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OZET

KUME BASAGRISI HASTALARINDA
DEMOGRAFIK OZELLIKLER, ATAK VE DONEM
OZELLIKLERI VE ATAK VE PROFILAKTIK
TEDAVI YANITLARI

Dr. Sultan Seyma Tagkin

Uzmanlik Tezi, Noroloji Anabilim Dali

Tez Danismani: Prof. Dr. Babiir Dora

Haziran 2024 , 71 sayfa

Amag: Kiime basagrisi (KB), toplumda her 1000 kisiden yaklasik 4'iinde
goriilen, siddetli ve islevselligi kisitlayici bir primer basagris1 bozuklugudur.
KB'nin iyi bilinmemesi nedeniyle hastalar siklikla yanlis tanilar almakta ve dogru
tedaviye ulagsmada gecikmeler yasamaktadir. Bu calismanin amaci, merkezimizde
takip edilen KB hastalarinin klinik 6zelliklerini retrospektif olarak
degerlendirmek, gecmiste aldiklar1 yanls tanilar1 belirlemek ve uygulanan

tedavilere yanitlarini incelemektir.

Yontem: Calismaya, 2018 yilinda yayimlanan Basagris1 Bozukluklariin
Uluslararas1 Siniflamast’nin {igiincii baskisinda bulunan kiime basagrisi tani
kriterlerini karsilayan, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim
Dali'nda takipli KB hastalar1 dahil edilmistir. Demografik veriler, klinik 6zellikler,
tedavi yanitlar1 ve tan1 gecikmeleri analiz edilmistir. Tedavi etkinliklerini ve
sonuglart etkileyen faktorleri degerlendirmek igin istatistiksel analizler

yapilmistir.

vi



Bulgular: Calismaya toplam 89 KB hastasi dahil edilmis olup,
erkek/kadin oran1 10:1 olarak bulunmustur. Hastaligin baslangi¢ yasi ortalama
28,5 yil iken, tan1 gecikme siiresi ortalama 6,2 y1l olarak belirlenmistir. Oksijen
tedavisi ve sumatriptan enjeksiyonlari, sirastyla %80,9 ve %85,7 oranlarinda
yiiksek tutarli yanit oranlari ile dikkat ¢ekmistir. Diger tedaviler, 6rnegin nazal
lidokain ve frovatriptan, degisken etkinlik gostermistir. En sik kullanilan
profilaktik tedaviler olan verapamil ve metilprednizolon, sirasiyla %78,95 ve
%79,31 oranlarinda tutarl yanit oranlarina sahiptir. Ayrica, hastalarin %82,8'inin

baslangigta migren veya siniizit gibi yanlis tanilar aldigi tespit edilmistir.

Sonu¢: Calismanin bulgulari, KB'nin tani ve tedavi siireclerinde
farkindaligin artirilmasi gerektigini vurgulamaktadir. Oksijen tedavisi ve
sumatriptan enjeksiyonlari, KB ataklarinin yonetiminde oldukca etkili tedavi
secenekleri olarak one ¢cikmaktadir. Verapamil ve metilprednizolon gibi
profilaktik tedaviler de 6nemli 6lgiide etkilidir. KB'nin yonetiminde, hastalarin
bireysel 6zelliklerine ve yanitlarina gore 6zellestirilmis tedavi planlart
gerekmektedir. Gelecekteki arastirmalar, tedavilerin uzun vadeli etkinligi ve
giivenligi lizerine odaklanmali ve tedavi stratejilerinin siirekli olarak

tyilestirilmesine katki saglamalidir.

Anahtar Kelimeler: Kiime Bas Agrisi, Tan1 Gecikmesi, Tedaviye Yanit,

Oksijen Tedavisi, Sumatriptan, Profilaktik Tedavi, Klinik Ozellikler, Yanlis Tan.

vii



ABSTRACT

Demographic characteristics, attack and period features,
and responses to attack and prophylactic treatments in

cluster headache patients

Dr. Sultan Seyma Kirik
Recidency Thesis, Department of Neurology
Supervisor: Prof. Dr. Babiir Dora

June, 71 pages

Objective: Cluster headache (CH), a primary headache disorder affecting
approximately 4 in every 1000 individuals, is characterized by severe pain and
significant impairment of functionality. Due to the limited awareness of CH,
patients frequently receive incorrect diagnoses and face delays in accessing
appropriate treatment. The aim of this study is to retrospectively assess the
clinical characteristics of CH patients monitored at our center, identify their

previous misdiagnoses, and examine their responses to administered treatments.

Method: The study included CH patients followed at the Neurology
Department of Akdeniz University Faculty of Medicine, who met the diagnostic
criteria for cluster headaches outlined in the third edition of the International
Classification of Headache Disorders published in 2018. Demographic data,
clinical characteristics, treatment responses, and diagnosis delays were analyzed.
Statistical analyses were conducted to evaluate factors influencing treatment

efficacy and outcomes.

Results: A total of 89 CH patients were included in the study, with a male-
to-female ratio of 10:1. The average age at onset was 28.5 years, and the average
delay in diagnosis was determined to be 6.2 years. Oxygen therapy and
sumatriptan injections were notably effective, showing high consistent response

rates of 80.9% and 85.7%, respectively. Other treatments, such as nasal lidocaine

viii



and frovatriptan, exhibited variable effectiveness. The most commonly used
prophylactic treatments, verapamil and methylprednisolone, had consistent
response rates of 78.95% and 79.31%, respectively. Additionally, it was found
that 82.8% of the patients initially received incorrect diagnoses such as migraine

or sinusitis.

Conclusion: The findings of this study emphasize the need to increase
awareness in the diagnosis and treatment processes of CH. Oxygen therapy and
sumatriptan injections stand out as highly effective treatment options for
managing CH attacks. Prophylactic treatments like verapamil and
methylprednisolone also significantly impact effectiveness. Management of CH
requires customized treatment plans tailored to the individual characteristics and
responses of patients. Future research should focus on the long-term efficacy and
safety of treatments and contribute to the continuous improvement of treatment

strategies.

Keywords: Cluster Headache, Diagnosis Delays, Treatment Response,
Oxygen Therapy, Sumatriptan, Prophylactic Treatment, Clinical Characteristics,

Misdiagnosis.



1. GIRIS VE AMAC

Kiime basagrist toplumda 1000 kisinin 4’tinde goriilen siddetli ve
inkapasite edici bir primer basagrisidir. Kiime basagrisi iyi bilinmediginden bu
hastalar ¢ogunlukla yanlis tanilar almakta ve dogru tani ve dolayisiyla dogru

tedaviye ulagma siireleri uzamaktadir.

Bu aragtirmanin amaci merkezimizde takip edilmekte olan kiime basagrisi
hastalarinin retrospektif olarak klinik 6zelliklerinin ortaya konmasi, gegmiste
aldiklar1 hatali tanilarin saptanmasi ve hastalarin gegmiste aldiklari tedavilere olan

yanitinin degerlendirilmesidir.

Kiime basagrisinin gercek hayattaki atak ve donem 6zelliklerinin bilinmesi
tan1 kriterlerinin gerektiginde revizyonu acisindan yardimei olabilir. Atak ve
profilaktik tedavilere yanitin bilinmesi tedavi protokollerinin gézden gegirilmesi
ve gerektiginde yeni tedavi ¢alismalarinin planlanmasi agisindan 6nemlidir.
Bunun diginda merkezimizin kiime basagrisi hastalarinin demografik bilgilerinin
bilinmesi ve mevcut kiime basagrist literatiiriinde yaymlanan demografik
bilgilerle olan fark ya da benzerliklerinin ortaya konulmasi hastaligin daha iyi

dokiimente edilmesine katkida bulunacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 KUME BAS AGRISI TANIM VE TANI KRiITERLERIi

Bas agrisi, en sik goriilen agr1 semptomlarindan biridir. Bag agris1 dogal
bir tepkidir; bununla birlikte, bas agrilar1 programli olarak ve yeterli tetikleyiciler

olmadan ortaya ¢iktiginda, bunlar bir semptom olarak degil, bir hastalik olarak
kabul edilir.

