LomberHerni 1 0 !
2,0% 0% 1,0%

(Ki-Kare testi)

Gruplarin 6zgecmis 6zelliklerine bakildiginda hasta grubunun %82’sinde,

kontrol grubunun %96’sinda higbir hastalik bulunmamaktaydi.

Tablo 10: Hasta ve Kontrol Grubunun Soygec¢mis Ozellikleri

Hasta Kontrol Toplam
29 49 78
Yok
° 58.0% 98.0% 78.0%
. . 13 1 14
Hipertansiyon 26.0% 2.0% 12.0%
. 2 0 2
. Diyabet 4.0% 0% 2.0%
Soygec¢mis
) 4 0 4
Bas Agnsi 8.0% 0% 4.0%
. i 0 1
Psikoz 2.0% 0% 1.0%
1 0 1
Osas 2.0% 0% 1.0%

Hastalarin soygecmis Ozelliklerine bakildiginda hasta grubunda

hipertansiyon dykusu daha siktir.
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Tablo 11: Basagnsi Seyrinin GTBA Alt Gruplan Arasinda
Karsilagtiriimasi

Seyrek Sik Kronik Total
Epizodik Epizodik GTBA
- 1 42 1 44
Aclikla Belirgin %100,0 %89,4 %50,0 %88,0
Aksamlar Belirgin ! 41 0 42
%100,0 %87,2 %,0 %84,0
Egzersizle Belirgin 0/00 cy12; 4 ‘VOO cy1212 0
.. - 0 7 0 7
Bagagnsi | Co/mekle Belirgin %0 %14,9 %0 %14,0
Seyri Y 0 5 2 7
Gn lginde Ayni %0 %10,6 %100 %14,0
Ikinmakla Belirgin 0/00 0/122 5 8 0/122 0
Sabahlari Belirgin 0/00 o/g 5 7510 0 Y 150 0
Okstirmekle Belirgin 0/00 o 122 5 O/OO o 122 0

GTBA alt gruplari arasinda basagrisi seyri karsilastirildiginda agclikla
belirginlesmesi (%88) ve aksamlari daha belirgin (%84) hale gelmesi en sik

gorulen ozelliklerdendi.

Tablo 12: GTBA Alt Gruplan Arasinda Basagrisi Tetikleyicilerinin
Karsilagtiriimasi

Seyrek - Kronik
Epizodik Sik Epizodik GTBA Total
St 1 46 2 49
es %100 %97,9 %100 %98,0
Mentruasyonla 1 11 1 12
iliskili %100,0 %23,4 %50,0 %24.0
o 0 7 0 7
Mevsimsellligki %0 %14.9 %0 %14,0
Basagrisi Alkol 0 5 0 5
Tetikleyicileri %0 %10,6 %0 %10,0
Aclik 1 42 1 44
¢ %100 %89,4 %50,0 %88,0
0 25 0 25
Koku %0 %53.2 %50,0 %50,0
- 0 32 1 33
Yiksek Ses %0 %68.1 %50,0 %66.0

En sik basagrisi tetikleyicileri stres (%98) ve aglik (%88) olarak

gorulmekteydi.
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Tablo 13: GTBA Alt Gruplarinda Basagrisi Ozelliklerinin Karsilagtiriimasi

E‘T’;Z;Z'i‘k Sik Epizodik 2?;:( Total

Delici-Batici 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%)

Alinda 0(%0) | 19 (%40,4) 0 (%0) 19 (%38,0)

Kant 0 (%0) 7 (%14,9) 0 (%0) 7 (%14,0)
Basagnis1 I~ ctror 1(%100) | 47 %100) 2 (%100) 50(%100)
Ozellikleri

Zonklayici 0 (%0) 1 (%2,1) 0 (%0) 1 (%2,0)

Perikranial Hassasiyet | 1(%100) | 38 (%80,9) | 1 (%50,0) | 40 (%80,0)

Hafif-Orta Siddette 1(%100) | 43 (%915) | 2(%100) | 46 (%92,0)

Hasta alt gruplarinda basadrisinin sikistirici, hafif orta siddette olmasi ve

perikraniyal hassasiyet varliginin eglik etmesi en sik 6zelliklerdendi.

Tablo 14: GTBA Alt Gruplarinda Agri Lokalizasyonun Karsilastiriimasi

Seyrek Sik Kronik
Epizodik Epizodik GTBA Total
Unilateral 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Bilateral 1(%100) | 42 (%89,4) | 2(%100) | 45 (%90,0)
Jeneralize 1 (%100) | 33 (%70,2) 0 (%0) 34 (%68,0)
Lokalizasyonu | Vertekste 0 (%0) 7 (%14,9) 0 (%0) 7 (%14,0)
Frontotemporal bilegkede 1(%100) | 45 (%95,7) | 2 (%100) 48 (%96)
Suboksipital 0 (%0) 29 (%61,7) 0 (%0) 29 (%58,0)
Periokuler 0 (%0) 39 (%83,0) 0 (%0) 39 (%78,0)

Basagrisi alt gruplarinda agri en sik Frontotemporal bileskede (%96),

bilateral (%90) olarak gorulmekteydi.

Tablo 15: GTBA Alt Gruplarinda Basagrisina Eslik Eden Semptomlarin

Karsilastiriimasi
Seyrek Sik Kronik
Epizodik Epizodik GTBA Total
Bulanti 0 (%0) 3 (%6,4) 0 (%0) 3 (%6,0)
Kusma 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Fotofobi 0 (%0) 10 (%21,3) 0 (%0) 10 (%20)
_ Fonofobi 0 (%0) 26 (%55,3) 0 (%0) 26 (%52,0)
gzhkpf:;'l’ar Dizziness 0 (%0) 6 (%12,8) 1 (%50,0) 7 (%14,0)
Vertigo 0 (%0) 3 (%6,4) 0 (%0) 3 (%6,0)
Osmofobi 0 (%0) 17 (%36,2) 0 (%0) 17 (%34,0)
Allodini 0 (%0) 1 (%2.1) 0 (%0) 1(%2,0)
Tinnitus 0 (%0) 4 (%8,5) 0 (%0) 4 (%8,0)
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Basagrisinda eglik eden semptomlar arasinda en sik fonofobi (%52)

gorulmekteydi.

Tablo 16: GTBA Olan Olgularin Atak Tedavisi Kullanimi ve Tedaviye Yanit

Sikliklan
Seyrek Epizodik| Sik Epizodik KronikGTBA
1 23 0
Kullanmiyor
100,0% 48,9% 0%
Tedaviye Yanit| yanit Var 0 24 2
0% 51,1% 100,0%
0 0 0
Yanit Yok 0% 0% 0%
1 47 2
Toplam
2% 94% 4%

GTBA olan 26 olgu (%52) atak tedavisi kullanip tedaviye yanit almaktayken

24 hasta (%48) atak tedavisi kullanmamaktaydi.

Tablo 17: GTBA Olan Olgularin Atak Tedavisinde Kullanmig Oldugu

llaglar
Seyrek Epizodik Sik Epizodik Kronik Total
Yok 1 (%2) 23 (%46) 0 (%0) 24(%48,0)
Parasetamol 0 (%0) 14 (%28) 1 (%2) 15 (%30,0)
Flurbiprofen 0 (%0) 2 (%4) 0 (%0) 2 (%4,0)
Diklofenak 0 (%0) 5 (%10) 1 (%2) 6(%12,0)
Deksketoprofen 0 (%0) 3(%6) 0 (%0) 3(%6,0)

GTBA alt gruplarinda atakta en sik kullanilan ilacin parasetamol(%30)

sonrasinda diklofenak(%12), deksketoprofen(%6) ve flurbiprofen(%4) olarak

siralandigi gorulmektedir.

Calismaya alinan higbir hastada profilaktik tedavi kullanimi s6z konusu

degildi.
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Tablo 18: GTBA Olan Olgularin Miyofasiyal Agrilari Olup Olmamasi ve
GTBA Alt Gruplarindaki Sikliklari

Seyrek Sik Kronik
Epizodik | Epizodik GTBA
Var 0 13 0
. 5 0% 26% 0%
Miyofasyal Agri ] 34 >
Yok 100,0% 68% 4%
Toplam 1 47 2
P 2% 94% 4%

GTBA olan 13 olgunun (%26) myofasiyal agrisi mevcutken 37 olgunun

(%74) myofasiyal agrisi bulunmamaktaydi.

Tablo 19: Myofasiyal Agrinin VAS Uzerine Etkisi

VAS p
Var 5,23 £ 1,09
Miyofasyal Agn 0,028
Yok 4,43 +£0,83

Myofasiyal adrisi olan hasta grubunun olmayanlara gére VAS degerleri

istatistiksel agidan belirgin yukseklik gdstermektedir (p= 0,028).

Tablo 20: Hasta ve Kontrol Grubunun Beck Depresyon Olgegi ve Beck
Anksiyete Olgegi Puan Ortalamalarinin Kargilagtiriimasi

Hasta Kontrol p
Beck Depresyon Olgegi | Ort. £ SS 8,04 £544 3,02 £ 2,66 <0.001
Ort. (Min-Maks.) (0 -24) (0-14) ’
Beck Anksiyete Olgegi | Ort. £ SS 7,56 + 5,28 2,76 + 2,52 <0.001
Ort. (Min-Maks.) (0 -25) (0-12) ’

(Student T testi)

Hasta ve kontrol grubunun depresyon ve anksiyete diizeyleri karsilagtirildi.
Agir depresyon ve anksiyetesi olanlar calismaya dahil edilmedi. Hasta
grubunun BeckDepresyon Olgegi ortalamasi 8,04 + 5,44 saptanirken kontrol
grubunun ortalamasi 3,02 + 2,66 olarak bulundu. istatistiksel acidan hasta
grubunun depresyon Olgegi puanlari kontrol grubuna gore daha yuksek
bulundu (p<0,001). Hasta grubunun Beck Anksiyete Olgegi ortalamasi 7,56 +
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5,28saptanirken kontrol grubunun ortalamasi 2,76 + 2,52 olarak bulundu.
istatistiksel agidan hasta grubunun anksiyete 6lgedi puanlarinin kontrol

grubuna gore daha yuksek oldugu goraldu (p<0,001).

Tablo 21: Myofasiyal Agrisi Olan Olgularin Beck Depresyon ve Anksiyete
Degerlerinin Karsilagtiriimasi

Beck Depresyon Beck Anksiyete
VAR/N:13 13,08 £5,15 12,85+5,19
Miyofasyal Agri YOK/N:37 6,27 + 4,36 5,70 + 3,92
P <0,001 <0,001
(Student T testi)

Myofasiyal agrisi olan hasta grubunun Beck Depresyon ve Anksiyete
anketleri puanlari myofasiyal agrisi olmayan hasta grubuna gore daha yluksek
bulundu(p<0,001).

Tablo 22: Hasta ve Kontrol Grubunun MOCA Test Karsilagtirmasi

Hasta Kontrol p

MOCA Gorsel ve Ort. £SS 4,98 +0,14 5,00+ 0,0 0,320

Mekansal islevier Ort. (Min-Maks.) (4 -5) (5-5)

MOCA Adlandirma Ort. £ SS 3,00+ 0,0 3,00 0,0 1,000
Ort. (Min-Maks.) (3-3) (3-3)

MOCA Dikkat Ort. £ SS 5,56 + 0,83 5,86 + 0,606 0,043
Ort. (Min-Maks.) (3 -6) (3 -6)

MOCA Lisan Ort. £ SS 2,68 + 0,68 2,86 + 0,35 0,239
Ort. (Min-Maks.) (0-3) (2-3)

MOCA Soyut Ort. £ SS 1,92 £ 0,340 2,00+0,0 0,080

Diigiinme Ort. (Min-Maks.) (0-2) (2-2)

MOCA Gecikmeli Ort. £ SS 2,20 £1,30 3,42 £1,05 <0,001

Hatirlama Ort. (Min-Maks.) (0 -5) (2-5)

MOCA Yonelim Ort. £ SS 6,00 £ 0,0 6,00 £ 0,0 1,000
Ort. (Min-Maks.) (6 -6) (6 -6)

MOCA Toplam Ort. £ SS 26,48 + 2,01 28,14 + 1,42 <0,001
Ort. (Min-Maks.) (20 -30) (24 -30)

(Student T testi)

Hasta ve kontrol grubunun MOCA test karsilastiriimasi yapildiginda test alt
parametrelerinden olan dikkat (p=0,043), gecikmeli hatirlama (p<0,001) ve
toplam puanlarda (p<0,001) hasta grubunda kontrol grubuna gdre belirgin
dusUklUk saptandi.

50



Tablo 23: Hasta ve Kontrol Grubunun FAB Puanlarinin Karsilastiriimasi

Hasta Kontrol p
Ort. £ SS 17,86 + 0,606 17,96 £ 0,28
FAB Ort. (Min-Maks.) (14 - 18) (16-18) | %177
(Student T testi)
Gruplara gére FAB puanlari arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
bulunmamaktadir (p=0,177).
Tablo 24: Hasta ve Kontrol Grubunun Stroop Test Siirelerinin
Karsilagtiriimasi
Hasta Kontrol p
Stroop B1 Ort. £ SS 9,89 +1,83 9,70 £ 1,36 0,558
Ort. (Min-Maks.) (6,10-14,20) (6,30-12,80)
Stroop B2 Ort. £ SS 12,33 £ 5,38 10,14 £ 1,73 0,321
Ort. (Min-Maks.) (6,60- 18,40) (6,30-13,80)
Stroop B3 Ort. £ SS 12,04 £2,17 11,30 £ 1,54 0,054
Ort. (Min-Maks.) (7,10 -20,60) (7,90-14,70)
Stroop B4 Ort. £ SS 13,87 + 3,77 12,52 + 1,94 0,028
Ort. (Min-Maks.) (10-35,60) (9,20-17,10)
Stroop B5 Ort. £ SS 19,02 + 4,83 15,92 + 2,36 <0,001
Ort. (Min-Maks.) (11,50-39,20) | (12,40-21,70)
Stroop Toplam Ort. £ SS 67,16 £ 21,26 59,59 +7,93 0,020
Ort. (Min-Maks.) | (41,80-186,70) | (43,10-77,80)
Stroop Farki(B5-B1) | Ort. + SS 9,13+ 4,30 6,22 + 2,06 <0,001
Ort. (Min-Maks.) (4,20—27,50) (2,70—13,0)

(Student T testi)

Gruplara gore stroop testi puanlari karsilastinldiginda hasta grubunun

bélim 4 (p=0,028), bolim 5 (p<0,001), toplam puan (p=0,02) ve stroop farki

(p<0,001) bolimlerinde kontrol grubuna gére daha yuksek sureler(daha kotu

puan ortalamasi) saptanmis olup istatistiksel agidan anlamli sonug elde edildi.
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Tablo 25: Hasta ve Kontrol Grubunun GISD-B Puanlarinin
Karsilagtiriimasi

Hasta Kontrol p
. . Ort. £ SS 7,16 £1,33 8,02 +0,79
Isitsel Sozel (IS ’ ' ' ’ ,001
sitsel Sozel (1S) Ort. (Min-Maks.) (4-9) R
Ort. £ SS 7,86 £1,12 8,38 £0,92
srsel Stizel : , , , 12
Gorsel Sozel (GS) Ort. (Min-Maks.) (5-9) (6-9) 0.0
. Ort. £ SS 7,62 +£1,08 7,92 £0,82
Isitsel Yazili (IY ’ ’ ’ ’ 0,124
sitsel Yazil (IY) Ort. (Min-Maks.) (5-9) (5-9)
Ort. £ SS 8,12+0,77 8,74 0,69
Gérsel Yazili (GY , , , ,
orsel Yazil (GY) Ort. (Min-Maks.) (5-9) (6-9) 0056
. .. Ort. £ SS 14,78 £2,16 | 15,94 + 1,50
Isitsel IS+lY ’ ' ' X 2
sitsel Uyanim (IS+1Y) Ort. (Min-Maks.) (9 -18) 118y | %00
. Ort. £ SS 15,98 +1,58 | 17,10 £ 1,46
Gorsel Uyarim (GS+GY) Ort. (Min-Maks.) (12 -18) (12 -18) <0,001
. Ort. £ SS 14,96 £2,39 | 16,40+ 1,40
5zel Anlatim (IS+ [ 1218 1
Soézel Anlatim (IS+GS) Ort. (Min-Maks.) (6-18) (12 -18) 0,00
. Ort. £ SS 15,72 +1,55 | 16,58 £ 1,37
Yazili Anlatim (IY+GY) Ort. (Min-Maks.) (11-18) (12 -18) <0,001
L. . Ort. £ SS 15,26 £1,74 | 16,68 + 1,22
Duyu i¢i Kaynagim (IS+GY) Ort. (Min-Maks.) (10 -18) (12 -18) <0,001
Duyulararasi Kaynagim Ort. £ SS 15,50 + 1,88 | 16,30 £ 1,52 0.020
(GSH+lY) Ort. (Min-Maks.) (10-18) (12-18) ’
GiSD-B Toplam Ort. +SS 30764340 | 33.06£259 | oo
R . <
(IS+GS+IY+GY) Ort. (Min-Maks.) (21 -36) (24 -36) ’

(Student T testi)

Hasta ve kontrol grubunun GIiSD-B testi puanlari karsilastirildiginda IS
(P<0,001), GS (P=0,012), isitsel uyarim (p=0,002), gorsel uyarim (p<0,001),
s6zel anlatim (p=0,001), yazili anlatim (p<0,001), duyu ic¢i kaynasim
(p<0,001), duyular arasi kaynasim (p=0,020) ve toplam puanlarda (p<0,001)
hasta grubu kontrol grubuna gore daha dustuk puan almis olup istatistiksel

acidan anlamlilik olusmustur.
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Tablo 26: Gruplarin Saat Cizme Testi Sonuglarinin Karsilagtirmasi

Hasta

Kontrol

Saat Cizme Testi

Ort. +SS
Ort. (Min-Maks.)