Kiime bas agris1 (KB) birincil bas agrisidir ve trigeminal otonomik
sefaljilerin en sik goriileni ve en iyi bilinen alt grubudur[1]. KB tek tarafli, 15 ila
180 dakika siiren, siklikla trigeminal sinirin ilk dalinin duyu alaninda lokalize ¢ok
siddetli agrinin bulundugu ,otonomik bulgularin eslik ettigi bir bas agrisidir [2].
Bilinen en siddetli agrilardan biri olan kiime basagrisinin tipik 6zelliklerinden biri

de agrilarin donemler halinde tekrarlamasidir [3]

IHS (International Headache Society) tarafindan yayinlanan en son 2018 yilinda
giincellenen Kiime basagrisi tan1 kriterleri agagidaki gibidir (ICHD-3-2018) :
A) B-D kriterlerini karsilayan en az 5 atak

B) Tek tarafli orbital, supraorbital ve/veya temporal bolgede tedavi edilmezse

15-180 dakika siiren siddetli veya ¢ok siddetli basagrisi

C) 1. Huzursuzluk hissi veya ajitasyon olmasi ve/veya
2. Asagida siralananlardan en az birinin basagrisi ile ayni tarafta olmasi
- a) Konjunktival injeksiyon ve/veya gz yagsarmasi
- b) Nazal konjesyon ve/veya rinore
- ¢) GOz kapag1 6demi
- d) Alin ve yiizde terleme
- ) Miyoz velveya ptoz

D) Atak sikliginin giin asir 1 ile giinde 8 arasinda olmasi (hastaligin aktif

oldugu siirenin yarisindan fazlasinda)



E) Tablonun bagka bir [CHD-3 tanisiyla agiklanamamasi gerekmektedir.

Son giincellemede degistirilen bazi tani kriterleri olmustur. [4]. Kulakta
dolgunluk hissi ile alin ve yiizde kizarma tami kriterlerinden ¢ikarilmistir. {laveten
hastalarin atak sirasinda agr1 sikliginin daha az olabilecegi son giincellemede
belirtilmistir[4]. Ayrica kronik kiime basagrisi tani kriterlerinde ‘1 yil i¢inde 1
aydan kisa’ olabilecegi belirtilen remisyon periyodu, ‘3 aydan kisa’ olarak
tekrardan tanimlanmustir. Tan1 kriterlerinde yapilan bu degisiklikler hastaligin tani
koyma asamasinda daha belirgin olan bulgulara odaklanilmasini saglamakta ve

klinisyenlerin isini kolaylastirmaktadir.

KB’l1 hastalarin %5’inde otozomal dominant gecis gézlenmistir. Bu

nedenle olgularda aile 6ykiisii sorgulanmalidir [4]
2.2 TARIHCE

Bilinen en eski KB benzeri sendrom tanimlamasi 17.yy’da Alman
Nicolaes Tulp (1593-1674) tarafindan tanimlanmistir. 1926 yilinda nérolog
Wilfred Harris (1896-1960) bu basagrisini “migrendz nevralji ” veya “siliyer
nevralji ” olarak adlandirmistir [5]. 1936'da Harris siliyer nevraljinin klinik
spektrumunu netlestirdi [6]. Siliyer nevralji agrisinin goziin i¢inde veya arkasinda
lokalize oldugunu ve bir¢cok vakada konjonktival enjeksiyon ve lakrimasyon ile
iliskili oldugunu belirtti. 23 hastasindan 8inin bas agrisinin 40-50 yaslar1 arasinda
basladigini ve agrinin baslangicinin 'genellikle gece yarisindan sonraki erken

saatlerde oldugunu belirtti [6]

1939 yilinda Bayard Horton, endojen olarak salgilanan histamine kars1
anafilaktik cevap olarak diisiinmiis ve bu olay1 “histaminik sefalji” olarak
isimlendirmistir. Kiime basagrisinin tipik 6zelliklerinden kiimelenme 6zelligini
Kunkle 1952°de, dénemselligini Ekborn 1969’da tanimlamistir [7] . 1952'de

Kunkle ve ark. tarafindan kiime basagris1 ismi 6nerilmis ve genel kabul gormiistiir

[8]



2.3 EPIDEMIYOLOJIi

Kiime basagrisi, primer basagrilarindan gerilim ve migren basagrisindan
sonra en sik goriilen primer basagrisidir [9] . Trigeminal otonomik sefaljiler
(TOS) arasinda en sik goriilendir. Farkindaliin artmasiyla kiime bas agrisi tanisi
daha sik konulmaktadir. Almanya Migren ve Basagris1 Cemiyeti’nin son
giincellemesine gore yillik prevalansi 1,5/1000 dir [10] Literatiir tarandiginda
yasam boyu prevalansinin 100.000'de 124 oldugunu ve prevalansinin 100.000'de
53 oldugu gosterildi [11]

Epizodik ve kronik kiime bas agrisinin oran1 6 olup, epizodik bas agrisinda
kronik kiime bas agrisina kiyasla erkeklerin Gstlinliigii daha fazladir [11]. E/K
orani 1960'tan 6nce baglayan KB'l1 hastalar i¢in 6,2:1'den, 1960 , 1970 ,
1980'lerde baslayan KB'l1 hastalar i¢in sirasiyla 5,6:1, 4,3:1, 3,0:1 ve 2,1:1'e
dismdstiir. [12] [13]

Hastalik baglama yas1 50 ve tizerindeki hastalarda cinsiyetler arasi fark
azalmaktadir [14] . Yazarlar bunun cinsiyet hormonu ve ¢evresel faktorlerle
iligkili olabilecegini 6ne siirmekteler. Digerleri, azalan erkek-kadin oraninin, yillar
icinde erkek ve kadinlarin giinliik yasam tarzlarinin benzer hale gelmesi, sigara ve
alkol kullanim oranlarinin birbirine benzer hale gelmesi, cinsiyetler arasindaki

siklik farkinin azalmasiyla iligkilendirilmistir. [12]

Kiime hastalarinda bazi ailelerde genetik gegis gosterilmistir. Genetik
epidemiyolojik arastirmalar, birinci derece akrabalarin kiime bas agrisina sahip
olma olasiliginin digerlerine gére 5-18 kat ve ikinci derece akrabalardaysa 1-3 kat
daha fazla oldugunu gostermektedir. Baz1 ailelerde kalitimin diisiik penetransla
otozomal dominant olmas1 muhtemeldir, ancak digerlerinde otozomal resesif veya

cok faktorlii kalitim da olabilir [15]

Kiime bas agris1 olan hastalarin gzlemsel raporlarinda ve anketlerinde, %
88'e varan oranlarda kronik sigara igiciligi tespit edilmis [16] [17] ve bu
hastalarda baslama yasinin daha geg, kronik kiime oraninin daha ytiksek ve

otonom bulgu goriilme sikliginin artmis oldugu dikkati ¢ekmektedir [18]. Tiitiine



maruz kalan klinik fenotipin, atak sikligi, dongii siiresi ve bas agris1 nedenli

fonksiyonellik kaybinin daha siddetli oldugu goriilmektedir. [18]
2.4 ANATOMI VE PATOFIiZYOLOJI

Kiime basagrist nedeni heniiz aydinlatilamamistir [19]. Agrinin sekli,
donemselligi ve gliniin benzer saatlerinde tekrarlanmasi gibi 6zellikleri,
beraberinde goriilen semptomlarla birlikte degerlendirilerek ¢esitli hipotezler 6ne
stirlilmiistiir. Patofizyolojisine yonelik trigeminovaskiiler sistem, kraniyal

otonomik sistem ve hipotalamustan siiphelenilmektedir. [20]

2.4.1 Anatomi ve fizyoloji

Kiime bas agrist ile iligkili olarak en az 3 bagimsiz modiil tanimlanabilir:

e Homolateral Posterior Alt Hipotalamik Gri Madde: Bu bdlge,
sendromun periyodikliginden ve ataklarin baglatilmasindan sorumlu olan
bir jeneratdr modiil olarak islev gortir.

e Trigeminoservikal Kompleks: Tek tarafli agridan sorumlu olan bu yapi,
trigeminal ganglion, meningeal damar sistemi, beyin sapinin farkli
cekirdekleri, talamus ve somatosensoriyel korteksten olusur.

e Parasempatik SSN (Superior Salivatory Nucleus): Otonom belirtileri
iireten bu modiil, SPG (Sphenopalatine Ganglion) araciligiyla, kraniyal

parasempatik aktivasyon saglar. [20]

2.4.1.1 Trigeminal otonomik refleks ve parasempatik sistem

aktivasyonu

Trigeminovaskiiler sistem; trigeminal ganglion, meningeal damar sistemi,
beyin sapinin farkli ¢ekirdekleri, talamus ve somatosensoriyel korteksten olusur.
[21] Trigeminovaskiiler sistemden gelen agr1 aferentleri, trigeminal sinirin
oftalmik boliimii araciligiyla kranial damarlardan ve dura materden sinyaller
alir. Bu sinapslar trigeminoservikal komplekste, trigeminal niikleus kaudalis'te

(TNC) [22] ve C1 ve C2'nin dorsal boynuzlarinda [23] bulunur ; daha sonra



talamusa yansiyan bu sinyaller, frontal korteks, insula dahil olmak {izere kortikal

alanlarda aktivasyona yol acarak agriya neden olur.

Trigeminoservikal kompleksin ikinci siradaki noronlari trigeminotalamik
kanalda yiikselir ve iiciincii siradaki noronlarla sinaps yapar.[22] Ugiincii derece
talamokortikal néronlar, birincil ve ikincil motor, duyusal ve gorsel alanlar1 igeren
karmasik kortikal ag ile sinaps yapar[22] Hipotalamusa, periakuaduktal gri
maddeye ve locus coeruleus'a projeksiyonlar vardir. [24] Sfenopalatin ganglion
araciligiyla trigeminal ¢ekirdekten, superior sagittal nucleusa kadar refleks bir

baglant1 vardir. [22]

a Trigeminovascular pathway

Dura mater

Cerebral vessel

Thalamus

Hypothalamus



b Trigeminal autonomic reflex

Vasodilation

Lacrimation

Rhinorrhoea

¢ Hypothalamus

Hypothalamus

Pineal gland

Light

Postganglionic
sympathetic axon

Intermediolateral
cell column

Sekil 1. Kiime basagris1 patofizyolojisi [25]



Insula, retrosplenial korteks, ektorinal alanlar, rostral ventromedial
medulla, parietal baglantilar ve isitsel alanlara yonelik ek artan projeksiyonlar

mevcuttur. [24]

Trigeminal otonomik sefaljilerin ipsilateral otonomik 6zellikleri, kraniyal
parasempatik aktivasyonu (lakrimasyon, burun akintisi, burun tikanikligi ve goz
kapag1 6demi) ve sempatik hipofonksiyonu (ptozis ve miyoz) igerir. Bu kraniyal
otonomik semptomlar kismen trigeminal otonomik refleksin aktivasyonundan

kaynaklanmaktadir[26]

SPG (sphenopalatin ganglion) , pterygopalatin fossada yer alan ve
potansiyel bir tedavi hedefi olabilecek ekstrakraniyal parasempatik bir
gangliondur. SPG'dan ¢ikan parasempatik lifler yiiz , serebral ve meningeal kan
damarlarini innerve eder; ayrica trigeminal-otonomik reflekse de aracilik
ederler.Superior salivator nucleus kaynakli fasial sinirin parasempatik lifleri
sfenopalatin ganglion yoluyla, parasempatik aktivasyona neden olmaktadir [27].
Klinik olarak bu durum goézyasi, konjonktival enjeksiyon ve burun tikaniklig

olarak kendini gosterir.

Trigeminal sinirin ilk bdliimi, drnegin kapsaisin enjeksiyonu gibi bir
agriyla aktive edildiginde, karotis vazodilatasyon ve parasempatik aktivasyon

gozlemlenmistir [28]

Teorik olarak, yiiksek frekansli uyari, ganglionu bloke ederek goziin ve
burnun periferik parasempatik innervasyonunu etkili bir sekilde bloke
eder[29]. Klinik ¢alismalarda, SPG uyarimi hastalarin yaklasik 2/3{inde kiime bas
agris1 atak agrisini hafifletmistir [29] [30] Trigeminovaskiiler sistemin
aktivasyonu noropeptid salinimina yol acar. Noropeptitler arasinda kalsitonin geni
ile iliskili peptid (CGRP), vazoaktif bagirsak peptidi (VIP) ve hipofiz adenilat
siklaz aktive edici peptidin (PACAP), kiime basagrisina spesifik olmasa da, kiime
ataklar1 i¢in giivenilir biyobelirtecler oldugu rapor edilmistir. [31]. CGRP'ye kars1
monoklonal antikorlar, epizodik ve kronik kiime bas agrisinda faydali olabilir [32]
[33]



2.4.1.2 Hipotalamik aktivasyon

Posterior hipotalamik bdlge, trigeminal otonomik sefaljilerin
patofizyolojisinde 6nemli bir rol oynar [31] [34] [35]. Endojen biyolojik saat olan
suprakiazmatik ¢ekirdegin fonksiyonel bozukluklari, kiime bas agris1 atak
donemlerinin ¢arpicr sirkadiyen ve sirkannual ritimlerine neden olabilir [36] [37]
Bu konuyla ilgili yapilan ¢alismalarda hipotalamusun genisledigi gosterilmistir
[37]. Kiime bas agrisina yonelik yapilan pozitron emisyon tomografisi (PET)
caligmalar1 posterior hipotalamik gri bolgenin aktivasyonunu gostermektedir. [38]
[39]

Sirkadiyen ritim , tekrarlayan-diizelen belirtiler ve ipsilateral kraniyal
otonomik semptomlar dahil olmak tizere KB ataklarinin klinik belirtileri
hipotalamik tutulumu gésterir. On hipotalamus KB ataklarmin sirkadiyen ritmine
katkida bulunabilirken, yan ve arka kisim KB hastalarinin atak sirasinda yasadigi
huzursuzlugu olusturabilir . Bir ¢alisma da kiime bas agril1 hastalarin ataklarinda
sirkadiyan sistemin bir belirteci olan melatoninin gece pikinin belirgin dl¢iide

bozuldugunu ve sirkadiyen ritmin tamamen kayboldugunu ortaya koymustur [40]
2.5 KLINIK OZELLIKLER

Kiime bas agrisi, ayni tarafta kraniyal otonomik semptomlarin ve
huzursuzluk veya ajitasyonun eslik ettigi siddetli tek tarafli agr1 ataklarryla
karakterize bir bas agrisidir [4]. Bas agris1, siddetli ve keskindir veya bigak
saplanir niteliktedir. Kiime bas agrisina (CH), ataklarin1 karakterize eden asir1
siddetli agr1 nedeniyle "intihar bag agris1" da denir. Hastalar siklikla yasadiklar
agrinin hayatlarindaki en kuvvetli agr1 oldugunu belirtir ve 6zellikle kronik kiime

tanili olgularin %25 inde intihara yatkinlik oldugu tespit edilmistir. [41]

Hastalar ataklar sirasinda tipik olarak huzursuzdur ve atak sirasinda
siklikla etrafta dolasmay1 veya oturup ileri geri sallanmayi tercih ederler, nesneleri

yumruklayabilir, hatta baglarini duvara bile vurabilirler [42] Baz1 hastalar

kutandz allodini bildirebilir [43]



Semptomlar en sik periorbital veya temporal bolgelerde ortaya
cikar. Kiime bags agris1 ataklari kesinlikle tek taraflidir ve tek bir atak sirasinda
semptomlar neredeyse her zaman basin ayni tarafinda kalir. Bununla birlikte,
vakalarin yaklasik %15'inde farkli bir kiime atag1 sirasinda semptomlar diger
tarafa gecebilir[44] Tipik bir atak, 15 dk dan 3 saate kadar siirer ve 2 giinde
birden, giinde 8 defaya kadar tekrarlayabilir. Sik sik tekrarlayan bu ataklar bir
grup halinde gelir ve hastalarin asemptomatik oldugu, genellikle aylarca siiren

yilesme donemleriyle ayrilir.