10+0
(10-10)

10+0
(10-10)

1,00

(Student T testi)

Her iki grup da Saat Cizme Testi tam puan almis olup istatistiksel agidan

anlamli fark saptanmamistir (p=1,000).

Tablo 27: Hasta Grubunda Biligsel Testlerin Birbirleriyle Korelasyonu

MOCA Saat | GYA | Stroop Stroop GiSD-B FAB
Toplam | Cizme Toplam Farki Toplam
r 1 a a | -0,452 | -0,234** | 0278* | 0,523*
MOCA Toplam, | | - ’ 0,001 0,001 0,05 <0,001
Saat Cizme Fr> a 1 a_l a a a a
GYA r a a 1 a a a a
p - - - - -
Stroon Topiam | | 0452 a a 1 0,367* | -0,444* | -0,306*
p Top p| 0,001 - - - 0,004 0,001 0,031
Stroop Farki | | | 0:234" a a | 0,367 1 -0,365* | -0,274
P p | 0,001 - 0,004 - 0,034 0,028
. r | 0278 a a | -0,444* | -0,365" 1 0,122
8i5p-8 p| 005 0,001 0,034 - 0,398
r | 0,523 a a | -0306" | -0,274* | 0,122 1
FAB Toplam | | 001 0,031 0,028 0,398 -

(Pearson testi, r: Pearson korelasyon katsayisi)

MOCA Toplam puanlarinin stroop toplam puani (p=0,01) ve stroop farki
(p=0,01) ile negatif yénde korele oldugu GiSD-B (p=0,05) ve FAB toplam puani
(p<0,001) ile pozitif yonde korele oldugu bulunmustur. Saat gizme testi ve
gunluk yasam aktiviteleri testinden hasta grubunun tam puan almasi nedeniyle
korelasyon hesaplanmamistir. Stroop toplam puani ve stroop farki puanlarinin
birbirleriyle pozitif ydonde korele oldugu (p=0,040) bulunurken MOCA Toplam,
GISD-B toplam ve FAB toplam puanlari ile negatif yénde korelasyonu oldugu
gérilmustir (p<0,05). GiSD-B toplam puanlarinin MOCA Toplam puanlari ile
pozitif yonde koérele (p<0,05) oldugu, stroop toplam ve stroop farki
degerlerinde negatif korelasyon (p<0,05) gériildigi saptanmistir. GISD-B
toplam puani ile FAB toplam puanlari arasinda korelasyon goértulmemistir

(p=0,398).
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Tablo 28: Hasta Grubunda MOCA Dikkat ve MOCA Gecikmeli Hatirlama
Alt Bolimlerinin Stroop Testi ile Korelasyonu

MOCA Dikkat MOCA Gecikmeli Hatirlama

Stroop B1 r -0,210* -0,250"

p 0,036 0,012
Stroop B2 F; 0%1770 8; (())g
Stroop B3 F; g:gi’;‘* %32021**
Stroop B4 rr> -gégg;* -%,3;)1051**
Stroop B5 F; 265,(1)(7);* -%2)%11**
Stroop Toplam rr) g:g?g* %,207065**
Stroop Farki (B5-B1) ;r) 'gb‘fgg;* -(:),,20702;*

(Pearson testi, r: Pearson korelasyon katsayisi)

Dikkat ve bellegi

degerlendiren testlerin  birbiri

ile korelasyonuna

bakildiginda MOCA Dikkat alt parametresinin Stroop B1(r=-0,210*)(p=0,036),
Stroop B3(r=-0,254*)(p=0,011), Stroop B4(r=-0,359**)(p<0,001), Stroop
B5(r=-0,517**)(p<0,001), Stroop Toplam(r=-0,235*)(p=0,018) ve Stroop
Farki(r=-0,486"*)(p=<0,001) alt bolimleriyle negatif yonde korele oldugu
saptandi. MOCA Gecikmeli Hatirlama alt parametresinin Stroop B1(r=-
0,250*)(p=0,012), Stroop  B3(r=-0,322**)(p=0,001), B4(r=-
0,315**)(p=0,001), Stroop B5(r=-0,341**)(p=0,001), Stroop Toplam(r=
0,276**)(p=0,005) ve Stroop Farki(r=-0,272**)(p=0,006) alt bdlumleriyle

negatif yonde korele oldugu saptandi.

Stroop

Tablo 29: Visual Analog Scala (VAS)nin Biligsel Testler ve
Calismamizdaki Diger Testler ile Korelasyonu

Visual Analog Scala(VAS)
MOCA Toplam '; 823?
Stroop Toplam ; 83;2
FAB Toplam r:r> 8:882
GIiSD-B Toplam '; 8219551
Beck Depresyon Toplam ’; 2’04,%%?
Beck Anksiyete Toplam ; 8;1?
Eysenck Norotisizm ’; 06?:02;*

(Pearson testi, r: Pearson korelasyon katsayisi)
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Basagrisi siddetinin biligsel testler Uzerine olan etkisine bakildiginda
istatistiksel agidan anlamli bulguya saptanmadi. Basagrisi siddeti ile Beck
Depresyon (r=0,493) (p<0,001) ve Eysenck norotisizm (r=0,392)(p=0,005)

puanlarinda pozitif ydonde korelasyon oldugu bulundu.

Tablo 30: Hastalarin Hastalik Suresiyle Biligsel Testlerin Korelasyonu

Hastalik Siresi
MOCA Dikkat r -0,329*
p 0,02

MOCA Gecikmeli Hatirlama r -0,343*
p 0,015

MOCA Toplam r -0,486**
p <0,001
Stroop Toplam r 0,077
p 0,596

FAB Toplam r -0,167
p 0,247

GISD-B Toplam r -0,147
p 0,309

(Pearson testi, r: Pearson korelasyon katsayisi)

Hastalik suresiyle biligsel testlerin korelasyonuna bakildiginda Moca Dikkat
(r=-0,329)(p=0,02), MOCA Gecikmeli Hatirlama (r=-0,343)(p=0,015) ve
MOCA Toplam (r=-0,486)(p<0,001) puanlarinin negatif yénde korelasyon
gOsterdigi saptandi. Hastalik slresiyle Stroop Testi alt parametreleri ve toplam
puanlarinin(p=0,596), FAB alt parametreleri ve toplam puanlarinin(p=0,247),
GISD-B formu alt parametreleri ve toplam puanlarinin(p=0,309) korelasyon

gOstermedigi bulundu.

Tablo 31: Eysenck Kisilik Envanteri ile Gruplarin Kisilik Ozelliklerinin
Kargilagtiriimasi

Hasta Kontrol p
Evsenck Nérofisigm | O £S5 2,96 + 2,07 1,20 + 1,37 0.001
<0,
y Ort. (Min-Maks.) (0 -6) (0 -5)
Eysenck Disa Ort. + SS 3,58 2,08 3,08 £ 2,00
enck b _ 0,241
Donukliik Ort. (Min-Maks.) (0 -6) (0 -6)
Ort. + SS 0,00 1,19 0,80 + 1,01
Eysenck Psikotisizm ’ ' ’ ' 0,946
ysenck Psikotis Ort. (Min-Maks.) (0 -5) (0 -4)

(Student T testi)
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Hasta grubunun kontrol grubuna goére ndérotisizm puanlarinin (p<0,001)
daha yuUksek oldugu, digsa donuklik (p=0,241) ve psikotisizm (p=0,946)

acisindan ise anlamli fark bulunmadigi saptandi.

Tablo 32: Gruplarin Lawton ve Brody Giinliik Yagsam Aktiviteleri Testi
Sonuglarinin Karsilagtirmasi

Hasta Kontrol p
Lawton ve Brody Giinliik | Ort. £ SS 230 230 1.00
Yagsam Aktiviteleri Ort. (Min-Maks.) (23 - 23) (23 - 23) ’

(Student T testi)

Her iki grup da Lawton ve Brody Enstrimental GUnlik Yasam Aktiviteleri

tam puan almis olup istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi(p=1,000).

Tablo: 33 Hasta ve Kontrol grubunun SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi

Degerlerinin Karsilastiriimasi

Hasta Kontrol p

Fiziksel Fonskiyon Ort. £ SS 95,90 £ 8,18 100,00 £ 0,0 0,001
Ort. (Min-Maks.) (55 - 100) (100 - 100)

Fiziksel Rol Giigliigii Ort. £ SS 67,50 + 31,64 86,50 + 29,10 0,002
Ort. (Min-Maks.) (0 -100) (25 - 100)

Emosyonel Rol Giigliigii | Ort. + SS 65,33 + 39,81 88,00 + 25,87 0,001
Ort. (Min-Maks.) (0 -100) (33,33 -100)

Enerji/Canhlik/Vitalite Ort. £ SS 54,40 £ 13,19 62,70 £ 9,37 <0,001
Ort. (Min-Maks.) (30 - 80) (45 - 75)

Ruhsal Saghk Ort. £ SS 67,76 £ 15,10 81,52 + 14,74 <0,001
Ort. (Min-Maks.) (36 - 92) (52 - 100)

Sosyal islevsellik Ort. £ SS 69,25+ 12,16 94,00 + 8,83 <0,001
Ort. (Min-Maks.) (37,50 - 100) (62,50 - 100)

Agn Ort. £ SS 64,62 + 14,82 99,60 + 1,97 <0,001
Ort. (Min-Maks.) (35-90) (90 - 100)

Genel Saglik Algisi Ort. £ SS 64,70 £ 14,54 76,30 £ 16,71 <0,001
Ort. (Min-Maks.) (25 - 90) (35-90)

(Student t Testi)

Hasta ve kontrol grubunun yasam Kkalitesi agisindan kargilagtirimasi
yapildiginda hasta grubunun fiziksel fonksiyon (p=0,001), fiziksel rol guglugu
(p=0,002), emosyonel rol gugligu (p=0,001), enerji/canlilik/vitalite (p<0,001),
ruhsal saglik (p<0,001), sosyal islevsellik (p<0,001), agri (p<0,001) ve genel
saglk algisi (p<0,001) alt parametrelerinde kontrol grubuna goére belirgin

dusUklUk saptandi.
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Tablo 34: Myofasiyal Agrisi Olan GTBA Grubununun Kognitif Testlerinin
Kontrol Grubuyla Karsilagtiriimasi

Miyofasyal Agri N Ortalama Std. sapma p

T - = e B
Moca. Gecikmeli Var 13 2,08 1,188

Hatirlama Kontrol 50 3,42 1,052 <0,001
Moca. Topiam Ronia S|t Tasert] 0O
FAB. ol Ronia 50| 79600 Sirna] 0314
Stroop 81 Rorira o ) — 73
Stroop.82 Ronia o T
Stroop.83 onta 50| iraoo] Taasro] 04
Stroop.B4 Ronia 50| iresei|rosas] 00
Stroop.8 onto O 70— 1
Strooptop Ronia S0 | sosora| —7amne] 000
Strooptar onia 50| soerie] 0
stsl sozel Ronia o 72— 7Y B
GorseIstse Fonia O e — ) B
stel Yazi fonta o 77 103
Gorsel vazil onia o 10— B
S1¥ onta 50| iseao] —renser] OO0
Gs.GY onia S| i77000] Taboas] 0"
5.0 Ronta 50| ioao00] ramert] <00
.GY onia 50| ioso0| rarim] 0002
S.GY Rorira O T 0 17
Gs.Iv onia 50| ioao00] Tesses] 00"
SGS.Y.6Y Rorira 50 sso60l—ssaoas] <O

(Mann-Whitney U Testi)
Myofasiyal agrisi olan hasta grubunun kognitif testlerinin kontrol grubuyla

karsilastirnimasi yapildiginda MOCA Dikkat, MOCA Gecikmeli Hatirlama ve
MOCA Toplam puanlarinin kontrol grubuna goére belirgin disuk oldugu
bulundu. FAB Total, Stroop B1 ve Stroop B2 bolumlerinde istatistiksel acidan

anlamli fark saptanmadi. Stroop B3,B4,B5, Toplam ve Stroop farki surelerinde
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kontrol grubuna gére belirgin yiikseklik(daha kétii sonug) bulundu. GiSD-B’nin
tim alt paramatrelerinde myofasiyal agrisi olan grubun kontrol grubuyla
kargilastinldiginda belirign dusuk puan aldigi saptandi.

Tablo 35: Myofasiyal Agrisi Olmayan GTBA Grubununun Kognitif
Testlerinin Kontrol Grubuyla Karsilastiriimasi

Miyofasyal Agri N Ortalama Std. sapma P
MOCA Dikkat Yok 37 5,59 ,865 0.96
Kontrol 50 5,86 ,606 ’
Moca. Gecikmeli Yok 37 2,24 1,362 <0.001
Hatirlama Kontrol 50 3,42 1,052 ’
Moca Toplam Yok 37 26,7027 2,03940 <0.001
Kontrol 50 28,1400 1,42871 ’
FAB.Total Yok 37 17,8378 ,68773 0.260
Kontrol 50 17,9600 ,28284 ’
Stroop.B1 Yok 37 9,6784 1,77453 0951
Kontrol 50 9,7000 1,36172 ’
Stroop.B2 Yok 37 9,9459 1,94602 0632
Kontrol 50 10,1400 1,73346 ’
Stroop.B3 Yok 37 11,9054 2,26224 0172
Kontrol 50 11,3080 1,54970 ’
Stroop.B4 Yok 37 13,7162 4,12906 0111
Kontrol 50 12,5254 1,94643 ’
Stroop.B5 Yok 37 18,5703 5,11218 0.002
Kontrol 50 15,9240 2,36950 ’
Stroop Toplam Yok 37 63,8162 13,07913 0088
Kontrol 50 59,5974 7,93206 ’
Stroop Farki Yok 37 8,8919 4,61720 0.002
Kontrol 50 6,2240 2,06779 ’
isitsel Sozel Yok 37 7,2703 1,34678 0.002
Kontrol 50 8,0200 ,79514 ’
Gorsel Isitsel Yok 37 8,1081 1,04838 0203
Kontrol 50 8,3800 ,92339 ’
isitsel Yazili Yok 37 7.,8378 ,98639 0.675
Kontrol 50 7,9200 ,82906 ’
Gorsel Yazili Yok 37 8,1892 ,61634 <0.001
Kontrol 50 8,7400 ,69429 ’
Is.ly Yok 37 15,1081 2,05188 0.032
Kontrol 50 15,9400 1,50387 ’
Gs.Gy Yok 37 16,2973 1,37163 0.010
Kontrol 50 17,1000 1,46036 ’
Is.Gs Yok 37 15,3784 2,11281 0.008
Kontrol 50 16,4000 1,39971 ’
ly.Gy Yok 37 16,0000 1,26930 0.045
Kontrol 50 16,5800 1,37158 ’
Is.Gy Yok 37 15,4324 1,67565 <0.001
Kontrol 50 16,6800 1,21957 ’
Gs.ly Yok 37 15,9730 1,64125 0.347
Kontrol 50 16,3000 1,52864 ’
Is.Gs.ly.Gy Yok 37 31,4054 3,06829 0.010
Kontrol 50 33,0600 2,59048 ’
(Student T testi)

Myofasiyal agrisi olmayan hasta grubunun kognitif testlerinin kontrol
grubuyla karsilastiriilmasi yapildiginda MOCA Gecikmeli Hatirlama ve MOCA

Toplam puanlarinin kontrol grubuna gére belirgin distk oldugu bulundu. FAB
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Total, Stroop B1, B2, B3, B4 ve toplam istatistiksel agidan anlamli fark
saptanmadi. Stroop B5 ve Stroop farki bélimlerinde myofasiyal agrisi olmayan
hasta grubunun kontrol grubuna gore daha koétu surelerde testi tamamladigi
bulundu. GISD-B’nin gérsel isitsel, isitsel yazili ve duyular arasi kaynasim
bdélimlerinde myofasiyal agrisi olmayan hasta grubunun daha kétlu puanlar
aldigi bulundu.