Bir¢ok calisma, gece saatlerinde ( 6zellikle 21:00 ile 03:00 arasinda) ve
ilkbahar ile sonbahar gibi mevsim gegislerinde atak sikliginin daha yiiksek
oldugunu, sirkadiyen ve mevsimsel bir degiskenlik oldugunu bildirmistir [45].
Kiime bas agris1 katilimcilarinda daha diisiik melatonin ve daha yiiksek kortizol
seviyeleri rapor edilmistir. Kiime basagrisi hiicresel diizeyde , ¢ekirdek sirkadiyen

genler CLOCK ve REV-ERBA ile iliskilendirilmistir [45]

KB’smin diger tipik 6zelligi de bas agrisiyla ayni tarafli otonom
bulgulardir. Tipik olarak yalnizca akut atak sirasinda ortaya ¢ikar. Bunlar bas
agristyla ayni taraftadir ve pitoz, miyoz, gozyasi, konjonktival enjeksiyon, burun
akintist ve/veya burun tikanikligini icerebilir. Konjonktival enjeksiyon ,burun
tikaniklig1 ve akintis1 parasempatik hiperaktivitenin belirtileridir; frontal terleme,
pitozis ve miyoz ise sempatik hipofonksiyonu yansitir. Atak sirasinda, 6zellikle
sempatik defisit olan bolgelerde terleme ve artmis kutan6z kan akis1 da meydana

gelebilir [46]

Otonom bulgular sadece kranial alanla sinirli olmayip, bazi vakalarda
atakta sistemik otonom bulgulara da rastlanabilir. Sempatovagal dengesizligin
ortaya ¢ikmasi kiime bas agrisinda goriilebilir. Akut ataklar sirasinda kan basinci
ve EKG de iletim bozukluklari oldugu rapor edilmistir. [47] [48]. Bazi1 kiime
hastalarinda, akut ataklar sirasinda gecici olarak daha belirgin hale gelen miyozis

ve pitozis gibi sempatik paralizi belirtileri atak olmadiginda da gozlenebilir [49]

Kronik KB hastalarinin %14 kadarinda tipik migren aurasi goriilebilir.
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Yeni yapilan ¢alismalarda KB hastalarinda da migren hastalarinda oldugu gibi 151k
ve sese duyarlilik gdzlenmistir. GIS semptomlar1 KB’nin beklenen bulgular

olmamakla birlikte; bulantinin %50 oraninda goriilebildigi tespit edilmistir [50]

Kiime bas agrisinda yasam boyu depresyon riski yaygindir [51] Genel
olarak, KB hastalarinda depresyon oranlar1 kesitsel ¢alismalarda %6,3 ile %43,0
arasinda, yasam boyu calismalarda ise %4,6 ile %56,6 arasinda
degismektedir. Anksiyete oranlari kesitsel ¢alismalarda %11,8 ile %75,7
arasinda, yasam boyu calismalarda ise %4,6 ile %24 arasinda degismektedir. [52]

2.6 TEDAVI

KB’nin kiiratif tedavisi yoktur. Atak ve atak dnleyici tedavisi vardir. Bu
tedaviler disinda tedavide ilk yapilacak olan, hastanin kendi tetikleyicilerini
tanimast ve tetikleyicilerden uzak durmasidir. Ozellikle KB ataklarinda agriy1
tetikledigi bilinen sigara ve alkoliin tiiketilmemesi olduk¢a dnemlidir.
Tetikleyiciler kisiden kisiye degismekle beraber yiiksek irtifa ile,kirli havadan
kaginmak, serin yerleri se¢mek , giindiiz uykularindan kaginmak da ataklarin

baslamasini engelleyebilir.
2.6.1 Atak Tedavisi

Tablo 1. Kiime basagrisi atak tedavisinde kullanilan ilag ve yontemler

TEDAVI UYGULAMA SEKLI | YAN ETKI

Sumatritan Subkutan, nazal Lokal etki, kusma
Zolmitriptan Oral ,nazal Kotii tad, sersemlik, kusma
Oksijen Maske Yok

Lidokain Nazal Kotii tad, nazal konjesyon
SPG stimiilasyonu invaziv Cerrahi komplkasyonlar
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Kiime bas agrisinin ¢ok siddetli ve aniden baslayan bir agr1 olmasi nedenli
atak tedavisi hizl etkili ve efektif olmalidir. 12-15 L/dk akis hizina sahip,
yeniden solumayan bir yliz maskesi araciligiyla saf oksijenin solunmasi, kiime bas
agrist ataklarinin durdurulmasinda etkilidir. Nefes alma dik oturma pozisyonunda
20 dakika siireyle yapilmalidir. [53] Siddeti daha diisiik ataklarda maske oksijen
tedavisi kolay uygulanmasi, rahat tolere edilmesi , yan etkisinin olmamasi ve
oksijen tiiplerinin yayginlagmasi ile atakta sik tercih edilen bir yontem olmustur.
Hiperbarik oksijen tedavi segenegi olarak ¢ok tartisilmasina ragmen, plasebo
kontrollii, ¢ift kor bir calismada kiime bas agris1 ataklarin1 6nlemede etkisizligi

kanitlanmistir [54]

Triptan grubu ilaglar atak tedavisinde kullanilan diger tedavi segenegidir.
Oksijenle beraber en etkin tedavi, subkutan sumatriptan ve nazal zolmitriptan
tedavilerileridir. Subkutan sumatriptan atak tedavisinde oksijenle birlikte ilk
secenektir ;ancak kontrolsiiz hipertansiyon, serebral iskemik olay, iskemik kalp
hastalig1, periferik arter hastalig1 olan hastalarda kullanilmamasi uygundur.
Subkutan enjeksiyonlar1 uygulayamayan veya tolere edemeyen, triptan alan
hastalar i¢in intranazal triptanlar denenebilir. intranazal triptan tedavi segenekleri
sumatriptan 20 mg veya zolmitriptan1 5 mg igerir. Intranazal triptanlar tolere
edilebilmeleri igin bas agrisinin oldugu tarafin kars1 tarafina uygulanir. Intranazal
triptan tedavisinin etki baslangici subkutan enjeksiyona gore daha yavastir ancak

kullanim1 daha rahattir [55]

Oksijen ve/veya triptanlarla yapilan baslangic akut tedavisine yanitsiz veya
bu tedavileri tolere edemeyen hastalarda intranazal lidokain ve
oral ergotamin denenebilir. Dolayli kanitlar, akut kiime bas agrisinda intranazal
lidokainin triptan tedavisinden daha az etkili oldugunu gostermis olup, uygulama
kolaylig1 ve sistemik yan etki gelismemesi nedenli uygulanabilir. Oral ergotamin ,
klinik deneyime dayanarak akut kiime bas agrisinda etkili olabilir ve triptanlara

gbre daha uzun bir yarilanma 6mrii avantajina sahiptir
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2.6.2 Profilaktik tedavi

Tablo 2. Kiime basagrisi profilaksisi

TEDAVI DOZ YAN ETKI

bradikardi, hipotansiyon

Verapamil Min 240 mg Karin agrisi, konstipasyon,

Valproate 600-2000 mg Alopesi,dizzness,trombositopeni,kilo
alimi

Topiramat 25-400 mg Konsantrasyon kaybi, parestezi, kilo
kayb1

Ergotamin Glinde max 6 mg//haftada max | Anjina, fibrozis, vertigo

10 mg (yatmadan Once)

Melatonin 10 mg (yatmadan 6nce)

Verapamil, kiime bas agrisi olan ¢ogu hasta i¢in baslangi¢ profilaktik
tedavide ilk tercih edilen ajandir. Verapamilin etkisi genellikle 2-3 hafta iginde
gozlenir. Bu siirecte siklikla glukokortikoidlerle kopriileme yapilir. Verapamil
baslangi¢ dozu olarak giinde 3 defa 80 mg ile baslanmasini ve toplam giinliik
dozun tolere edildigi 6l¢iide her 14 giinde bir 120 mg artirilmasi dnerilmektedir.
Diizenli salimli verapamil ile tedavi edilen hastalar toplam dozu giinde 3
boliinmiis doz seklinde, siirekli salimli formiilasyonla tedavi edilenler ise giinde 2
boliinmiis doz halinde almalidir. Cogu hasta toplam 240 ila 480 mg'lik giinliik
doza yanit verir. Erken bir agik etiketli ¢alismada, toplam giinliik verapamil dozu
1200 mg'a kadar titre edilmistir [56] Bu nedenle, verapamil kullaniminin
basarisizlik olarak degerlendirilmesinden 6nce toplam giinliik dozun 480 ila 960
mg arasinda kullanilmas1 gereklidir. Tedavi sona erdiginde verapamil aniden
kesilmemeli, ataklar sonlandiktan sonra en az 2 hafta kadar daha ayni1 dozda
devam edilip sonrasinda doza bagl 2-4 hafta icinde kademeli azaltilarak

kesilmelidir.
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Verapamil antiaritmik ve vazodilatator etkilidir, kan basinci ve kalp ritmi
diizenli izlenmelidir. Verapamil kullanim1 kalp blogu ve bradikardi dahil olmak
tizere elektrokardiyografik (EKG) anormalliklerin insidansinda artis ile iligkilidir
[57] [58] Verapamil sabit dozda bile zamanla 6nemli EKG anormalliklerine neden
olabilir; dolayistyla bu hasta grubunda rutin EKG izlemesi 6nerilmektedir. EKG
degisiklikleri yalnizca yiiksek dozda degil , diisiik dozlarda da gelisebilir, bu
sebeple rutin EKG izlemi sarttir. Bradikardi semptomatik olmadikga ilag kesimi
gerekli degildir [57]. Diger yan etkileri uykululuk hali, bas agrisi, konstipasyon,
ayak bilegi 6demi, dis eti hiperplazisi sayilabilir. Ancak verapamil siklikla 1yi
tolere edilir.

Ayrica kiime ataklarinin seyrek ve kisa oldugu durumlarda koruyucu
tedavi olarak glukokortikoidler tek basina kullanilabilir. Glukokortikoidler yan
etkileri nedenli kronik kullanimda uygun degildir. Verapamil uygulamasinin ilk

iki haftasinda kopriileme tedavisinde glukokortikoidler kullanilabilir.

Kalsitonin geniyle iligkili peptid (CGRP) ligandina baglanan bir insan
monoklonal antikoru olan Galcanezumab , epizodik kiime bas agrisina sahip 106
hastay1 rastgele atayan randomize kontrollii bir caligmada gosterildigi gibi,
epizodik kiime bas agrisinin 6nlenmesinde orta derecede etkilidir. Epizodik kiime
basagrisinda dozlama kiime doneminin baglangicinda 300 mg'dir (her biri 100
mg'lik ardisik li¢ doz olarak verilir) ve ardindan kiime déneminin sonuna kadar
ayliktir. Tlag uyluga, iist kolun arkasima veya kalgaya deri altindan
uygulanir. Galcanezumab klinik ¢aligmalarinda en sik goriilen advers olay

enjeksiyon bolgesi reaksiyonlaridir [33]

Diger bir segenek olarak lityum denenebilir. Terapdtik penceresi dar
oldugundan , genellikle kronik KB’l1 hastalarda diger ilaclarin etki etmedigi veya
kontrendike oldugu kosullarda kullanilir. Yetiskinler igin lityumun baslangic
dozu genellikle giinde bir kez 300 mg'dir; doz, lityum seviyelerine bagli her 4-5
giinde bir artirilir ; siirekli salinan formiilasyonu iki boliinmiis doz halinde veya
giinde bir kez verilebilir. Lityum plazma diizeyi izlenmeli ve 1,2 mEq/L'yi
asmamalidir; cogu hasta 0,6 ila 0,8 mEq/L arasindaki seviyelere yanit verir

(Bipolar bozukluk tedavisinde kullanilan dozdan daha diisiik dozda) [59]
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Karsilastirmali, ¢ift-kor ¢apraz bir ¢alisma, lityum ve verapamilin kiime
bas agrisinin dnlenmesinde benzer etkinlik gosterdigini buldu. Ancak verapamil
daha hizli iyilesme ve daha iyi tolere edilebilirlik ile iliskilendirildi. [60] Daha
eski agik etiketli galismalar degerlendirildiginde, lityum (giinliik 600 ila 1500 mg)
ile yanit orani, kiime bas agrisi i¢in genel olarak % 78 ve epizodik kiime bas agrisi
icin % 63 kadar yiiksekti [61]Lityumun baslica yan etkileri hipotiroidizm, tremor
ve bobrek fonksiyon bozuklugudur. Ayrica lityum nadiren kardiyak ritim
bozukluklarina neden olabilir. Bu nedenle, kardiyak risk faktorleri olan tiim
hastalarda baslangigta mutlaka EKG ¢ekilmelidir ve kontrol EKG lerle takip
edilmelidir. Serum lityum konsantrasyonunun yani sira karaciger, bobrek ve tiroid

fonksiyonunun diizenli olarak izlenmesi gerekir.

Topiramat ¢gogunlukla verapamil ile kombinasyon halinde, kiime bas
agrisinin 6nlenmesi i¢in etkili bir ek ilactir. Bu strateji bazen yliksek doz
verapamil monoterapisine veya uzun siireli glukokortikoid tedavisine olan ihtiyact
ortadan kaldirmak i¢in kullanilabilir.

Ancak topiramatin kiime bas agrisinda etkinligi agisindan yapilan
calismalarin souglar1 sinirh ve geliskilidir. [62] [63] Topiramatin 6nerilen
baglangi¢ dozu 25 mg/giindiir. Klinik yanit ve toleransa gore haftalik araliklarla
25 mg'lik artislarla, ikiye boliinmiis dozlar halinde verilip , toplam giinliik 100
mg/giin dozuna kadar titre edilir. Ana yan etkiler kognitif bozukluklar, parestezi
ve kilo kaybidir. Nefrolitiaziste kontrendikedir. Topiramat fetal malformasyon

riskinin artmasiyla iliskilidir ve gebelik sirasinda kontrendikedir.