Tablo 36: Myofasiyal Agrisi Olan ve Olmayan GTBA Grubunun Biligsel
Testlerinin Karsilastiriimasi

Miyofasiyal Agri N Ortalama p

Moca.Dikkat Var 13 5,46 0,328
Yok 37 5,59

Moca.Gecikme Var 13 2,08 0,750
Yok 37 2,24

Moca.Toplam Var 13 25,6154 0,077
Yok 37 26,6757

FAB.Total Var 13 17,9231 0,944
Yok 37 17,8378

Stroop.B1 Var 13 10,4923 0,153
Yok 37 9,6784

Stroop.B2 Var 13 19,1385 0,082
Yok 37 9,9459

Stroop.B3 Var 13 12,7615 0,346
Yok 37 12,2838

Stroop.B4 Var 13 14,3077 0,207
Yok 37 13,7162

Stroop.B5 Var 13 20,3154 0,071
Yok 37 18,5703

Strooptop Var 13 77,0154 0,109
Yok 37 64,1946

isitsel Sozel Var 13 6,8462 0,249
Yok 37 7,2703

Gorsel Isitsel Var 13 7,1538 0,005
Yok 37 8,1081

isitsel Yazili Var 13 7,0000 0,021
Yok 37 7,8378

Gorsel Yazih Var 13 7,3846 0,138
Yok 37 8,0270

Is.ly Var 13 13,8462 0,072
Yok 37 15,1081

Gs.Gy Var 13 14,5385 0,010
Yok 37 16,1351

Is.Gs Var 13 14,0000 0,044
Yok 37 15,3784

ly.Gy Var 13 14,3846 0,028
Yok 37 15,8649

Is.Gy Var 13 14,2308 0,105
Yok 37 15,2703

Gs.ly Var 13 14,1538 0,003
Yok 37 15,9730

Is.Gs.ly.Gy Var 13 28,3846 0,018
yok 37 31,2432

(Mann-Whitney U Testi)
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Myofasiyal agrisi olan hastalarin MOCA lisan alt bélumunde (p=0,013),
gorsel isitsel sayi dizileri testinin gorsel isitsel (p=0,005), isitselyazih
(p=0.021), gorsel sozel-gorsel yazili (p=0,010), isitsel s6zel-gorsel sozel
(p=0,044), isitsel yazih- gorsel yazili (p=0,028), gorsel sozel-igitsel yazili
(p=0,003) ve toplam puaninda (p=0,018) anlamli olarak dusuklik bulundu.

Tablo 37: Depresyon Belirtileri Olmayan Hasta Grubunun Kognitif
Testlerinin Kontrol Grubuyla Karsilastirilmasi

60

Depresyon N Ortalam Std. Sapma P
grup a

Moca.Dikkat Depresyon Yok 35 5,54 ,886 0,053
Kontrol 50 5,86 ,606

Moca.Gecikme Depresyon Yok 35 2,06 1,327 <0,001

li Hatirlama Kontrol 50 3,42 1,052

Moca.Toplam Depresyon Yok 35 26,5714 1,77044 <0,001
Kontrol 50 28,1400 1,42871

FAB.Total Depresyon Yok 35 17,9143 ,28403 0,467
Kontrol 50 17,9600 ,28284

Stroop.B1 Depresyon Yok 35 9,8343 1,63346 0,691
Kontrol 50 9,7000 1,36172

Stroop.B2 Depresyon Yok 35 10,0514 1,82859 0,823
Kontrol 50 10,1400 1,73346

Stroop.B3 Depresyon Yok 35 11,6343 1,64852 0,361
Kontrol 50 11,3080 1,54970

Stroop.B4 Depresyon Yok 35 13,2343 2,01041 0,109
Kontrol 50 12,5254 1,94643

Stroop.B5 Depresyon Yok 35 18,1400 3,77415 0,003
Kontrol 50 15,9240 2,36950

Stroop Toplam Depresyon Yok 35 62,8943 9,13506 0,089
Kontrol 50 59,5974 7,93206

Stroop Farki Depresyon Yok 35 8,3057 3,33951 0,001
Kontrol 50 6,2240 2,06779

isitsel Sézel Depresyon Yok 35 7,5429 1,17180 0,028
Kontrol 50 8,0200 ,79514

Gorsel Isitsel Depresyon Yok 35 8,2000 ,96406 0,392
Kontrol 50 8,3800 ,92339

isitsel Yazili Depresyon Yok 35 7,9714 ,95442 0,792
Kontrol 50 7,9200 ,82906

Gorsel Yazih Depresyon Yok 35 8,2286 ,64561 0,001
Kontrol 50 8,7400 ,69429

Is.ly Depresyon Yok 35 15,5143 1,82098 0,243
Kontrol 50 15,9400 1,50387

Gs.Gy Depresyon Yok 35 16,4286 1,33473 0,031
Kontrol 50 17,1000 1,46036

Is.Gs Depresyon Yok 35 15,7429 1,89958 0,070
Kontrol 50 16,4000 1,39971

ly.Gy Depresyon Yok 35 16,1714 1,27154 0,162
Kontrol 50 16,5800 1,37158

Is.Gy Depresyon Yok 35 15,7429 1,55947 0,004
Kontrol 50 16,6800 1,21957

Gs.ly Depresyon Yok 35 16,2000 1,54919 0,769
Kontrol 50 16,3000 1,52864

Is.Gs.ly.Gy Depresyon Yok 35 31,9429 2,85887 0,070
Kontrol 50 33,0600 2,59048

(Student T testi)




Depresyon belirtileri olmayan hasta grubunun kognitif testlerinin kontrol
grubuyla karsilastiriilmasi yapildiginda MOCA Gecikmeli Hatirlama ve MOCA
Toplam puanlarinin kontrol grubuna gore belirgin disuk oldugu bulundu. FAB
Total, Stroop B1, B2, B3, B4 ve toplam istatistiksel agidan anlamli fark
saptanmadi. Stroop B5 ve Stroop farki boélimlerinde depresyon belirtisi
olmayan hasta grubunun kontrol grubuna gore daha kotu surelerde testi
tamamladigi bulundu. GiSD-B’nin isitsel s6zel, gorsel yazili, gbrsel uyarim ve
duyu i¢i kaynasim alt bolumlerinde depresyon belirtisi olmayan hasta

grubunun kontrol grubuna gore belirgin olarak dusuk puan aldigi saptandi.

Tablo 38: Depresyon Belirtileri Olan Hasta Grubunun Kognitif Testlerinin
Kontrol Grubuyla Karsilastiriimasi

gtrelr:rr)esyon N Mean Std. sapma P

Moca.Dikkat Depresyon Var 15 5,60 737 0,031
Kontrol 50 5,86 ,606

Moca.Gecikme Depresyon Var 15 2,53 1,246 0,013

li Hatirlama Kontrol 50 3,42 1,052

Moca.Toplam Depresyon Var 15 26,2667 2,54858 0,005
Kontrol 50 28,1400 1,42871

FAB.Total Depresyon Var 15 17,7333 1,03280 0,349
Kontrol 50 17,9600 ,28284

Stroop.B1 Depresyon Var 15 10,0200 2,30596 0,436
Kontrol 50 9,7000 1,36172

Stroop.B2 Depresyon Var 15 17,6667 27,87789 0,358
Kontrol 50 10,1400 1,73346

Stroop.B3 Depresyon Var 15 13,0133 2,93254 0,032
Kontrol 50 11,3080 1,54970

Stroop.B4 Depresyon Var 15 15,3533 6,05532 0,026
Kontrol 50 12,5254 1,94643

Stroop.B5 Depresyon Var 15 21,0867 6,39407 <0,001
Kontrol 50 15,9240 2,36950

Stroop Toplam Depresyon Var 15 77,1400 35,04297 0,018
Kontrol 50 59,5974 7,93206

Stroop Farki Depresyon Var 15 11,0667 5,65176 <0,001
Kontrol 50 6,2240 2,06779

isitsel Sozel Depresyon Var 15 6,2667 1,27988 <0,001
Kontrol 50 8,0200 ,79514

Gorsel Isitsel Depresyon Var 15 7,0667 1,09978 <0,001
Kontrol 50 8,3800 ,92339

isitsel Yazili Depresyon Var 15 6,8000 ,94112 <0,001
Kontrol 50 7,9200 ,82906

Gorsel Yazih Depresyon Var 15 7,8667 ,99043 <0,001
Kontrol 50 8,7400 ,69429

Is.ly Depresyon Var 15 13,0667 1,98086 <0,001
Kontrol 50 15,9400 1,50387

Gs.Gy Depresyon Var 15 14,9333 1,66762 <0,001
Kontrol 50 17,1000 1,46036

Is.Gs Depresyon Var 15 13,3333 1,91485 <0,001
Kontrol 50 16,4000 1,39971
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Tablo 38: (Devami)

gfﬁ;;esyon N Mean Std. sapma P

ly.Gy Depresyon Var 15 14,6667 1,67616 <0,001
Kontrol 50 16,5800 1,37158

Is.Gy Depresyon Var 15 14,1333 1,68466 <0,001
Kontrol 50 16,6800 1,21957

Gs.ly Depresyon Var 15 13,8667 1,59762 <0,001
Kontrol 50 16,3000 1,52864

Is.Gs.ly.Gy Depresyon Var 15 28,0000 3,02372 <0,001
Kontrol 50 33,0600 2,59048

(Mann-Whitney U Testi)

Depresyon belirtileri olan hasta grubunun kognitif testlerinin kontrol
grubuyla karsilastirimasi yapildiginda MOCA Dikkat, MOCA Gecikmeli
Hatirlama ve MOCA Toplam puanlarinin kontrol grubuna gére belirgin distk
oldugu bulundu. FAB Total, Stroop B1 ve B2 istatistiksel agidan anlamli fark
saptanmadi. Stroop B3, B4, B5, Toplam ve Stroop Farki bdlimlerinde
depresyon belirtileri olan hasta grubunun kontrol grubuna gore daha kotu
sonuglar elde ettigi bulundu. GISD-B’nin tim alt parametrelerinde depresyon
belirtileri olan hasta grubunun kontrol grubuna gére puanlarinin daha dusuk
oldugu saptandi.

Tablo 39: Depresyonu Olan ve Olmayan GTBA Gruplarinin Bilissel
Testlerinin Kargilastiriimasi

Depresyon grup N Ortalama Std. Sapma p
il Ty r— -5 fas | 0%
Moca.Gecikmeli Depresyon Var 15 2,53 1,246 0257
Hatirlama Depresyon Yok 35 2,06 1,327 ’
osaTopan | Deposonr 18 foduer | B o
Fasion Do lat 1 s 100 | g
Swoper | DoosonVs 18 100200 | B0s |
Swopez | Soomimla 15 s | a7 | o
Swopis | Dot lar 15 To0iss | zswt |
e 7 S —— - — 7
SroopBS oYk 35 g0 azrais 0%
S T T C S — . B
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Tablo 39: (Devami)

Depresyon grup N Ortalama Std. Sapma o]
Swooptare Dl 16 ke ST oo
CECRE U BEEE IR ANNT N
GaorleeCoesonVar 15 70 1098 | g0
atvann | Sovesonar 16 samn stz oo
Gasovazn | CovesonVar s o owis oz
I
G8.0Y S —1 m—r o
508 SN e ——— ma— - Wi
vor Dl s o oo
5.6Y T e — m— s
cow Sl Tos 1S g
sosior Dt Ve i o0 | Sz oo

(Mann-Whitney U Testi)

Depresyonu olan ve olmayan GTBA gruplarinin biligsel testlerinin
karsilastiriimasi yapildiginda MOCA dikkat, gecikmeli hatirlama, toplam skor,
FAB toplam skor ve Stroop Testleri alt parametrelerinde istatistiksel agidan
anlamli fark bulunamadi. GISD-B testinin gorsel-yazili alt bdlimu harig diger
tim alt bolimlerinde depresyonu olan GTBA grubu depresyonu olmayan

gruba gore daha dusuk puan aldi.

Tablo 40: Anksiyete Belirtileri Olmayan Hasta Grubunun Kognitif
Testlerinin Kontrol Grubuyla Karsilastiriimasi

Anksiyete grup N Ortalama Std. sapma P
. Anksiyete Yok 29 5,55 ,910

Moca.Dikkat Kontrol 50 5.86 606 0,024

Moca.Gecikmeli Anksiyete Yok 29 2,10 1,423 <0.001

Hatirlama Kontrol 50 3,42 1,052 i
Anksiyete Yok 29 26,6897 1,87280

Moca. Toplam Kontrol 50 28,1400 1,42871 0,001
Anksiyete Yok 29 17,8966 ,30993

FAB.Total Kontrol 50 17.9600 28284 0.114
Anksiyete Yok 29 9,7517 1,76547

Stroop.B1 Kontrol 50 9.7000 136172 0,891
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Tablo 40: (Devami)

Anksiyete grup N Ortalama Std. sapma P
i e L
e e et
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D i1 ST
vy fSEBYO |29 sou 5958 oo
o vout_ ADSUBYO B S S%EL oo
Is.ly Anksiyete Yok 29 15,6207 1,91635 0,312

Kontrol 50 15,9400 1,50387
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(Mann-Whitney U Testi)

Anksiyete belirtileri olmayan hasta grubunun kognitif testlerinin kontrol
grubuyla karsilastirlmasi yapildiginda MOCA Dikkat, MOCA Gecikmeli
Hatirlama ve MOCA Toplam puanlarinin kontrol grubuna gére belirgin distk
oldugu bulundu. FAB Total, Stroop B1, B2, B3, B4 ve toplam istatistiksel
agidan anlamh fark saptanmadi. Stroop B5 ve Stroop farki boélimlerinde
anksiyete belirtisi olmayan hasta grubunun kontrol grubuna gére daha kétu
siurelerde testi tamamladigi bulundu. GISD-B’nin goérsel yazili, gérsel uyarim
ve duyu i¢i kaynasim alt bolumlerinde anksiyete belirtisi olmayan hasta
grubunun kontrol grubuna gore belirgin olarak duguk puan aldigi saptandi.
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Tablo 41: Anksiyete Belirtileri Olan Hasta Grubunun Kognitif Testlerinin
Kontrol Grubuyla Karsilagtiriimasi