Bazi durumlarda, biiyiik oksipital sinir anestezik blokaji(GON blokaj1)
veya lokal glukokortikoid enjeksiyonu, direngli kronik kiime bas agrili hastalarda
en azindan gegcici olarak etkilidir [64] [65] [66] [67]. GON blokajiyla tedavi
edilen kiime bas agrisi olan 595 hastay1 iceren klinik ¢alismalarin ve gézlemsel
caligmalarin sistemik bir incelemesinde, yanit oranlar1 % 47 ila 100 arasinda
degisiyordu [67]. Yaygin yan etkileri enjeksiyon bolgesi problemleri , bas
donmesi ve bas-boyun agrilartydi. Ciddi yan etkiler nadirdi ve enjeksiyon

bolgesinde alopesi ve avaskiiler kalga nekrozunu igeriyordu. [66]
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Bu ilaglar disinda tibbi olarak direncli kiime bas agrisi olan hastalar i¢in
alternatif secenekler mevcuttur:

Antiserotonerjik ilag pizotifen (giinde 3 mg), 28 denekten olusan tek kor,
plasebo kontrollii, randomize olmayan ¢apraz gegisli bir ¢alismada kiime bas
agrisinda iyilesme ile iliskilendirildi [68]. Bununla birlikte, yedi kiigiik ¢alismanin
gdzden gegirilmesi, pizotifenin yalnizca ilimli bir etkiye sahip oldugunu ileri
stirdi

Iki agik etiketli calismada [69] [70] ve bir cift kor, plasebo kontrollii
calismada [71] kiime bas agrisi olan hastalarin yaklagik
2/3sinde kapsaisinin tekrarlanan ipsilateral intranazal uygulamasinin etkili oldugu
rapor edilmistir . Kapsaisin mukozal uygulamada agriya, hapsirmaya ve burun
salgilarina neden olabileceginden ¢ogu hastanin tedavi kararina gercekten kor
olup olmadig belirsizdir.

Kiime bas agris1 profilaksisinde valproatin kullanimina iligkin kanitlar
celiskilidir.

Kiigtik kontrolsiiz calismalardan ve vaka raporlarindan elde edilen sinirh
veriler, daha uzun etkili iki triptanin oral naratriptan [72] [73] ve frovatriptan [74]
kiime bag agrisinin 6nlenmesinde faydali oldugunu gostermektedir.

Sumatriptan, akut kiime bas agrisinin tedavisinde etkili olsa da, 169 hasta
tizerinde yapilan ¢cok merkezli, plasebo kontrollii bir ¢aligmada, oral sumatriptanin
subkutan ve intranazal formunun aksine kiime bag agris1 ataklarini1 6nlemede

etkili olmadigimi buldu [75]

Ergotamin tartarat, agirlikli olarak veya yalnizca uykuda gelen ataklar igin
yatmadan 1-2 saat 6nce verildiginde 6zellikle faydali olabilir [76]

Oral melatonin (10 mg), 20 hastay1 iceren ¢ift kor, RKC (randomize
kontrollii calisma)’da plasebodan daha etkiliydi, ancak yanit orani nispeten
diistiktii (10 hastadan 5'1) [77]. Buna karsilik, direngli kiime bas agrisi olan dokuz
hastay1 kapsayan c¢apraz bir ¢alisma, yardimc1 melatoninin plaseboya kiyasla

herhangi bir fayda saglamadigini buldu [78]
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Botulinum toksini enjeksiyonlarinin kiime bas agrisinin tedavisinde
herhangi bir profilaktik fayda sagladigina dair iyi bir kanit yoktur [79].

Kronik kiime bas agris1 tibbi tedavilere yanit vermediginde, ¢esitli cerrahi
miidahaleler ve norostimiilasyon teknikleri potansiyel tedavi segenekleridir, ancak
hicbirinin etkili oldugu agikca kanitlanmamistir. Sfenopalatin ganglion
stimiilasyonu, oksipital sinir stimiilasyonu, noninvaziv vagus sinir stimiilasyonu
ve DBS dahil olmak tizere, tibbi olarak direncli kiime bas agrisini tedavi etmek
i¢cin ndrostimiilasyonu kullanan, iimit verici ancak kanitlanmamis birka¢ yontem
vardir. Hepsi arastirma asamasindadir ve uzun vadeli fayda ve glivenligi

dogrulamak i¢in daha fazla ¢alisma gerektirir.

Noninvaziv vagus sinir uyarimi (VNS), kiime bas agris1 ataklarinin
sikligini azaltabilir, ancak kanitlar tutarsizdir. Kronik kiime bas agrist olan 97
hastayla yapilan agik etiketli bir calismada, VNS'ye atanan hastalarin, tibbi
tedaviye atananlarla karsilastirildiginda haftalik atak sayisinda istatistiksel olarak

anlamli azalmalar oldugu goriilmiistir [80]

Posterior alt hipotalamik bolgenin derin beyin stimiilasyonu (DBS), inatc1
kiime bag agris1 i¢cin umut verici ancak kanitlanmamis bir aragtirma tedavisidir.
Fonksiyonel ve yapisal norogériintiileme c¢alismalari, TOS’larin 6zellikle de kiime
bas agrisinin patofizyolojisi hakkinda 6nemli bilgiler saglamistir. TOS’larda
pozitron emisyon tomografisi (PET) ve fonksiyonel manyetik rezonans
goriintiileme (fMRI) kullanilarak yapilan fonksiyonel goriintiileme ¢aligmalari,
arka hipotalamusun aktivasyonunu bildirmistir. [81] [82] [83]

Kronik kiime hastalarinda DBS yararlilig1 inceleyen 40 hastay1 iceren metaanaliz
caligmasinda, genel yanit oran1 %75 ve bas agris1 sikliginda ortalama %77’lik bir
azalma ile iligkilendirildi . [84] Bununla birlikte, DBS'in intraserebral kanama
[85] gibi nadir fakat hayati tehdit eden yan etkilerin potansiyeli gbz 6niine
alindiginda, hasta sec¢imi i¢in kat1 kriterler 6nerilmistir [86] Bu kriterler, kesin
olarak teshis edilmis, tek tarafli, kronik kiime bas agrisinin en az 24 ay boyunca
her giin mevcut olmasini ve tek basina veya kombinasyon halinde tiim son

teknoloji ilaglara direncgli olmasini gerektirir.
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2.7 AYIRICI TANI

Kiime bag agrisinin ayirici tanisinda tekrarlayan, tek tarafli bas agrisi
ataklariyla ortaya ¢ikan sendromlar yer alir. Bu tiir durumlar, hem diger
trigeminal otonomik sefaljileri i¢eren birincil bas agrilarini hem de ikincil bas

agrisi sendromlarini igerir.

Diger trigeminal otonomik sefaljiler

TOS’lar1 olusturan bas agrisi sendromlari, ipsilateral kranial otonom
semptomlarla birlikte tek tarafli bas agrisiyla karakterizedir [87]. TOS’lar arasinda
kiime bag agrisina ek olarak paroksismal hemikrania, kisa siireli tek tarafli
nevraljiform bas agrist ataklari(SUNCT-SUNA) ve hemikrania kontinua yer
alir. Ataklarin siiresi, siklig1 ve ritminin yani sira agrinin yogunlugu ve otonomik
semptomlarla da ayirt edilebilirler [26] Ayrica farkli farmakolojik tedavilere yanit
verebilirler.
Paroksismal hemikrania , kiime bas agrisina benzer klinik 6zelliklere sahip bir
TOS’tur. Her iki sendrom da siddetli ve tek tarafli temporal/orbital agrinin yani
sira konjonktival kizariklik veya burun tikanikligi gibi kranial otonomik
semptomlarla birlikte paroksismal bas agrisi ataklari ile karakterize edilir.
Bununla birlikte, tipik paroksismal hemikrania ataklari, kiime ataklarindan daha
kisadir (2 ila 30 dakika) ve daha siktir (genellikle giinde 10'dan fazla atak).
Ek olarak otonomik semptomlar genellikle kiime bas agrisina gore daha az
siddetlidir ve kiime bas agrisinda siklikla bekledigimiz periyodiklik daha azdir.
Paroksismal hemikrania nadir goriilen bir durumdur. Paroksismal hemikraniasi
olan hastalarin yaklasik % 80'i kronik forma sahipken, geri kalan % 20'si epizodik
forma sahiptir. Paroksismal hemikrania siklikla 20-40 yaslarinda baslar.
Paroksismal hemikrania tanisi i¢in en onemli kriter indometazine tam
yanittir. Yeterli dozda indometazin baslandiktan sonra bir hafta i¢inde (siklikla ii¢

giin i¢cinde) ataklarin ortadan kalkmas1 ve bu etkinin devam etmesi gerekir.

Kisa siireli tek tarafli nevraljiform bas agrisi ataklar1 (SUNCT-SUNA) Giinde
en az bir kez olam ve saniyeler ila dakikalar siiren, orta veya siddetli, kesinlikle

tek tarafli bag agrisi ile prezente olan TOS’dur. Konjunktival kizariklik ve
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gdzyastyla beraber kisa siireli tek tarafli nevraljiform bag agris1 ataklar1 (SUNCT)
ve kranial otonomik semptomlarla beraber kisa siireli tek tarafli nevraljiform bag
agrisi ataklar1 (SUNA) olarak 2’ye ayrilir. Ataklar arasindaki iyilesmeler en az {i¢
ay slirdiigiinde epizodik form olarak veya iyilesmeler daha kisa oldugunda kronik
bir form olarak ortaya ¢ikabilirler. SUNCT ve SUNA genellikle kiime
ataklarindan ¢ok daha kisadir ve tek bir atakta ¢ok daha sik, glinde 200 defaya

kadar tekrarlayabilir.

Hemicrania Continua (HC) , epizodik bas agrisi alevlenmeleriyle birlikte 3
aydan uzun siiren tek tarafli siirekli bas agrisidir. ipsilateral kraniyal otonomik
semptomlar siklikla mevcuttur. Alevlenmeler sirasinda ajitasyon ve huzursuzluk
ortaya ¢ikabilir. Indometazine tam yanmit HC'nin patognomonik 6zelliklerinden
biridir.

Tipik olarak kiime bas agrisindan ve diger TOS’ lardan baglangigtaki bas agrisinin
stirekli dogasi nedeniyle ayrilir. Ancak bazi hastalarda agrisiz donemler
yasanabilmektedir. Agr1 yogunlugu hemikrania kontinua'da kiimeye gore daha az
siddetlidir. Hemicrania kontinua hastalarindaki semptomlar , paroksismal
hemikrania hastalarinda oldugu gibi ve kiime bag agris1 olan hastalardan farkls

olarak indometasin ile iyilesir .

Trigeminal nevralji ,tipik olarak trigeminal sinirin alt pargasinda , keskin yiiz
agrisinin paroksismal ataklari ile karakterize edilen kranial nevraljinin en yaygin
formlarindan biridir. En sik tek taraflidir ve baz1 vakalarda otonomik
semptomlarla iliskili olabilir. Trigeminal nevraljide ataklar, taktil bir uyaran veya

yiiz hareketi ile tetiklenebilir, birkag saniye- dakika siirebilir.

Bazi hastalarda kiime tik sendromu olarak bilinen bir durum olan trigeminal
nevraljinin eslik ettigi kiime bas agris1 vardir. Kiime tik sendromlu hastalarin
remisyonu saglamak i¢in hem kiime bas agrisina hem de trigeminal nevraljiye

yonelik tedaviye ihtiyaci vardir

KB’inda diger primer basagrilarina gore sekonder nedenler daha siktir

(%3-5). Hicbir anormal 6zellik olmasa ve tedavi yaniti iyi bile olsa, her KB

19



hastasinda nororadyolojik inceleme yapilmasi onerilir. MR ve MRA kullanilan

temel incelemelerdir.

Sekonder nedenler arasinda ;

eVaskiiler patolojiler [88]

sIntrakraniyal biiyiik arter anevrizmalar1 [89] [90]
*Beyin arteriyovendz malformasyonlari [91]
*Beyin dural arteriovendz fistiiller [92]
*Serebral kavernéz hemanjiyom [93]
*Serebral vendz tromboz [93] [94]
eNeoplazmalar

*Hipofiz adenomlar1 [95] [96]
*Menenjiyomlar [97] [98]

sIntrakranyal epidermoid kist

Karotis paraganglioma

*Tekrarlayan nazofaringeal karsinom [99]
eEnflamatuar veya bulasici patolojiler
*Temporal arterit [100]

*Siniizit [101]

*Dis agris1 veya apsesi

+Orbital miyozit [102]

eDigerleri

*Glokom [103]

*Maksiller siniiste metalik yabanci cisim
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3.  OLGULAR VE YONTEM

3.1 OLGULARIN SECIMI

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali Basagris
Unitesinde takipte olan ve 2018 yilinda yayinlanan ICHD-3 kriterlerine gére
kiime basagrisi tanisi alan hastalar ¢alismaya alinmistir. Arastirmamiz retrospektif
bir klinik ¢aligma olup ¢alismaya katilmaya goniillii olmayan veya kendilerine

ulagilamayan hastalar ¢alismadan ¢ikarilmistir

3.2 ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Bu calismada, kiime bas agris1 ¢eken hastalarin demografik 6zellikleri
(cinsiyet, yas, sigara igme durumu), klinik Ozellikleri (bas agrist 6zellikleri,
tetikleyiciler ve hafifletici faktorler, eslik eden belirtiler, giinliik atak sikligi, yilda
kac kez atak goriildiigli, en sik goriilen otonomik semptom, agr1 dakikligi, agri
karakteri , remisyon siireleri), tan1 ve tedavisi (daha once alinan tanilar, atak ve
profilaktik tedavi) agisindan hastalarin kapsamli bir sekilde degerlendirilmesi
yapilmistir. Frekanslar (N), yilizdelik dagilimlar (%), aritmetik ortalama (X),
standart sapma (SD), minimum ve maksimum degerler hesaplanmistir. Sonuglar
daha iyi anlagilmasi igin tablo ve grafiklere doniistiiriilerek sunulmustur. Kategorik
degiskenler arasindaki iliski durumunu belirlemek i¢in ki-kare analizi yapilmis ve
p<0.05 degeri istatistiksel anlamlilik i¢in kullanilmistir (%95 giiven araligina gore).
Sigara kullanimi ile baslama yasi arasindaki iligkileri incelemek i¢in Kruskal-
Wallis testi uygulanmigtir. Verilerin normal dagilim géstermemesi ve eski sigara
igenlerin sayisinin diisiik olmasi nedeniyle Tek yonlii ANOVA yerine Kruskal-

Wallis analizi tercih edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali
Basagris1 ve Genel Noroloji polikliniginden takipli, 2018 yilinda yayimlanan
ICHD-3 kriterlerine gore kiime basagrisi tan1 kriterlerini karsilayan kiime

basagrisi hastalar1 dahil edildi

Kiime bas agris1 yasayan hastalarin cinsiyet dagilimlari toplam 89 kisiden
%91°1 (n= 81) erkek, %9,0’u (n=8) ise kadindir. Kiime basagrisi hastalarinda
erkek hakimiyeti belirgindir.

Tablo 3. Kiime basagrili hastalarin cinsiyet dagilimlar1 ve kiime basagrist tipi

Toplam Erkek Kadin
N % N % N %
Epizodik Basagrisi 76 85.4 69 85,2 7 87.5
Kronik Basagrisi 13 14,6 12 14.8 1 125
Toplam 89 100 81 91 8 9
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Kadin; 8; 9%

Erkek;81;91%

o Erkek m Kadin

Sekil 2. Kiime bagsagrili hastalarin cinsiyet dagilimi

Kronik

Epizodik
85%

M Epizodik m Kronik

Sekil 3. Kiime basagrisi tipi dagilim1
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Kiime bas agris1 yasayan hastalarin basagrisi tipleri sekil 3’de
gosterilmistir. Kiime bas agrisi yasayan hastalarin %14.6’s1 Kronik, %85.4’1 ise

Epizodik kiime basagrisi tanist almistir.

Hastaligin baglama yas1 ortalamasi ise 28,5 (SD = 9,9) olup, bu yas aralig1
11 ile 62 arasinda degismektedir. Tan1 konulan yas ortalamasi 34,5 (SD = 10,65)

olarak hesaplanmis ve bu yaglar 16 ile 66 arasinda yer almaktadir.