Anksiyete Std.
Grup Y N Ortalama Deviation P
. Anksiyete Var 21 5,57 , 746 0,013
Moca. Dikkat Kontrol 50 5,86 606
Moca.Gecikmeli Anksiyete Var 21 2,33 1,155 0,001
Hatirlama Kontrol 50 3,42 1,052
Moca. Toplam Anksiyete Var 21 26,1905 2,20497 <0,001
Kontrol 50 28,1400 1,42871
Anksiyete Var 21 17,8095 ,87287 0,510
FAB.Total Kontrol 50 17.9600 28284
Stroop.B1 Anksiyete Var 21 10,0810 1,96128 0,212
) Kontrol 50 9,7000 1,36172
Stroop.B2 Anksiyete Var 21 15,6667 23,54932 0,217
) Kontrol 50 10,1400 1,73346
Stroop.B3 Anksiyete Var 21 12,6381 2,56505 0,032
) Kontrol 50 11,3080 1,54970
Stroop.B4 Anksiyete Var 21 15,0238 5,31817 0,015
) Kontrol 50 12,5254 1,94643
Stroop.B5 Anksiyete Var 21 20,3095 5,66735 <0,001
) Kontrol 50 15,9240 2,36950
Stroop Toplam Anksiyete Var 21 73,7190 30,07276 0,007
Kontrol 50 59,5974 7,93206
Stroop Farki Anksiyete Var 21 10,2286 5,04333 <0,001
Kontrol 50 6,2240 2,06779
Isitsel Sozel Anksiyete Var 21 6,6190 1,28360 <0,001
Kontrol 50 8,0200 , 79514
Gérsel Isitsel Anksiyete Var 21 7,3333 1,19722 <0,001
Kontrol 50 8,3800 ,92339
isitsel Yazil Anksiyete Var 21 7,0000 ,89443 <0,001
Kontrol 50 7,9200 ,82906
Gérsel Yazili Anksiyete Var 21 7,8571 ,85356 <0,001
Kontrol 50 8,7400 ,69429
IS.IY Anksiyete Var 21 13,6190 1,98686 <0,001
) Kontrol 50 15,9400 1,50387
GS.GY Anksiyete Var 21 15,1905 1,66190 <0,001
) Kontrol 50 17,1000 1,46036
1S.GS Anksiyete Var 21 13,9524 2,08509 <0,001
) Kontrol 50 16,4000 1,39971
Y. GY Anksiyete Var 21 14,8571 1,45896 <0,001
) Kontrol 50 16,5800 1,37158
IS.GY Anksiyete Var 21 14,4762 1,56905 <0,001
) Kontrol 50 16,6800 1,21957
GSIY Anksiyete Var 21 14,3333 1,68325 <0,001
) Kontrol 50 16,3000 1,52864
Anksiyete Var 21 28,8095 3,04334 <0,001
IS.GS.IY.GY Kontrol 50 33,0600 259048

(Mann-Whitney U Testi)

Anksiyete belirtileri olmayan hasta grubunun kognitif testlerinin kontrol
grubuyla karsilastirlmasi yapildiginda MOCA Dikkat, MOCA Gecikmeli
Hatirlama ve MOCA Toplam puanlarinin kontrol grubuna gére belirgin distk
oldugu bulundu. FAB Total, Stroop B1 ve B2 istatistiksel agidan anlamli fark
saptanmadi. Stroop B3, B4, B5, Toplam ve Stroop Farki bdlimlerinde
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anksiyete belirtileri olan hasta grubunun kontrol grubuna gore daha kotu
sonuglar elde ettigi bulundu. GISD-B’nin tiim alt parametrelerinde anksiyete
belirtileri olan hasta grubunun kontrol grubuna goére puanlarinin daha dusuk

oldugu saptandi.

Tablo: 42 Anksiyetesi Olan ve Olmayan GTBA Gruplarinin Bilissel
Testlerinin Karsilastiriimasi

Anksiyete Grup N Ortalama Std. Sapma o]
T o 1 e N
Moca.Gecikmeli | Anksiyete Var 21 2,33 1,155 0.544
Hatirlama Anksiyete Yok 29 2,10 1,423 ’
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T s e R . B 721 R
SroopB  [ieveevac | o | o7si7| iresr] 04
R . m—— 1 Y
SroopB3 [ cheieve | ps | iresor —rr7mss| 0%
I s | B 1 T R
T e -
svoopTopun_[psistoVar |51 1o S00R0]
swoopran_[onisieteVer |21 | tooml sousel
D ) 1 Y7
I e ) oy 1 [T
stsol ezl |k civeievok |25 .0690 o7y 00"
Cosel vzl o 5| 53103 seor] 008
sIY Ankcheievok |55 Tsesnr| Totes] O
Gs Gy Anieyeieva |55 Temsir | iorore] 0008
R e e aa— T
R e m  —— T
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o e o | onesl el o,
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(Mann-Whitney U Testi)
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Anksiyetesi olan ve olmayan GTBA gruplarinin biligsel testlerinin
kargilastiriimasi yapildiginda MOCA dikkat, gecikmeli hatirlama, toplam skor,
FAB toplam skor ve Stroop Testleri alt parametrelerinde istatistiksel agidan
anlamli fark bulunmadi. GISD-B testinin tim alt parametrelerinde ankisiyetesi

olan grubun daha dusuk puanlar almis oldugu bulundu.
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V. TARTISMA

GTBA’da agrinin karakteri hafif ve orta siddette, zonklayici olmayan,
temporal, frontal, oksipital bélgelerde ya da jeneralize olabilen sikigtirici ve
basing hissi seklindedir. GTBA genellikle gunlik fiziksel aktivitelerden
etkilenmez. Agriya bulanti ve/veya kusma eslik etmez. Basagrisi esnasinda
fotofobi veya fonofobiden biri eglik edebilir [1].

Bu calismada, GTBA'nin kognisyon Uzerine olasi etkilerinin arastiriimasi
amaciyla 50 GTBA tanisi alan hasta ve yas, cinsiyet, 6grenim durumu benzer
sekilde olan primer veya sekonder basadrisi tanisi olmayan 50 kontrol
grubunun testler ve anketlerle degerlendiriimesi yapilmistir.

Calismamizda 1'i seyrek epizodik, 47’si sik epizodik ve 2’si kronik GTBA’lI
toplam 50 hasta (25 erkek, 25 kadin) poliklinik bagvurusu sonrasinda interiktal
(agrisiz) dénemde kognitif testler ve anketlerle degerlendirilmigtir. Hastalarin
degerlendirme esnasinda basagrisi karakteristikleri detaylica sorgulanarak
basagrisi dosyasi doldurulmustur. Seyrek Epizodik GTBA alt grubunun
calismamizda az sayida olmasinin baslica nedeni bu gruptaki hastalarin
basagrilarini  basit analjezik ve NSAID ile ydnetebilmesinden
kaynaklanmaktadir. Calismamizi yaparken COViD-19 pandemisinin meydana
gelmesinin de alt grup sayilarinin dagihmini etkiledigi dustintlmektedir.

Demografik verilere bakildiginda hastalarimizin poliklinige basvuru yasi ve
GTBA baslangi¢ yasi sorgulanmigtir. Poliklinige basvuru yasi ortalamasi 30,7
+ 8,7 olarak degerlendirilmistir. Gruplar arasinda bakildiginda ise seyrek
epizodik GTBA grubunda poliklinige basvuru yasi 30 + 0,0 sik epizodik GTBA
grubunda 30,8 £ 8.9, kronik GTBA grubunda 28 £ 1.4 ve kontrol grubunda ise



31,0 + 4.6 olarak degerlendirilmistir. Gruplar arasinda poliklinige basvuru yasi
acisindan istatistiksel agidan fark saptanmamistir (p>0,05).

GTBA baslangi¢ yaslar ise gruplarin total degerlendirmesinde ortalama
23,0 £ 5,57, seyrek epizodikGTBA'da 25,0 + 0, sik epizodik GTBA’da 23,0
5,6 ve kronik GTBA'da ise 23,0 £ 5,6 olarak bulunmustur. Gruplar arasinda
GTBA baslangi¢c yasi acgisindan istatistiksel acgidan fark saptanmamistir
(p>0,05). Calismamizda bodylece hem poliklinik basvuru yaslari hem de
hastalik baslangi¢ yaslar degerlendirilmigtir.

GTBA’nin baslangi¢c zamani (yil) ile GTBA sikligi (gln/ay sayisi) arasinda
iligkiye de bakiimigtir. Ancak aralarinda istatistiksel agidan anlaml bir iligkiye
rastlanmamistir(p=0,493).

GTBA olan galismaya dahil edilen hastalarin VAS degerlerine bakilmistir.
Tdm hasta grubunun VAS ortalamasi 4,64 + 0,96 olarak bulunurken, seyrek
epizodik GTBA grubunun 4,00 % 0,0, sik epizodik GTBA grubunun 4,70 + 0,95
ve kronik GTBA grubunun 3,50 + 0,70 olarak bulunmustur. Gruplar arasinda
agr siddeti acgisindan anlaml fark saptanmamistir(p>0,05).

GTBA’nin hastalik stresiyle VAS arasindaki iliskiye ve korelasyona bakildi.
Basagrisi siddetiyle basagrisi baglangicindan itibaren gegen sure arasinda
istatistiksel agidan anlamli iliski bulunmamaktadir(p=0,940)(r=0,011).

GTBA’nin sosyoekonomik dizey ve egitim durumuyla iligkili oldugunu
gOsteren calismalar mevcuttur. Kronik GTBA’'nin dusik sosyoekonomik
dizeyle, epizodik tip GTBA'nin ise daha ylksek sosyoekonomik diizeyle iliskili
oldugu belirtiimis. Bazi ¢alismalarda ise sosyoekonomik duzeyle agri sikhgi
arasinda herhangi bir iliski olmadigi belirtilmistir [27, 15].

Hastalarimizin ~ egitim  durumlarnt  sorgulandiginda ilkdgretim(%6),
ortadgretim (%14) ve yuksekdogretim (%80) mezunu bulunmaktadir. Kontrol
grubunun ise ilkdgretim (%4), ortadgretim (%6) ve yuksekdgretim (%90)
mezunu bulunmaktadir. Egitim durumu gruplar arasinda kargilastirildiginda
istatistiksel agidan anlamh fark goérulmemistir (p=0,351). Hasta ve kontrol
grubu arasinda egitim ogretim dizeyi farkhliklarinin olmamasi nedeniyle

kognitif testlerin degerlendiriimesi de daha saglikli olmustur.
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Basagrisi siddetini ve sikligini etkileyen diger bir parametre VKi dir. VKi'nin
primer basagrilarinda agrinin sikhigi ve siddetiyle iligkisini arastiran kisith
sayida calisma bulunmaktadir. Bu calismalar genelde migren ve VKinin
arasinda iliski olup olmadigi Uzerinde durulmustur. Bazi ¢alismalarda migrenli
hastalarda VKi arttikca agri sikligi ve siddetinde belirgin artis oldugu
gosterilirken bazi c¢aligmalarda ise anlamli iligki bulunamamistir. Bizim
calismamizda da VKI'nin agri sikligi ve siddeti ile anlamli iligkisi bulunmadigi
saptanmistir.2019 yilinda Huang ve ark.’nin Cin’de yapmis oldugu hastane
koékenli calismada GTBA'lI hastalarda agr siddeti ve agri sikhigi ile VKI
arasinda anlamli iligki bulunmadigi belirtilmistir [153, 154, 155, 156, 157, 158,
159, 160].

Calismamizda; VKi'ne bakildiginda hastalarin %58'i normal, %38’i fazla
kilolu, %4’0 ise obez grubundadir. GTBA ve kontrol grubu ile yapilan
karsilagtirmada VKI agisindan anlamli iliski bulunmamistir. Seyrek epizodik,
sik epizodik ve kronik GTBA ile VKI arasinda da anlamli fark saptanmamistir
(p=0,448). VKi ile agr sikligi(p=0,051) ve VAS(p=0,155) arasinda yapilan
kargilatirmada anlamh fark saptanmamistir.

Ahgkanliklar acisindan degerlendirildiginde sigara ve alkol kullanimi ve
kullanim miktarlari sorgulandiginda hasta ve kontrol grubu arasinda farklilik
olmadigi goraldu.

Ayni zamanda hastalarimizin  6zgecmis ve soygec¢migleri de
degerlendirilmistir. Ozgegmisinde higbir hastaligin olmadii grup grup en siktir.
Bunun vyaninda 0&zge¢misinde hipertansiyon tanisi olanlar (%8) ise
2.sikliktadir. Soygec¢mis ozellikleri sorgulandiginda ise hasta ve kontrol
grubunda en sik HT oldugu gézlenmistir(%14).Her ne kadar hipertansiyona
bagli basadrilarinin fazla oldugu bilinse de hastalamizin timi ilag kontrolu
altinda olup vital bulgulari normal sinirlarda idi.

Calismamizda basadrisinin gun igindeki seyri, (aglikla belirginlesen,
sabahlari daha ¢ok olan, aksamlari belirginlesen, gun iginde ayni, egzersizle
artan, gllmekle artan, o6ksurlkle artan, 1kinmayla artan), basagrisinin
lokalizasyonu (unilateral, bilateral, jeneralize, vertekste, frontotemporal

bileskede, suboksipital, periokuler), basagrisi tetikleyicileri ,(emosyonel stres,
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fiziksel aktivite, menstrielsiklusla iliskisi, mevsimsel iliskisi, alkol, aclik,
pozisyon degisikligi, koku), basagrisinin 6zellikleri, (delici-batici, alinda, kint,
sikigtirici, zonklayici, simsek cakar tarzda, ani baslangi¢) basagrisina eglik
eden semptomlari, (bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi, dizziness, uyku
dizensizligi, vertigo, osmofobi, allodini), aura varligi/varsa 6zellikleri (gorsel,
motor, gastrointestinal) degerlendirildi. En sik 6zellik; basadrisinin aksamlari
(%84) ve aclikla daha belirgin (%88) hale gelmesi ile uyumlu bulundu.
Basagrisi tetikleyicileri sorgulandiginda ise en sik nedenin stres (%98) ve
yorgunluk/uykusuzluk (%88) olmasi dikkati c¢cekmektedir. Tim gruplar
icerisinde basagrisinin en sik 6zelligi sikistirici tarzda (%90) olmasi, en sik
lokalizasyon ise bilateral (%90) ve frontotemporal bileskede (%96) olmasiydi.

Calismaya alinan tUm hastalarimizin nérolojik muayeneleri, gozdibi bakilar
normal sinirlarda idi. Ayni zamanda yapilan gorintileme incelemeleri (Kranial
MRG, Kranial MRG Angio) patoloji mevcut degildi. Patoloji saptanan hastalar
kriterlerimize uygun olmadigindan ¢alismaya alinmamistir.

Anemnez, norolojik muayene, goruntileme yontemleri, kullanilan testler ve
basadrisi gunlugu egliginde yapilan degerlendirmeler sonrasinda tedavi plani
yapilmaktadir. Bu nedenle GTBA’nI tanimak, eslik eden komorbiditelere gore
uygun atak ve koruyucu tedavisini belirlemek; GTBA’nin yarattigi 6zurlGlagu
en aza indirmek i¢in olduk¢a dnemlidir.

Calismamiza ilk degerlendirme esnasinda profilaksi tedavisi alanlar dahil
edilmemigtir. Atak tedavisi alanlar ise GTBA grubunun %58 (29 kisi)'ini
olusturmaktaydi. Parasetamol %30, diklofenak %16, deksketoprofen %8,
flurbiprofen %4 oraninda kullaniimaktaydi. Atak tedavisi kullanan tim hastalar
tedaviden fayda gormekteydi. Hasta grubunun %42’si atak tedavisi
almamaktaydi.

Miyofasiyal agri sendromu (MAS), boélgesel bir veya birkag kas grubunda
saptanan tetik noktalar ve bu noktalarin palpasyonu ileortaya ¢ikan yansiyan
agri tablosu ile karakterize yumusak doku romatizmasi (eklem digi romatizma)
veya bolgesel agr sendromudur. Hastalar ¢ogunlukla surekli derin yerlesimli
ve kasilma tarzinda agridan yakinirlar. MAS kas-iskelet sistemi agrilarinin en

sik nedeni olup, toplumdaki prevalansi %12- 55 olarak bildiriimektedir [161,
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162]. GTBA'nin periferik mekanizmasiyla MAS’nun benzerlik gosterdigi ve
GTBA ile MAS birlikteliginin toplumda az gorilmedigi ¢calismalarla bildirilmigtir
[163]. Calismamiza dahil olan 50 GTBA hastasinin %26’sinda boyun
bdlgesinde myofasiyal agri sikayeti mevcutken %74’ande myofasiyal agri
yoktu.

Myofasiyal agrisi olan grubun VAS ortalamasi 5,23 + 1,09 iken, diger
grubun VAS ortalamasi 4,43 £ 0,83 olarak bulunmustur. Myofasiyal agrisi olan
grubun VAS degerleri myofasiyal agrisi olmayan gruba goére belirgin ylksek
bulunmustur(p=0,028).

Basagrisini etkileyen en dnemli parametrelerden bir digeri ise psikopatoloji
yani depresyon ve anksiyete komorbiditesinin olup olmamasidir. Depresyon
ve anksiyete hem anlik hem de uzun sureli bellegi ve dikkat fonksiyonunu
etkilemesi sebebi ile dncelikle depresyon degerlendiriimesi yapilarak agir
depresyon diglanarak ¢alismamiz yapiimigtir.

Olgularimizda depresyon bulgulari olmadigi / ve veya hafif ve orta dizeyde
oldugu gozlenmistir. Bu duzeydeki yakinmalar kognisyonu etkilemediginden
bu olgular ¢alismaya alinmigtir.

Literatir tarandidinda GTBA’'na sahip olan olgularin depresyon ve
ankisiyete duzeylerinin basagrisi olmayanlara gore belirgin yuksek saptandigi
calismalarda belirtilmistir [164, 165, 166, 167, 168, 169].

Calismamizda GTBA ve kontrol grubu arasinda yapilan karsilastirmada
Beck Depresyon ve Anksiyete Olgegi degerleri hasta grubunda belirgin olarak
yuksek bulunmustur (p < 0.001).

Hasta grubu Beck depresyon degerleri ortalamasi 8,04 + 5,44 saptanirken
kontrol grubu ortalamasi ise 3,02 + 2,66 olarak bulunmustur. Hasta grubunun
%22’sinde hafif depresif bulgular, %8’inde orta seviyede depresif bulgular
olarak degerlendirildi. Kontrol grubunun %4’Gnde hafif depresif belirtiler
gOstermekteydi. GTBA grubunun depresyon olgedi degerleri istatistiksel
agidan kontrol grubuna goére belirgin olarak ylksek bulunmustur (p < 0.001).
GTBA grubunun Beck Anksiyete Olgegdi ortalamasi 7,56 = 5,28, kontrol
grubunun anksiyete dlgegi ortalamasi 2,76 + 2,52 olarak bulunmustur. Hasta

grubunun %34’G hafif anksiyete, %6’sI orta duzeyde anksiyete belirtileri
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gOstermistir. Kontrol grubunun ise %6’sinda hafif dizeyde anksiyete belirtileri
bulunmaktaydi. istatistiksel acidan GTBA grubunun anksiyete diizeyleri
kontrol grubuna gore belirgin derecede yuksek bulunmustur (p < 0.001).

Myofasiyal agrisi olan hasta grubunun Beck depresyon ve Anksiyete
puanlari myofasiyal agrisi olmayan hasta grubuna goére belirgin derecede
yuksek bulunmustur (p<0.001).

Calismamizda GTBA’ll hastalara interiktal(agrisiz) donemde ve basagrisi
dykusi olmayan kontrol grubuna MOCA Testi, Stroop Testi, Gérsel Isitsel Say!
Dizileri Testi, FAB, Saat Cizme Testi, Lawton ve Brody Enstrimental Ginlik
Yasam Aktiviteleri Testi, Eysenck Kisilik Anketi ve SF-36 Yasam Kalitesi
Olgegi uygulandi.

MOCA Testi ile daha genis bir yelpazede tum kognitif fonksiyonlar global
olarak deg@erlendirilmistir. Bunlar yonetici islevler, dikkat, lisan, gecikmeli
hatirlama, soyut dusunme, yonelim ve toplam puan seklindedir.

Stroop Testinde dikkat planlama yetenekleri ve ayirt edebilme fonksiyonlari
degerlendirilmigtir.

Saat Cizme Testi ile planlama, bellek, gorsel islevler, vizuospasyal yetenek
degerlendiriimektedir.

Gérsel isitsel Sayi Dizileri Testinde bellek fonksiyonlari, dikkat, duyular
arasindaki iletisim fonksiyonlari degerlendirilip hesaplanmaktadir.

FAB’da frontal lob islevleri 6 alt bolumde degerlendiriimektedir.

Tam bu testlerin esliginde 6zellikle frontal lob ve hipokampusun global
degerlendirmesi yapiimaktadir.

MOCA testi bilissel bozuklugun ilk evrelerini degerlendirmek Uzere
geligtiriimis bir tarama Olgedidir. Test ile bellek, gorsel-mekansal beceri
gerektiren ve ydruticu iglevler, dikkat, konsantrasyon, soyut dislinme,
oryantasyon fonksiyonlari ile iligkin fonksiyonlar degerlendiriimektedir.

2017 yiinda Cin’de PingQu ve ark.nin yapmis oldugu kronik GTBA'l
hastalarda bilissel performans ve ndéroendokrin hormonlarin degisimi adli
calismada 51 kronik GTBA’l hasta ve 27 basagrisi olmayan gonulli kontrol
grubu degerlendiriimis. Gorsel mekansal/yuritiicti islevler, dikkat alt

parametrelerinde ve MOCA total skorlarinda kontrol grubuna gére Kronik
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GTBA'’ll hastalarda anlamli dusukluk saptanmis [170]. 2020 yilinda yayinlanan
Mamdouh Ali Kotb ve ark.’nin Suudi Arabistan’da yapmis oldugu kronik GTBA
olan hastalarda bilissel performans ve néroendokrin hormonlarin iliskisi adli
calismada noroloji ve psikiyatri klinikleriyle ortak ¢alisma yapiimig. 100 kronik
GTBA, 97 depresyon tanili hasta ve 105 kontrol grubu galismaya dahil edilmis.
Bu hastalarda biligsel fonksiyonlar, hipotalamo-pituiter-adrenal aks ve
hipotalamo-pituiter-tiroid aksindaki hormonlar degerlendiriimis. Biligsel
fonksiyonlarin degerlendiriimesinde MOCA Arabic versiyonu kullaniimis.
Kronik GTBA’ll hastalarda MOCA test ortalamasi 21.92 + 4.13 ve kontrol
grubunda MOCA test ortalamasi 27.12 + 1.33 olarak bulunmus. MOCA test alt
gruplarinin bakilmadigi calismada kronik GTBA’ll hastalarin MOCA toplam
skorunun kontrol grubunun skorlarina gore belirgin dusuk oldugu bulunmus.
(p< 0.001) [171].

Calismamizda kontrol grubuyla yapilan karsilastirmalarda MOCA’nin dikkat
(p=0,043) ve gecikmeli hatirlama (p<0,001)alt parametrelerinde hasta
grubunda belirgin dusuklik gorulmustur. Hasta grubunun toplam puanlari
26,48 = 2,01, kontrol grubunun toplam puanlan 28,14 + 1,42 olarak
bulunmustur.

Frontal Degerlendirme Bataryasi (FAB); benzerlikler (konseptualizasyon),
kelime akiciligi mentalfleksibilite), motor seriler (programlama), celisen
yonergeler (interferansa duyarllik), yap-yapma (inhibitér kontrol), yakalama
davranisi (cevresel otonomi) alt bolumlerini icermektedir.

Literatirde GTBA olgularinda FAB uygulanan ¢alisma saptanmazken aurali
ve aurasiz migrenli hastalarda FAB degerlendirilen galismalar bulunmaktadir.
2013 yilinda Francesco Le Pira ve ark. tarafindan yapilan aurali ve aurasiz
migrendeki yurutucu islev bozukluklariyla ak madde lezyonlari arasindaki
iligkiyi arastiran ¢alismada 32 aurasiz migren, 12 aurali migren tanili hasta ve
16 bagagrisi olmayan kontrol grubu degerlendirilmis. Aurali ve aurasiz migren
tanih hastalarin kontrol grubuyla yapilan kargilagstirmasinda FAB toplam
skorlarinin istatistiksel agidan anlamh derecede dusik oldugu saptanmis. (p<
0.001) [172].
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Calismamizda GTBA tanisi olan hastalar ve kontrol grubuna FAB
uygulandi. GTBA grubu FAB toplam puan ortalamasi 17,86+0,60, kontrol
grubu toplam puan ortalamasi ise 17,96+0,28 olarak bulunmustur. FAB toplam
puan ortalamasi GTBA ve kontrol grubu arasinda istatistiksel agidan anlamh
sonug gostermemistir (p= 0,177).

GiSD-B'de sayi dizileri yoluyla sayi uzami 8lglilmektedir. Sayi uzami dikkat
ve bellek diizeyini ortaya koyan degerdir. GISD-B, dikkat uzami ile kisa-sureli
bellek uzamini gorsel ve isitsel modaliteler / s6zIU ve yazili tepkilerle kapsamli
olarak Olcen, dizileme yetenegi konusunda da Olgum saglayan bir
noropsikolojik testtir. GISD-B’de sayilar isitsel veya gorsel olarak sunulmakta,
tepkiler sézel veya yazili olarak alinmaktadir. Bu yapisiyla GISD-B duyum-
tepki batunlestirme yetenegini; duyu-ici (isitsel-sozel, gorsel-yazil) ve duyular-
aras (isitsel-yazili, gérsel-sdzel) olarak dlgmektedir. GISD-B kisa siireli bellegi
degerlendirmede kullanilan bir testtir. Kisa sureli bellek literatlrde iki anlamda
kullanilmaktadir. Birincisi gelen bilginin depolanip uzun sureli bellege
donusturulmesine aracilik eden hipotetik alani belirtmekte kullaniimaktadir.
ikincisi kisilerin standart kosullar, test kosullari altindaki performanslarina
isaret etmektedir. Sonug¢ olarak en sik birinci kuramdaki hipotetik alanin
kapasitesini dlgmek icin kullaniimaktadir [136].

Literatirde GTBA'lI hastalara GISD-B testi uygulanan calisma
bulunmamaktadir. Migrenin gocukluk ve ergenlikte bilissel ve davranigsal
etkileri Uzerine yapilan bir ¢galigmada aurali migren tanili olgularin aurasiz
migrenlilere gore sayi dizileri testinde dusuk puan aldigi bulunmustur [173].

Calismamizda GTBA ve kontrol grubuna GIiSD-B uygulanmis, duyu-igi ve
duyular arasi parametreler dahil olmak Uzere toplamda 11 adet alt
parametreye bakilmistir. iIS(P<0,001), GS(P=0,012), Gérsel uyarim(p<0,001),
isitsel uyarim (p=0,002),yazili anlatim (p<0,001), s6zel anlatim (p=0,001),
duyu ici kaynasim (p<0,001), duyular arasi kaynasim (p=0,020) ve GiSD
toplam puanlarinda (p<0,001) hasta grubunda kontrol grubuna gére belirgin
diisiiklik bulundu. Gérsel yazili (GY) ve isitsel yazili (iY) alt parametrelerinde

ise hasta kontrol grubu karsilastiriimasinda anlaml farklihk gértimedi.
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Stroop testi algisal kurulumu, degisen talepler dogrultusunda ve bir “bozucu
etki” altinda degistirebilme becerisini; alisiimis bir davranig o6runtisund
bastirabilme ve olagan olmayan bir davranisi yapabilme yetenegini ve ayrica
odaklanmis dikkati 6lgmektedir. Stroop Testi bilimsel literatlrde dikkatin “altin
standarti” olarak kabul edilmektedir. Test daha ¢ok sol frontal lob ve 6zellikle
orbitofrontal korteks hasarina duyarhdir. Stroop testinin bélim 1 ve bélim 2
kismi daha kolay uygulanabilen ve hata yapma orani daha duguk olan kismini
olusturmaktadir. En zor kismi bolum 4 ve 5 tir. Cunkl karmasik fonksiyonlari
ayirt etme 6zelligi 6n planda oldugu igin daha zor kismidir [133, 134].

2016 yilinda Andrew Paul Smith’in yapmis oldugu akut GTBA biligsel islev
bozuklugu ve negatif duygudurum ile iligkilidir isimli calismada 7 GTBA’ni o an
yasayan olgu, 5 postiktal (agri sonrasi dénem) GTBA’li olgu ve 10 basagdrisiz
kontrol grubu degerlendiriimis. Iktal ve postiktal dénemdeki GTBA tanili
hastalarin kontrol grubuna gore stroop test surelerinin belirgin olarak uzamis
oldugu saptanmig [174]. Vuralli ve ark.nin yapmis oldugu Migren ve Bilissel
bozukluk isimli yeniden gdzden gegcirilmis makalede migren tanili hastalarda
yaplilan stroop test sonuclarinin bazi calismalarda kontrol grubuyla anlamli fark
olusturmadigini, bazi ¢alismalarda ise aurali migren tanili hastalarin aurasiz
migren tanil hastalar ve kontrol grubuna goére belirgin derecede uzamis oldugu
bulunmustur [175].

Calismamizda Stroop Testi 5 alt bolum, stroop farki ve toplam skor her iki
grup arasinda karsilastiriimistir. Bélim 1(p= 0,558), bolim 2(p=0,321) ve
bélim 3(p=0,054)'Gn hasta ve kontrol grubuyla yapilan karsilastirmalarinda
anlaml fark bulunamamistir. Bélim 4(p=0,028), boélum 5(p<0,001), stroop
farki(p<0,001) ve toplam surelerde(p=0,02) hasta grubu daha fazla zamanda
testleri tamamlamis ve istatistiksel agidan kontrol grubuna gore daha kétu
sonuglar elde edilmistir.

Planlamanin degerlendirmesinde en hizli ve basit testlerden olan Saat
Cizme Testi (SCT) calismamizdaki tim bireylere uygulanmistir. Hasta ve
kontrol grubundaki tum bireyler saat ¢izme testinden tam puan almistir.
Gruplar arasinda istatistiksel agidan anlaml fark bulunamamistir (p=1,00).
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Calismamizda hasta ve kontrol grubuna Eysenck Kisilik Anketi uygulandi.
Literatlr incelendiginde GTBA olan hastalarin nevrotisizm dizeylerinin daha
yuksek oldugu saptanmistir [176]. Calismamizda hasta grubunun ndrotisizm
(p<0,001) degerlerinin kontrol grubuna goére belirgin yiksek oldugu bulunurken
diga donuklik (p=0,241) ve psikotisizm(p=0,946) degerlerinde istatistiksel
agidan anlaml fark saptanmamistir.

Kognitif testlerin biribirleriyle korelasyonu c¢alismamizda incelenmigtir.
MOCA Toplam puanlarinin stroop toplam puani (r=-0,452 )(p=0,010) ve stroop
farki(r=-0,234) (p=0,010) ile negatif ydnde korele oldugu GISD-B(r=0,278
)(p=0,05) ve FAB toplam puani(r=0,523 )(p<0,001) ile pozitif yonde korele
oldugu bulunmustur. Saat cizme testi ve gunlik yasam aktiviteleri testinden
hasta grubunun tam puan almasi nedeniyle korelasyon hesaplanamamistir.
Stroop toplam puani ve stroop farki puanlarinin birbirleriyle pozitif yonde korele
oldugu(r=0,367) (p=0,040) bulunurken MOCA Toplam, GiSD-B toplam ve FAB
toplam puanlari ile negatif yonde korelasyonu oldugu gorulmastir (p<0,05).
GIiSD-B toplam puanlarinin MOCA Toplam puanlari ile pozitif yénde korele
(p<0,05) oldugu, stroop toplam ve stroop farki degerlerinde negatif korelasyon
(p<0,05) gorildigi saptanmistir. GISD-B toplam puani ile FAB toplam
puanlari arasinda korelasyon gortulmemistir (p=0,398).

Dikkat ve bellegi degerlendiren testlerin birbiri ile korelasyonuna
bakildiginda MOCA Dikkat alt parametresinin Stroop B1(r=-0,210)(p=0,036),
Stroop B3(r=-0,254)(p=0,011), Stroop B4(r=-0,359)(p<0,001), Stroop B5(r=-
0,517)(p<0,001), Stroop Toplam(r=-0,235)(p=0,018) ve Stroop Farki(r=-
0,486)(p=<0,001) alt bélimleriyle negatif yonde korele oldugu saptanmistir.
MOCA Gecikmeli Hatirlama alt parametresinin Stroop B1(r=-0,250)(p=0,012),
Stroop B3(r=-0,322)(p=0,001), Stroop B4(r= 0,315)(p=0,001), Stroop B5(r=-
0,341)(p=0,001), Stroop Toplam(r= 0,276)(p=0,005) ve Stroop Farki(r=-
0,272)(p=0,006) alt bélimleriyle negatif yonde korele oldugu saptanmistir.

Basagrisi siddetinin bilissel testler Gzerine olan etkisine bakildiginda
istatistiksel agidan anlamli bulguya saptanmamistir. Basagrisi siddeti ile Beck
depresyon (r=0,493) (p<0,001) ve Eysenck noérotisizm (r=0,392)(p=0,005)
puanlarinda pozitif ydonde korelasyon oldugu bulunmustur.
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Hastalik suresiyle biligsel testlerin korelasyonuna bakildiginda Moca Dikkat
(r=-0,329)(p=0,02), MOCA Gecikmeli Hatirlama (r=-0,343)(p=0,015) ve MOCA
Toplam (r=-0,486)(p<0,001) puanlarinin negatif yonde korelasyon gosterdigi
saptanmigtir. Hastalik suresiyle Stroop Testi alt parametreleri ve toplam
puanlarinin (p=0,596), FAB alt parametreleri ve toplam puanlarinin (p=0,247),
GISD-B formu alt parametreleri ve toplam puanlarinin (p=0,309) korelasyon
gostermedigi bulunmustur.

Calismamizda hasta ve kontrol grubuna yasam kalitesini degerlendirmek
icin Enstrimental Gunlik Yasam Aktiviteleri Anketi uygulanmistir. Hasta ve
kontrol grubundaki tim bireyler GYA anketinden tam puan almigtir. Gruplar
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamigtir (p=1,00).

Calismamizda ayrica daha ayrintili degerlendirme agisindan GTBA olan
hastalara SF-36 yasam kalitesi o6lgedi uygulanmigtir. Hasta ve kontrol
grubunun yasam Kkalitesi acgisindan Kkargilagtirlmasi yapildiginda hasta
grubunun fiziksel fonksiyon (p=0,001), fiziksel rol gugligu (p=0,002),
emosyonel rol gugligu (p=0,001), enerji/canlilik/vitalite (p<0,001), ruhsal
saglik (p<0,001), sosyal islevsellik (p<0,001), agn (p<0,001) ve genel saglk
algisi (p<0,001) alt parametrelerinde kontrol grubuna goére belirgin dusukluk
saptanmistir.

Calismamizda genel hasta grubu kontrol grubu karsilastiriimasi yapilmistir
Myofasial agn varligi anksiyete ve depresyon varligi kognisyinu etkileyen
faktorlerden oldugundan hastalarimiz anksiyetesi depresyonu ve mofasiyal
agrisi olan olmayan karsilagtiriimasi da yapilmistir.

2016 yilinda Niddam ve ark.’nin yapmis oldugu ¢alismada kronik myofasiyal
agrisi olan hastalarin yapisal beyin degisikliklerinin meydana gelip gelmedigini
ve bu degisikliklerin agr veya stresle iligkili olup olmadigi ele alinmigtir.
Hastalarda dorsal ve ventral prefrontal bdlgelerde gri madde atrofisi saptandi.
Sag dorsolateral prefrontal korteksin gri madde yogunlugu hastalardaki agri
esikleri ile iligkiliydi, yani daha fazla atrofi daha duslik agri esigini
gostermekteydi. Gri madde atrofisi ayrica 6n hipokampusta da bulundu, ancak
atrofi ne agri ne de stresle iligkili bulunamamigtir. Kronik miyofasiyal agrisi olan

hastalarda, yukaridan asagiya agri modulasyonunda ve olumsuz
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duygulanimin iglenmesinde rol oynayan bodlgelerde gri madde atrofisi
goriimustir. Dorsolateralprefrontal korteks ile agri esikleri arasindaki iligki,
agn disinhibisyonunun varligini dastindirmektedir. Gozlenen atrofinin kronik
agri durumunun gelisimine mi katkida bulundugu yoksa devam eden nosiseptif
girdiden mi kaynaklandiginin belirsizligini korudugu belirtilmistir [177].

Calismamizda myofasiyal agrisi olan GTBA tanisi alan hastalar depresyon,
anskiyete ve kognitif testlerinin myofasiyal agrisi olmayan GTBA’ll hastalarla
karsilastirmasi yapiimigtir.

Myofasiyal agrisi olan hasta grubunun kognitif testlerinin kontrol grubuyla
kargilastirimasi yapildiginda MOCA Dikkat, MOCA Gecikmeli Hatirlama ve
MOCA Toplam puanlarinin kontrol grubuna goére belirgin disuk oldugu
bulunmustur. FAB Total, Stroop B1 ve Stroop B2 boélimlerinde istatistiksel
agidan anlamli fark saptanmamistir. Stroop B3 ,B4,B5, Toplam ve Stroop farki
surelerinde kontrol grubuna goére belirgin yukseklik(daha kotd sonug)
bulunmustur. GiSD-B’nin tiim alt paramatrelerinde myofasiyal agrisi olan
grubun kontrol grubuyla karsilasgtirildiginda belirign dustk puan aldigi
saptanmisgtir.

Myofasiyal agrisi olmayan hasta grubunun kognitif testlerinin kontrol
grubuyla karsilastiriilmasi yapildiginda MOCA Gecikmeli Hatirlama ve MOCA
Toplam puanlarinin kontrol grubuna gore belirgin disuk oldugu bulunmustur.
FAB Total, Stroop B1, B2, B3, B4 ve toplam istatistiksel agidan anlaml fark
saptanmamistir. Stroop B5 ve Stroop farki bolimlerinde myofasiyal agrisi
olmayan hasta grubunun kontrol grubuna gore daha kotu surelerde testi
tamamladigi bulunmustur. GiISD-B’nin gérsel isitsel, isitsel yazili ve duyular
arasi kaynasim bolumlerinde myofasiyal agrisi olmayan hasta grubunun daha
kotl puanlar aldigr bulunmustur.

Myofasiyal agrisi olan hastalarin myofasiyal agrisi olmayan GTBA grubu ile
karsilastirmasi yapildiginda MOCA lisan alt biriminde (p=0,013), GiSD-B
formunun gorsel sdzel (p=0,005), isitsel yazili (p=0,021), gorsel uyarim
(p=0,011) ve yazili anlatim (p=0,044) alt birimlerinde miyofasiyal agrisi

olmayanlara gore belirgin dusuklik saptandi.
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Depresyon belirtileri olmayan hasta grubunun kognitif testlerinin kontrol
grubuyla karsilastiriilmasi yapildiginda MOCA Gecikmeli Hatirlama ve MOCA
Toplam puanlarinin kontrol grubuna gore belirgin disuk oldugu bulunmustur.
FAB Total, Stroop B1, B2, B3, B4 ve toplam istatistiksel agidan anlaml fark
saptanmamigtir. Stroop B5 ve Stroop farki bélimlerinde depresyon belirtisi
olmayan hasta grubunun kontrol grubuna gore daha kotu surelerde testi
tamamladig bulunmustur. GISD-B’nin isitsel sézel, gorsel yazil, gérsel uyarim
ve duyu i¢i kaynasim alt bolumlerinde depresyon belirtisi olmayan hasta
grubunun kontrol grubuna gore belirgin olarak dugtk puan aldigi saptanmistir.

Depresyon belirtileri olan hasta grubunun kognitif testlerinin kontrol
grubuyla karsilastiriimasi yapildiginda MOCA Dikkat, MOCA Gecikmeli
Hatirlama ve MOCA Toplam puanlarinin kontrol grubuna goére belirgin dusuk
oldugu bulunmustur. FAB Total, Stroop B1 ve B2 istatistiksel agidan anlamli
fark saptanmamistir. Stroop B3,B4,B5, Toplam ve Stroop Farki bélimlerinde
depresyon belirtileri olan hasta grubunun kontrol grubuna goére daha koétu
sonuglar elde ettigi bulunmustur. GISD-B’nin tim alt parametrelerinde
depresyon belirtileri olan hasta grubunun kontrol grubuna gore puanlarinin
daha dusuk oldugu saptandi.

Depresyon belirtileri olan ve olmayan GTBA gruplarinin biligsel testlerinin
kargilastiriimasi yapildiginda MOCA dikkat, gecikmeli hatirlama, toplam skor,
FAB toplam skor ve Stroop Testleri alt parametrelerinde istatistiksel acidan
anlamli fark bulunamadi. GiSD-B testinin gorsel-yazili alt bdlimu haric diger
tim alt bolimlerinde depresyonu olan GTBA grubu depresyonu olmayan
gruba goére daha dusuk puan aldi.

Anksiyete belirtileri olmayan hasta grubunun kognitif testlerinin kontrol
grubuyla karsilastiriimasi yapildiginda MOCA Dikkat, MOCA Gecikmeli
Hatirlama ve MOCA Toplam puanlarinin kontrol grubuna goére belirgin distk
oldugu bulunmustur. FAB Total, Stroop B1, B2, B3, B4 ve toplam istatistiksel
acgidan anlamh fark saptanmamistir. Stroop B5 ve Stroop farki bolimlerinde
anksiyete belirtisi olmayan hasta grubunun kontrol grubuna gére daha kétu
surelerde testi tamamladigi bulunmustur. GiSD-B’nin gérsel yazili, gorsel
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uyarim ve duyu ici kaynasim alt bolumlerinde anksiyete belirtisi olmayan hasta
grubunun kontrol grubuna gore belirgin olarak duguk puan aldigi saptanmistir.

Anksiyete belirtileri olmayan hasta grubunun kognitif testlerinin kontrol
grubuyla karsilastiriimasi yapildiginda MOCA Dikkat, MOCA Gecikmeli
Hatirlama ve MOCA Toplam puanlarinin kontrol grubuna gére belirgin distk
oldugu bulunmustur. FAB Total, Stroop B1 ve B2 istatistiksel agidan anlamli
fark saptanmamistir. Stroop B3, B4, B5, Toplam ve Stroop Farki bélimlerinde
anksiyete belirtileri olan hasta grubunun kontrol grubuna gore daha kotu
sonuglar elde ettigi bulunmustur. GiSD-B’nin tim alt parametrelerinde
anksiyete belirtileri olan hasta grubunun kontrol grubuna goére puanlarinin
daha duslk oldugu saptanmistir.

Anksiyete belirtileri olan ve olmayan GTBA gruplarinin biligsel testlerinin
karsilastinimasi yapildiginda MOCA dikkat, gecikmeli hatirlama, MOCA
toplam skor, FAB toplam skor ve Stroop Testleri alt parametrelerinde
istatistiksel acidan anlamh fark bulunamadi. GISD-B testinin tim alt
parametrelerinde ankisiyetesi olan grubun daha disuk puanlar almis oldugu
bulunmustur.

Tam bu sonugclar esliginde diger yayinlardan farkh olarak izole GTBA olan
hastalar calismaya alinmistir. Anksiyete, depresyon ve myofasial agrisi olan
hastalarda kompleks iglemlerde dikkat ve hatirlama fonksiyonlarinda belirgin
olmak Uzere hem olan hem de olmayan grupta kognitif testlerde, yasam

kalitesinde ve Kisilik 6zelliklerinde degisiklik ve bozulma oldugu gorulmustur.
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VI. SONUGLAR VE ONERILER

Literatire bakildigunda GTBA ile kognisyon arasinda iligkinin
incelendigi calismalarin sayisi kisithdir.

Bu calisma ile GTBA- kognisyon arasinda iliskinin degerlendiriimesinin
yanisira, GTBA yasam kalitesi ve kisilik degerlendiriimesi de yapilmistir.
3 Ayrintih kognitif batarya ile Ozellikle dikkat ve kisa donem bellek
fonksiyonlari degerlendirilmistir. Ayni zamanda anksiyete ve depresyon
Olcekleri de yapilarak anksiyetenin ve depresyonun kognitif batarya
uzerine etkili olup olmadigina da bakilmigtir.

Ayrica GTBA da o6nemli olan miyofasial agri da degerlendirilmistir
Myofasial agrinin hem VAS hem de kognitif testler Uzerine olan etkisi
de degerlendirilmistir. Anksiyete ve depresyon ile olan iligkisine de
bakilmistir.

Calismamizda GTBA olan hastalarin yasam kaliteleri degerlendirilerek
kontrol grubuyla karsilagtiriimasi yapilmigtir. GTBA grubunun yasam
kalitesi ayrintili degerlendirildiginde yasam kalitesinde etkilenme oldugu
gorulmustar.

Hasta-kontrol grubu karsilastirimasinda yas ortalamasi, cinsiyet,
basagrisi baglangi¢ yasi ve poliklinigi basvuru yasi arasinda gruplar
arasinda farkhlik yoktu. Agriy direkt ve/veya indirekt yoldan etkileyen
aliskanliklar (sigara alkol) 6zge¢gmis ve soygegmiste yer alan ve hem
aterosklerozda hem de basagrisinda yer alan risk faktorleri agisindan
degerlendirildiginde hasta kontrol grubu arasinda farkhlik olmadigi

gorulda.
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10.

11.

12.

13.

14.

Migren hastalarinda tetikleyicilerden biri olarak yer alan vicut kitle
indeksi (VKI) artisi GTBA hasta grubumuzda anlamli bulunmadi. VAS
ve agr sikhgi ile iligkisi ve korelasyonu mevcut degildi.

Kisilik  analizi acisindan  Eysenck Kisilik  Envanteri ile
degerlendirildiginde norotisizm ozelliklerinin  belirgin olarak hasta
grubunda fazla oldugu disa donuklik ve psikotizmde farklik olmadigi
goraldu.

GTBA hasta kontrol grubu Kkarsilastirmasinda Olgekler esliginde
degerlendirildiginde hem anksiyetenin hem de depresyonun hafif
dizeyde-agir depresif olanlar diglandigindan) belirgin derecede fazla
oldugu dikkati cekmistir.

Anksiyete ve depresif yakinmalarin myofasial agriyi artirdidi, myofasial
agr1 varliginin da anksiyete ve depresyonu artirdigi goruldi Buna bagli
olarak hasta grubunda basagrisi siddetinin arttig1 goruldi. Myofasial
agri olan hastalarda VAS agri skalasindaki degerin daha yuksek oldugu
dikkati cekmistir.

Genel kognitif fonksiyonlarin degerlendiriimesi icin kullanilan MOCA
testinde hasta grubunda dikkat ve hatirlama fonksiyonlarinda ve genel
degerlendirmede etkilenme oldugu goruldu.

Anksiyeteye sekonder olarak dikkat ve hatirlama fonksiyonlarinda ve
genel degerlendiriimesinde etkilenme oldugu goruldu.

Frontal lob fonksiyonlarini degerlendirmede de (dikkat ve planlama)
FAB testi kullanildi Daha basit duzeyde emirlerin uygulandigi bu testte
hasta grubunda etkilenme olmadigi gérulda.

Daha karmasik bir test olan Stroop testi de 0&zellikle dikkat
fonksiyonlarini degerlendirmel igin ayrica yapildi Stroop testi bes alt
kategoriden olusmakta olup 6zellikle dordincu ve besinci kategorinin
daha zor oldugu bilinmektedir. Bu bilgiyle uyumlu olarak stroop testi
dordiinci ve besinci alt kategorilerinde hasta grubunda etkilenme
oldugu yani dikkat fonksiyonlarinda azalma oldugu goérulda.

Gorsel, isitsel, yazili, s6zIG parametrelerin degerlendirildigi ve duyu igi

kaynasim, duyulararasi kaynasimin degerlendirildigi bir test olarak
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gorsel isitsel sayi dizileri testi ile degerlendirildi Daha basit test olan
gorsel-yazili  fonksiyonlarin daha az etkilendigi isitsel-s6zel
fonksiyonlarin daha fazla etkilendigi dikkati gekmistir Buna bagh olarak
da hem duyu i¢i kaynasim hem de duyulararasi kaynasimin belirgin bir
sekilde etkilendigi goruldu.

15. Planlama fonksiyonlarina uygun olarak yapilan saat gizme testinde
bozukluk gunlik yasam aktivitelerinde etkilenme olmadigi goruldu

16. Kognitif testler arasinda korelasyona bakildi. Ozellikle dikkat
fonksiyonlarinda belirgin olmak Uzere 6zellikle stroop ve moca testleri
arasinda korelasyon oldugu goruldu.

17. Basagrisi siddetinin kognitif testler, anksiyete ve depresyon testleri
arasinda iligkisi degerlendirildi. Norotisizm yapisindaki kisilerde ve
depresif yakinmasi olan kigilerde VAS skalasinin yiksek oldugu
gorulurken diger kognitif testler ile VAS arasinda iliski olmadigi goruldi

18. Profilaksi tedavisi almayan hasta grubumuz ile kontrol grubu
karsilastirmasinin yanisira anskiyete depresyon ve miyofasial agrisi
olan ve olmayan gruplar karsilastinimis, eslik eden semptomu olan
olgularin 6zellikle dikkat gerektiren kompleks iglevlerde ve hautrlama ile

ilgili fonksiyonlarda daha belirgin bozulma oldugu goérilmustar.

Bu calisma yapilarak kisith sayida calismanin oldugu bir konu (gerilim tipi
basagdrisi ve kognisyon) Uzerine katkida bulunulmasi amacglanmigtir. Hasta
gruplarindaki olgularin esit ve daha fazla sayida oldugu ¢alismalara ihtiyag

duyulmaktadir.
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VIl. OZET

Girig: Gerilim Tipi Basagrisi (GTBA) toplum iginde en sik gorulen basagrisi
tipidir. ICHD-3 kriterlerine gére GTBA seyrek epizodik, sik epizodik, kronik ve
olasi GTBA olmak Uzere 4 alt gruba ayrilmaktadir. Calismamizda GTBA
saptanan olgularin primer veya sekonder basadrisi tanisi olmayan kontrol
grubuyla kognitif fonksiyonlar, kisilik 6zellikleri ve yasam kalitesi agisindan

karsilastiriimasi amaglandi.

Yontem: Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Néroloji Anabilim Dali
Basagrisi poliklinigine GTBA tanisi ile basvuran kadin erkek sayisi egit olan
50 olgu etik kurul onayi sonrasi prospektif olarak dahil ediime ve dislama
kriterlerine gore degerlendirildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, aliskanliklari,
basagrisi Ozellikleri detayli olarak sorgulandi. Primer ve/veya sekonder
basagrisi olmayan hasta grubuyla esit sayida ve esit yas dagihm araligina
sahip kontrol grubu cgalismaya dahil edildi. Hastalara basagrisi siddetini
sorgulamak amaciyla Visual Analog Scala(VAS) uygulandi. Hastalarin bilissel
fonksiyolarini degerlendirmek icin MOCA, Stroop, Frontal Degerlendirme
Bataryasi(FAB) Gorsel isitsel Sayi Dizileri- B Formu ve Saat Cizme Testi
uygulandi. Olgularin galismaya dahil edilmesinde ve depresyon, anksiyete
duzeylerini belirlemede Beck Anksiyete ve Beck Depresyon oOlgekleri kullanildi.
Gunlik yasam aktivitelerini degerlendirmede Lawton ve Brody’nin
Enstrimental GunlUk Yasam Aktiviteleri, yagsam kalitesini degerlendirmede ise
Short Form-36 (SF-36) olgedi yapildi. Olgularin kisilik boyutlarinin
degerlendirmesinde Eysenck Kisilik Envanteri Gézden Gegirilmis Kisa Formu
kullanildi.



Bulgular: Yapilan test ve anketlerin sonucuna gére GTBA olan olgularin
MOCA dikkat, gecikmeli hatirlama ve toplam skorlarinda kontrol grubuna goére
belirgin dusukluk saptandi. Stroop testinin bolim 4, bolum 5, stroop farki (BS-
B1) ve toplam puanlarinda hasta gurubunda kontrol grubuna gére daha yuksek
sureler (daha kotu sonug) elde edildi. FAB testi sonucglarinda her iki grup
arasinda istatistiksel acidan anlamh fark bulunmadi. GISD-B testinin isitsel
sOzel, gorsel sdzel, gorsel uyarim, isitsel uyarim, yazil anlatim, s6zel anlatim,
duyu igi kaynasim, duyular arasi kaynasim ve GISD toplam puanlarinda hasta
grubunda kontrol grubuna goére belirgin disukllik bulundu. Saat gizme ve
gunluk yasam aktiviteleri testinde her iki grupta tam puan aldi ve istatistiksel
fark olusmadi. Hasta grubunun kontrol grubuna gore depresyon ve anksiyete
Olcekleri belirgin olarak ylksek bulundu. Hasta grubunun Eysenck Kisilik
Envanterine gore norotisizm degerlerinin kontrol grubuna goére yuksek oldugu
saptandi. Hasta ve kontrol grubunun yagsam kalitesi agisindan karsilastiriimasi
yapildiginda hasta grubunun fiziksel fonksiyon, fiziksel rol gugligu, emosyonel
rol gu¢lugu, enerji/canlilik/vitalite, ruhsal saglik, sosyal islevsellik, agri ve genel
saglik algisi alt parametrelerinde kontrol grubuna goére belirgin duagukluk

saptanmistir.

Sonug: Calismamizla GTBA olan olgularin kognitif fonksiyonlari, kigilik
Ozellikleri ve yasam kalitesinin degerlendiriimesi amaclanmigtir. GTBA olan
olgularda kontrol grubuna goére kognitif testlerde ve yasam Kkalitesinde
dusukluk saptandi. Bu dusukligun depresyon ve anksiyete gibi
psikopatolojilerden etkilendigi ancak depresyon ve anksiyeteden bagimsiz
olarak da GTBA olan olgularda kognitif fonksiyonlar ve yasam kalitesinde
kontrol grubuna gére daha dustk puanlar elde edildigi bulundu. Literatirde
GTBA'da kognitif fonksiyonlarin, kisilik 6zelliklerinin ve yasam kalitesinin ayni

anda degerlendirildigi calisma bulunmamaktadir.
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Viil. SUMMARY

Introduction: Tension-type headache (TTH) is a type of headaches that is
common in the population. Based on ICHD-3 criteria, it is divided in four groups
as infrequent episodic, frequent episodic, chronic, and probable TTH. The
present study aimed at comparing cognitive function, personality traits, and
quality of life between the patients diagnosed as having TTH and the control

group without any primary or secondary type of headaches.

Methods: A total of 50 subjects with equal number of the males and females
presenting to outpatient clinic of headaches of Neurology Department of
Medical Faculty of Celal Bayar University with diagnosis of TTH were
evaluated prospectively based on the inclusion and exclusion criteria following
approval from the Ethics Committee. Demographic characteristics, habits,
features of the headaches were queried in detail. A control group of subjects
without primary/secondary type of headaches with the equal number of
individuals and the same age range was included in the study. Visual Analog
Scale (VAS) was used to query severity of the headaches. MOCA, Stroop,
Frontal Assessment Battery (FAB), Visual-Auditory Number Array (VANA-B),
and clock drawing tests were applied to evaluate cognitive function of the
subjects. Beck’s Anxiety Scale and Beck’s Depression Scale were used to
evaluate anxiety level of the subjects. Lawton-Brody Instrumental Activities of
Daily Living Scale and Short Form 36 (SF-36) were used to evaluate daily living
activities and quality of life, respectively. Revised short version of Eysenck
personality questionnary was used to evaluate personality domains of the

subjects.



Findings: According to results of the tests and questionnaris, scores on the
attention and delayed memory sub-scales and total score of MOCA were found
to be significantly lower in the subjects with diagnosis of TTH. Longer times
(poorer outcomes) were found on the scores on the Parts 4 and 5 of Stroop
test, Stroop difference (B5-b1) and total score of Stroop test. No statistically
significant difference was found in results of FAB test between two groups.
Scores of auditory verbal, visual verbal, visual stimulatory, auditory
stimulatory, written expression, verbal expression, sensual fusion, between-
senses fusion and total score of VANA were found to be significantly lower in
the group of patients. Both groups of subjects and controls achieved full points
on the test of clock drawing and daily living activities questionnaire and no
statistically significant difference was found. Scores on the depression and
anxiety scales were found to be significantly higher in the group of patients
than controls. It was also found that neuroticism scores based on Eysenck
Personality Questionnaire were significantly higher in the group of patients.
When the group of patients and controls were compared for quality of life, it
was found that physical function, physical role difficulty, emotional role
difficulty, energy/vitality, psychological health status, social functioning, pain
and general health perception were found to be lower in the group of patients.

Conclusion: In the present study, it was aimed to evaluate cognitive function,
personality traits, and quality of life together in the patients with diagnosis of
TTH. It was seen that the patient with TTH and especially in those with
myofascial pain had decreased cognitive function and quality of life. This
decrease was seen to be impacted by psychopathological conditions such as
depression and anxiety but it was seen that lower scores were achieved by the
patients than the controls in cognitive function and quality of life independent
of the depression and anxiety. Currently, there is no study in the literature
evaluating cognitive function, personality traits, and quality of life concurrently
in TTH. Thus, we consider that our study contributes to the literature
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VAS skoru : (Ek-1)

IX. EKLER
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MOCA : (Ek-2)
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STROOP TEST: (Ek-3)

STROOP TEST

1. Kart

mavi sart kirmiz1  yesil
yesil mavi sart Kirmizi
yesil kirmizi mavi sar
kirmizi yesil sart  mavi
sart  kirmizi yesil mavi
kirmizi mavi  sart  yesil

3. Kart
¢ & ¢
¢ O &
o ¢ 0
¢ o ¢
¢ ¢ ¢

2. Kart ve 5. Kart

mavi  sari yesil

mavi sart  kirmizi
yesil kirmizi safl
kirmiz sart  mavi

sart kirmizi + yegil
mavi sart  yesil
4. Kart

kadar zayif orta
kadar zayif 1se
orfa Ise zayif
Ise zayif kadar
zayif 1se orta
kadar zayif orta
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Gorsel isitsel Sayi Dizileri Testi : ( Ek-4 )










Lawton ve Brody’nin Enstriimental Giinliikk Yasam Aktiviteleri indeksi

(EGYA): (Ek-5)
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Frontal Degerlendirme Bataryasi (FAB): (Ek-6)

Frontal Degerlendirme Bataryasi (FAB) frontal lob fonksiyonlarinin
degerlendiriimesinde kullanilan kisa surede uygulanabilen bir testtir. 0 - 18
aras| total olasi bir skor veren alti alt bolimden olusur. Alt bolumler;
benzerlikler (konseptualizasyon), kelime akiciligi (mentalfleksibilite), motor
seriler (programlama), celisen yonergeler (interferansa duyarlhlik), yap-yapma
(inhibitor kontrol), yakalama davranigidir (cevresel otonomi). Testte alinan

yuksek puan daha iyi performans anlamini tasir.

1. Benzerlikler (Konseptualizasyon)

Birazdan sdyleyecegim 2 kelime arasindaki en temel benzerlik (ya da ortak
yon) nedir?

Muz- Portakal
‘benzemezler” tam basarisizlik, “her ikisininde kabugu vardir. “kismi
basarisizlik.” O zaman hastaya muz, portakal her ikisi de ..... diyerek yardimci
olun, fakat bu madde igin puan vermeyin. Asagidaki kelime gruplari icin
yardimci olmayin.

Masa ve sandalye

Lale, gul ve papatya
Skorlayin (sadece meyve, mobilya, gicek cevaplarini kabul edin.)

o 3dogru : 3 puan

o 2dogru : 2 puan

o 1dogdru: 1 puan
2. Kelime Akiciligi (Mental Esneklik)

S harfi ile baglayan, 6zel isim olmamak kaydiyla sayabildiginiz kadar ¢ok

kelime sayin.

Eger hasta ilk 5 saniye hi¢ cevap vermezse, soyle soyleyin “Grnegdin sinek”
Egder 10 saniye duraklarsa, hastayi “S harfiyle baslayan herhangi bir kelime”
diyerek stimule edin. Toplam sure 60 saniyedir.

Skorlayin (kelime tekrarlari ya da cesitlemeleri (sandalye, sandalyeci), adlar,

soyadlar ve 6zel isimler dogru cevap olarak sayiimaz.

96



O

9 kelimeden fazla : 3 puan

O

6 ile 9 kelime : 2 puan

o

3 ile 5 kelime : 1 puan
3 kelimeden az : 0 puan

(@]

3. Motor Seriler (Proglamlama)

“ Ne yaptigima dikkatlice bakin”
Hekim hastayla karsi karsiya oturur iken, sol eliyle U¢ defa Luria’nin
sOyleyerek el serilerini hastaya gdsterir “yumruk, kenar, avugici” ‘Simdi siz
ayni hareketleri 6nce benimle, sonra yalniz olarak yapin’. Hekim serileri U¢
defa hastayla birlikte yapar, sonra hastaya “simdi siz bu hareketleri kendiniz
yapin” der.
Skorlayin:
o Hasta 6 motor seriyi tek basina dogru olarak gergeklestirirse : 3 puan,
o Hasta en az 3 ardisik motor seriyi dogru olarak gerceklestirirse : 2 puan
o Hasta tek bagsina higbir motor seriyi dogru olarak
gerceklestirememis ancak hekimle beraber 3 motor seriyi yapmayi
basarmigsa : 1 puan
o Hasta ardistk 3 motor seriyi hekimle beraber yapmayi

basaramamissa : 0 puan

4 .Celisen Yonergeler (interferansa duyarlilik)

“Ben elimi masaya bir defa vurdugumda siz iki defa vurun”
Hastanin yonergeyi anladigindan emin olmak igin Ggla seri yapihir. 1-1-
1. “Ben elimi masaya 2 kez vurdugumda siz bir defa vurun”. Hastanin
yonergeyi anladigindan emin olmak igin uglu seri yapilir 2-2-2.
Hekim asagidaki seriyi uygular : 1-1-
2-1-2-2-2-1-1-2 Skorlayin:

o Hata yok : 3 puan

o Birveya iki hata : 2 puan

o Iki hatadan fazla : 1 puan
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o Hasta hekimin elini masaya vurdugu sayida en az 4 kez masaya

vurur : 0 puan

5. Yap-yapma (inhibitdr kontrol)

“ Ben elimi masaya bir kez vurdugumda siz bir defa vurun”
Hastanin yonergeyi anladigindan emin olmak igin Gglu seri yapilar.1-1-1. “ Ben
elimi masaya iki kez vurdugumda siz elinizi masaya vurmayin” : Hastanin
yonergeyi anladigindandan emin olmak i¢in Gglu seri yapilir 2-2-2.
Hekim asagidaki seriyi uygular.1-1-2-1-2-2-2-1-1-2
Skorlayin:

o Hata yok : 3 puan

o Bir veya iki hata : 2 puan

o ki hatadan fazla : 1 puan

o Hasta hekimin elini masaya vurdugu sayida en az 4 kez masaya

vurur : 0 puan

6. Yakalama Davranisi (cevresel otonomi)

Hekim hastanin karsisindan otururken, hastanin elleri dizlerinin Ustune,
avug igleri yukari gelecek sekilde yerlestirilir. Hekim higbir sey
sdylemeden ve hastaya bakmadan ellerini hastanin elinin yakinina
getirir ve hastanin her iki avug igcine dokunur, hastanin spontan olarak
elini yakalayip yakalamadigina bakar. Eger hasta hekimin elini
yakalarsa (tutarsa), hekim soyle sOyler ve tekrar dener: “simdi ellerimi
tutmayin”

Skorlama:

o Hasta hekimin elini yakalamaz (veya tutmaz) : 3 puan

o Hasta tereddut eder ve ne yapmasi gerektigini sorar : 2 puan

o Hasta tereddutsiz hekimin elini yakalar : 1 puan

Hasta hekimin elini uyariimasina ragmen yakalarsa : 0 puan

(0]

98



Beck Depresyon Olgegi: (Ek- 7)

Beck Depresyon Olcegi

Hastanin Soyadi, Adii ... eeeeeiiieiieeeeeeceeeaeeeeeennas

Tarihi i

Bu form son bir (1) hafta icerisinde kendinizi nasil hissettiginizi arastirmaya yénelik 21 maddeden olusmaktadir. Her maddenin
karsisindaki dért cevabi dikkatlice okuduktan sonra, size en ¢ok uyan, yani sizin durumunuzu en iyi anlatani isaretlemeniz

gerekmektedir.

1 (0) Uzgiin ve sikintil degilim.
(1) Kendimi tGzuntuli ve sikintili hissediyorum.
(2) Hep uzintild ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.
(3) O kadar tizgtin ve sikintihyim ki, artik dayanamiyorum.

2 (0) Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.
(1) Gelecek icin karamsarim.
(2) Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.
(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey
diizelmeyecekmis gibi geliyor.

3 (0) Kendimi basarisiz biri olarak gérmiyorum.
(1) Baskalarindan daha basarisiz oldugumu hissediyorum.
(2) Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu
goriyorum.
(3) Kendimi tiimiyle basarisiz bir insan olarak gériyorum.

4 (0) Herseyden eskisi kadar zevk aliyorum.
(1) Bircok seyden eskiden oldugu gibi zevk alamiyorum.
(2) Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
(3) Herseyden sikiliyorum.

5 (0) Kendimi herhangi bir bicimde suclu hissetmiyorum.
(1) Kendimi zaman zaman suclu hissediyorum.
(2) Cogu zaman kendimi sucglu hissediyorum.
(3) Kendimi her zaman suclu hissediyorum.

6 (0) Kendimden memnunum.
(1) Kendimden pek memnun degilim.
(2) Kendime kizginim.
(3) Kendimden nefrete ediyorum.

7 (0) Baskalarindan daha kéti oldugumu sanmiyorum.
(1) Hatalarim ve zayif taraflarim oldugunu disiinmiyorum.
(2) Hatalarimdan dolayi kendimden utaniyorum.
(3) Herseyi yanlis yapiyormusum gibi geliyor ve hep
kendimi kabahat buluyorum.

8 (0) Kendimi 8ldiirmek gibi diistinctlilerim yok.
(1) Kimi zaman kendimi éldiirmeyi distindiigiim oluyor
ama yapmiyorum.
(2) Kendimi &ldirmek isterdim.
(3) Firsatini bulsam kendimi éldurirdm.

o (0) icimden aglamak geldigi pek olmuyor.
(1) Zaman zaman icimden aglamak geliyor.
(2) Cogu zaman agliyorum.
(3) Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de
aglayamiyorum.

(0) Her zaman oldugumdan daha cani sikkin ve sinirli
degilim.

(1) Eskisine oranla daha kolay canim sikiliyor ve kiziyorum.
(2) Hersey canimi sikiyor ve kendimi hep sinirli
hissediyorum.

(3) Canimi sikan seylere bile artik kizamiyorum.

10

(0) Baskalariyla gériisme, konusma istegimi kaybetmedim.
(1) Eskisi kadar insanlaria birlikte olmak istemiyorum.

(2) Birileriyle gérusip konusmak hic icimden gelmiyor.

(3) Artik cevremde hickimseyi istemiyorum.

Toplam BECK-D skoru..................

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21
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(0) Karar verirken eskisinden fazla gticlik cekmiyorum.
(1) Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

(2) Eskiye kiyasla karar vermekte cok gticliik gekiyorum.
(3) Artik hicbir konuda karar veremiyorum.

(0) Her zamankinden farkli gériindiigimi sanmiyorum.
(1) Aynada kendime her zamanklinden kéti gériniyorum.
(2) Aynaya baktigimda kendimi yaslanmis ve girkinlesmis
buluyorum.

(3) Kendimi cok cirkin buluyorum.

(0) Eskisi kadar iyi is glic yapabiliyorum.

(1) Her zaman yaptigim isler simdi géziimde biiytiyor.

(2) Ufacik bir isi bile kendimi ¢ok zorlayarak yapabiliyorum.
(3) Artik higbir is yapamiyorum.

(0) Uykum her zamanki gibi.

(1) Eskisi gibi uyuyamiyorum.

(2) Her zamankinden 1-2 saat 6nce uyaniyorum ve kolay
kolay tekrar uykuya dalamiyorum.

(3) Sabahlari ¢cok erken uyaniyorum ve bir daha
uyuyamiyorum.

(0) Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum.

(1) Eskiye oranla daha cabuk yoruluyorum.

(2) Her sey beni yoruyor.

(3) Kendimi hicbir sey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin
hissediyorum.

(0) istahim her zamanki gibi.
(1) Eskisinden daha istahsizim.
(2) istahim ¢ok azaldi.

(3) Higbir sey yiyemiyorum.

(0) Son zamanlarda zayiflamadim.

(1) Zayiflamaya calismadigim halde en az 2 Kg verdim.
(2) Zayiflamaya calismadigim halde en az 4 Kg verdim.
(3) Zayiflamaya calismadigim halde en az 6 Kg verdim.

(0) Saghgimla ilgili kaygilarim yok.

(1) Agrilar, mide sancilari, kabizlik gibi sikayetlerim oluyor ve
bunlar beni tasalandiryor.

(2) Saghgimin bozulmasindan ¢ok kaygilaniyorum ve kafami
baska seylere vermekte zorlaniyorum.

(3) Saglik durumum kafama o kadar takiliyor ki, baska hicbir
sey distnemiyorum.

(0) Sekse kars! ilgimde herhangi bir degisiklik yok.
(1) Eskisine oranla sekse ilgim az.

(2) Cinsel istegim cok azald.

(3) Hig cinsel istek duymuyorum.

(0) Cezalandiriimasi gereken seyler yapigimi sanmiyorum.
(1) Yaptiklarimdan dolayi cezalandirilabilecegimi
dusutnuyorum.

(2) Cezami cekmeyi bekliyorum.

(3) sanki cezami bulmusum gibi geliyor.
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Beck Anksiyete Olgegi: (Ek- 8)

Beck Anksiyete Olcegi

Asagida insanlarin kaygih ya da endiseli olduklari zamanlarda yasadiklari baz: belirtiler verilmistir.
Latfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin BUGUN DAHIL SON BiR (1) HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz ettigini
yandakine uygun yere (x) isareti koyarak belirleyiniz.

Hic Hafif diizeyde quq&geyde - Ciddi diizeyde
s |1 S v e e

1. Bedeninizin herhangi bir
yerinde uyusma veya karin-
calanma

2. Sicak/ ates basmalar

3. Bacaklarda halsizlik, titreme

4. Gevseyememe

5. Cok kotu seyler olacak
korkusu

6. Bas donmesi veya sersemlik

7. Kalp carpintisi

8. Dengeyi kaybetme duygusu

9. Dehsete kapilma

10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi olma
duygusu

12. Ellerde titreme

13. Titreklik

14. Kontroli kaybetme korkusu

15. Nefes almada gucluk

16. Oliim korkusu

17. Korkuya kapilma

18. Midede hazimsizlik ya da
rahatsizlik hissi

19. Bayginlik

20. Yuzun kizarmasi

21. Terleme (sicakhga baglh
olmayan)

Toplam BECK-A skoru:..

designed by Emrah SONGUR M.D.
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11.
12.
13.
14.
15.
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17.
18.
19.
20.
21.
22.

Eysenck Kisilik Anketi: (Ek- 9)

EYSENCK KiSILIK ANKETI

Yonerge: Lutfen asagidaki her bir soruyu, ‘Evet’ yada ‘Hayir’1 yuvarlak igine alarak

cevaplayiniz. Dogru veya yanlis cevap ve geldirici soru yoktur. Hizli cevaplayiniz ve

sorularin tam anlamlari ile ilgili gok uzun dusunmeyiniz.

. Duygu durumunuz siklikla mutlulukla mutsuzluk arasinda degisir mi?

. Konugkan bir kisi misiniz?
. Borglu olmak sizi endigelendirir mi?

. Oldukga canli bir kigi misiniz?

. Hig sizin payiniza diisenden fazlasini alarak a¢goézluliuk yaptiginiz oldu mu?

. Garip yada tehlikeli etkileri olabilecek ilaglari kullanir misiniz?

. Aslinda kendi hataniz oldugunu bildiginiz birseyi yapmakla hi¢ baska birini sucladiniz mi?
. Kurallara uymak yerine kendi bildiginiz yolda gitmeyi mi tercih edersiniz?

. Siklikla kendinizi her seyden bikmig hisseder misiniz?

. Hi¢ baskasina ait olan bir seyi (toplu igne veya diigme bile olsa) aldiniz mi?
Evliligin modasi ge¢cmis ve kaldiriimasi gereken bir sey oldugunu disuniyor musunuz?
Oldukca sikici bir partiye kolaylikla canlilik getirebilir misiniz?

Kaygil bir kisi misiniz?

Sosyal ortamlarda geri planda kalma egiliminiz var midir?

Yaptiginiz bir iste hatalar oldugunu bilmeniz sizi endigelendirir mi?
Herhangi bir oyunda hig hile yaptiniz mi?

Sinirlerinizden sikayetci misiniz?

Hi¢ baska birini kendi yarariniza kullandiniz mi?

Baskalariyla birlikte iken gogunlukla sessiz misinizdir?

Sik sik kendinizi yalniz hisseder misiniz?

Toplum kurallarina uymak, kendi bildiginizi yapmaktan daha mi iyidir?

23. Diger insanlar sizi gok canli biri olarak dustnirler mi?

24. Baskasina 6nerdiginiz seyleri kendiniz her zaman uygular misiniz?

EKA-GGK iGIN KODLAMA ANAHTARI

Kisilik boyutlari maddeleri:
Norotisizm: 1, 9, 11, 14, 18, 21
Disa-donUklik: 2, 4, 13, 15, 20, 23
Psikotisizm: 3, 6, 8, 12, 16, 22
Yalan: 5,7,10,17,19, 24
Puanlama:

3,5,7,10, 15,16, 17, 19, 20, 22. maddeler igin Evet = 0, Hayir = 1 puan
1,2,4,6,8,9, 11,12, 13, 14, 18, 21, 23, 24. maddeler igin ise Evet = 1, Hayir =0

puan
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Saat gizme testi :(Ek-10)

Hastaya saat yuvarlagi verilemektedir. Katilimcinin rakamlari dairenin igine
uygun bir sekilde yerlestirdikten sonra, akrep ve yelkovan ile 11:10 gosterecek
sekilde ¢izmesi istenir.

1- Cizme girisimi ve agiklama yoktur.

2- Cizim sonucundan edililen izlenim agiklamanin hasta tarafindan kismen
anlasiimis oldugudur, ancak sekil saate benzememektedir.

3- Saat kadrani ile numaralarin yerlesimi iliskisizdir. Akrep ve yelkovan
cizilmemigtir.

4- Numaralarin siralanmasinda daha belirgin bozukluk vardir. Saat kadraninin
butunlugu de bozuktur.

5- Saat numaralarinin bir yerde yogunlasmis olarak ya da ters ydnde
cizilmistir.

6- Saat numaralari uygun cizilmigtir, ama akrep ve yelkovan uygunsuz
kullanimi ( 6rnegdin dijital saat gibi yazilmasi)

7- Saat numaralari uygun ¢izilmistir, ama akrep ve yelkovan ayrimi yapilamaz.
8- Saat numaralari uygun ¢izilmistir, ama akrep ve yelkovan yerlesimi hatalidir.
9- Saat numaralari uygun cizilmistir, yelkovan yerlesimi dogru, akrep yerlesimi
tam yerinde degildir.

10- Saat numaralari uygun cizilmistir, akrep ve yelkovan yerlesimi dogrudur.
Yonergeye gore segeneklerden en uygun olan sayi skor olarak alinir. Tam

puan 10 dur.
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Kisa Form-36(Sf-36) (Ek-11)

SF=-36 (Kisa Form 36)

Hastammn A.:IlSuﬁdl: Tafﬂl: _____

wmmﬂmmmwmmmwnm
okttritelerinizl ne kodar yerine getirehidifjiniz] 8jrenmek amacmdadir. Size en uygun yonstyverin.

1) Ganel olarak safifjinee Icin ssafidstdisrden hangisinl sbyleyeblirsing 7

"l Mikemmel Cokix et Oria Kot
3 o, 2, = ;
Z) Biryil Gnces! 2 karsiashrodmza S0 ek genel safik curumunuzy rasl deferendsirsntz?
B2 _ g ok dshat Brar bt Bemmbemesamm  Bedsalot (ekdasakt
i =3 @ =1 =1 mp

Asafidskl enrular bir gon Iginde yapsbilecefink Isierle [aktvifelens] Igiidir. Ssqhfne bu

akttviteler kefkyor muT Efjer kEfiyorsa, ne kedar?
Ewet, ok Evel,Braz  Hayw, g it
[

Keath [mith
3) Ko, 28w kabdrmak, 28e sporbira katémak g arethiniibler T h Th
) Bir manann geleneh, cidiirik soptigesini fmek ve adir clmayas sporan o, o o,
Fapemak i orta derecall akindikler ! %
B3 5} Markot pogetiorl lakdrmak veya tagmak. L, oy oy
&) Bidag bt masdvan ghmak Ty b Th
71 Ear bzt masdivan pkmak O O, T,
& Effmek, d gokomak, gomabeak, dir gokmak i O
% Br dlomatreden Fada yoramaek EI-, EI, Eh
= 111 ¥ie metr yormek E., E'“ ;l,
12} Kanch bagna | prakve gainmek [, | |

Zon 4 hafta boyunca bedensel safjiimzin sonucy olarak, Biniz veys dijer ginibk
etidniikerinzde. agafiakl sorundardan hiryie kersilashne mi?

Evet Harar
B4 13) Calepma yeqaeminiods v difer dettoitelanciode gegrdidinr ezman ksaftbnem O w3
141 Arza witigintedan Hungi mi mmhuuﬂmﬂ' [ [
15 Caleyma voya dijes o lesin o yptnams [, 0,
16} Cakyma yesamineda veva dider mw#ﬂnﬂﬂqﬁdﬁ phl oy O,
Son & haffa boyunca, duyguesal serunlannEmn [Bmedin cokkinil veys kayol sonucy olarsk
lsink veya dijer goniik stidnlikiernizie Igl asafpdak] soruniania Kerslsshne n;.'; s
BE 17 Calgma yegemaniodz veya dider ktteltalanisiads gegirdidinte camani bszitene mi? Ch h
18] Arzu sttidinizden daha ax i mi bmamizyablldinge T [
T5tigtnizla waya difer akivitakarinizia ligill ikt bar amanki kadar dikdat veoerok yapamadnuz m? [ ¥

et Frranfea oo
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SF=36 (Kisa Form 36) Sayfa-2

20 Son 4 hafta boyunca bedensel safifing veya duygusal sorunkanne, alientz, arkadas veya
B‘ komsiwannizia olan olafan sosyal efkinilkernizl na kadar efkdisdl?

Hig Etkalemedi CokAz (rta Derecede Epeyce (ok Farla
D| D] ':I; Dl DI
21) Son 4 hafta icinde vicudunlzda ne kadar 2n oldu?
Hi Olmac (ok Az Hafif Orta (ok Pak Cok
D: E; |:||. Dl D: Dl.

22) Son 4 hafta boyunca afinniz, normal Isinizi (hem ev Isterinizl hem ev dig isinizl ddgononiz)
ns Mg kadar etkiledi?
Hir; Etkilamed! Biraz ethiled) {Oiria Dorerada Epey Etkiladi Cok Etdiad)
o o; m 1 o, m

Acafidakl sorulzr sZin son 4 hafta boyunca neler Nissemigintzle Ighidir. Har som icin, sE2in
Ouyguianniz en iyl kargiayan yanim, son 4 haftadakl s goz ondne iarak saciniz.

HIg B
Wl g g SE AR g

13 kandiniz yasam dole olarak hlssestinzmiz - O, o i s (m 18 )
m;ﬂhﬂm’lﬁ“ﬂ oddunuz mu? EI. D] D: Dq l::. EI;

25} Hchir seyin stz neselendiremeyeced| adar
!' moralintz bozuk ve Std oldy mu? & = = O Q. 2

16} ¥endintz sakin ve hunarlu hlssettinzmiE O G jm [} O m 3 iJde
17} Cok enerflkoiduniz mu? O s [ m P s e

28] kendinizi kalbl fomk ve rgin hissettinzmir O, O, i A m 1% =
25] Kendiniz yipranmes, bitkn fissettinzme. 3, O O, O, = 3
30 Muthe, sevingll Bl imsan oldumez - 3, 0. O, O, . m

31) Yorguniuk hlssetiinizmiz -~ &3y Y m o, ¥ e

32) Son 4 hafta boyunca bedensel saiding veya duygusal soruntanng sosyal etkntlkierniz|
B10 [arkadas veya skrabalannm ziyaret stmek glol] na sikikra etkdied|?

Samekll Codu zaman Bazen Ara s Hig birzaman
Dl E'I; I::l Dl DI

Agathdakl her bir fade sizin icin ne kadar dofre veya yanlishr? Har bir ifade Icin en wygun

Tlamind Isaretiayingz.
Kesiniige  Cofuriuka Cojurdsita  Kesnilice

dogu dogn SO Tyans g

B1l 33} Ben difjer tnsanlara gire daha ey hastalznyorem. 3, Q; Q, =R =5

34 Tamidaum kisfer kadar s2dliklom. 1, o, o o m

35) Safigiman katllesmekte oldugunu sanyorum.— 3, O; i = s

36) Saghgim moksmmeldy. 3, m O, Q, =1

T — T R TR
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