Hastaligin baglama yas1 ortalamasi erkeklerde 28,4 (SD = 9,39) olarak
bulunmus ve bu yas aralig1 11 ile 62 yas arasinda degismektedir. Tan1 yas1
ortalamasi ise 34,3 (SD = 10,6) olup, tan1 yas1 16 ile 66 yas arasinda
degismektedir.

Hastaligin baglama yas1 ortalamasi kadinlarda 30,4 (SD = 15,14) olup, bu
yas aralig1 14 ile 52 arasinda degismektedir. Tani yas1 ortalamasi ise 36,5 (SD =
11,31) olarak bulunmus ve tan1 yas1 24 ile 55 arasinda degismektedir

Hastaligin baslama yas1 ortalamasi genel olarak 28.5 yil olarak
bulunmustur. Erkek hastalar i¢in bu yas 28.4 iken, kadin hastalar i¢in bu yas biraz
daha yiiksek olan 30.4’diir. Bu, hastaligin genellikle erken yetiskinlik doneminde
basladigin1 gostermektedir. Tan1 yas1 ortalamasi genel olarak 34.5 yil olarak
bulunmustur. Erkek hastalar i¢in bu yas 34.3 iken, kadin hastalar i¢in bu yas biraz
daha yiiksek olan 36.5°dir.

Kiime bag agris1 hastalarinin dogru taniya ulasma siireleri ile ilgili veriler,
tablo 4’te gosterilmektedir. Calismaya katilan 74 erkek hastanin ortalama tani
stiresi 6.19 yil olup, en kisa siire 0, en uzun siire ise 52 yildir. 8 kadin hastanin

ortalama tani siiresi ise 6.13 y1l olup, en kisa siire 0 y1l, en uzun siire ise 16 yildir.

Toplamda 82 hastanin ortalama tani siiresi 6.18 y1l olup, en kisa siire 0 y1l,
en uzun siire ise 52 yildir. Bu bulgular, kiime bas agris1 hastalarinin tani stirecinde

her iki cinsiyet grubunda da tan1 gecikme siiresi benzer oldugunu gostermektedir.
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Tablo 4. Kiime basagris1 hastalarinin yasi, hastaligin baglama yasi, tani yasi ve

tan1 gecikme siiresi (y1l)

Dogru Tanida Gecikme Kag
Baslama Yags1 Tan1 Aldig1 Yas
Yil

n X sd | Min [Max | n X sd | Min [ Max | n X | sd | Min | Max

ERKEK | 77 |28,36| 9,39 |11,00(62,00| 74 |34,28|10,64|16,00|66,00| 74 |6,19|8,15|0,00 |52,00

KADIN 8 130,38/|15,14|14,00|52,00f 8 |36,50|{11,31(24,00/55,00{ 8 |6,13|6,13|0,00|16,00
TOPLA

o 85,00(28,55( 9,96 |{11,00(62,00|82,00{34,50|10,65|16,00|66,00|82,00| 6,18 |7,94| 0,00 |52,00

Tablo 5. Kiime bas agrisi tanisindan 6nce alinan yanlig tanilar

Oncesinde -
) Gerilim ) S
yanls tant ~ Migren Siniziit Astigmat  Disagrisi

Basagrisi

alma

N % N % N % N % N % N %
Yok 15 172 22 30,1 54 740 67 91,8 72 973 65 89
Var 72 828 51 699 19 260 6 82 2 27 8 11
Total 87 1000 73 100 73 100,0 73 100,0 74 100 73 100

Tablo 5 incelendiginde toplam 87 hastanin 72’si (%82,8) daha 6nce kiime

bas agrisi disinda yanlig tanilar almistir. Bazi hastalar birden fazla yanlis tanm

almistir. Oncesinde yanlis tan1 alan 73 hastanin 51'ine (%69,9) migren, 19’una

(%26,0) siniizit, 6'sina (%8,2) gerilim tipi basagrisi, 2'sine (%2,7) astigmat, 8'ine

(%]11) dis agris1 seklinde yanlis tanilar konulmustur.
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Calismamiza katilan kiime bas agrisi hastalarinin ¢ogunlugu (%81,6) daha
once bagka norologlar tarafindan goriilmiis ve dnceden baska tanilar almistir.

Hastalarin ortalama 3.68 (£3.78) farkli norolog gordiigii tespit edildi

Katilimcilarin biiyiik ¢cogunlugunda bagka tip bas agrisi yoktu (n = 68,
%93.2). Kiigiik bir kesim (%6,8) farkli bas agrisi tiirleri yasadiklarini belirtmistir.
Baska tip basagrist oldugunu belirten hastalarin ¢ogunlugu (%75) migren tipi bas

agrisi , digerleri de gerilim tipi bas agrisi tariflemistir.

Agri lokalizasyonu degerlendirildiginde, en sik sag tarafta (n = 50, %56.8)
oldugu, bunu sol tarafin (n =23, %26.1) ve degisken lokalizasyonun (n = 15,
%17) takip ettigi goriildii. Agr1 lokalizasyoununun degistigini bildiren hastalarin

1’1 ayn1 donem iginde , 5’1 donemler arasinda degistigini belirtti.

Alkol ve sigara kullanimina iligskin siklik analizi sonuglar1 Tablo 6'da sunulmustur

Tablo 6. Alkol ve Sigara Kullanim Siklig1

Alkol Kullanim Sigara Kullanim
Durumu Durumu
N % N %
Yok 47 61,8 48 62,3
Var 25 32,9 24 31,2
Eskiden 4 53 5 6,5
Total 76 100,0 77 100,0

26



Alkol Kullanim Durumu (%)

61,8
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Sekil 4. Alkol Kullanim Siklig1

Sigara Kullanim Durumu (%)

62,3
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' .

Yok Var Eskiden
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Sekil 5. Sigara kullanma durumu
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Toplam 89 katilimci tizerinde yapilan bu ¢alismada, alkol ve sigara
kullanim sikliklar1 incelenmistir. Alkol kullanimi verilerine gore, katilimcilarin
%061,8'1 hig alkol kullanmamuis, %32,9'u alkol kullanmaktadir ve %35,3"i eskiden

kullanmustir.

Sigara kullaniminda ise, %31,2'si hi¢ sigara kullanmamais, %62,3"i aktif
olarak sigara kullanmaktadir ve %6,5'i sigaray1 birakmistir. Bu sonuglar,
hastalarimizin biiyiik kisminin aktif olarak sigara kullandigini ve alkol

kullaniminin daha diisiik oldugunu gostermektedir.

Tablo 7 sigara igme durumuna gore kategorize edilmis, kiime bas
agrilarinin baslangi¢ yasina iligkin tanimlayici istatistikleri gostermektedir.
Orneklemi hi¢ sigara igmemis , daha dnce sigara igmis ancak birakmis ve halen

sigara i¢cen hastalar olusturmaktadar.

Tablo 7. Sigara igme Durumuna Gére Kiime Bas Agrisinin Baslangic Yasi

Std.
Sigara kullannmi N % Mini Maxi Mean Deviation
YOK 24 312 11 37 21,75 6,71
ESKIDEN 5 65 22 37 29,20 7,05
VAR 48 62,3 20 62 31,80 10,15

Kiime basagrist yasayan hastalarin dagilimina bakildiginda bireylerin
cogunlugunun (%62,3) halen sigara igtigi, daha kii¢iik bir oranin hig sigara
icmedigi (%31,2) ve daha da kiiciik bir oranin ise daha 6nce sigara i¢gmis oldugu

(%6,5) goriilmektedir.

Ayrica, sigara kullanimi ile baslama yas1 arasindaki iligkileri incelemek
icin yapilan Kruskal-Wallis testi sonuglart sunulmustur. Veriler normal dagilim
gostermedigi ve eskiden sigara kullanan sayisinin diisiik olmasi nedeniyle Tek

yonlit ANOVA yerine Kruskal-Wallis analizi yapilmistir. Kruskal-Wallis testi,
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gruplar arasindaki baslama yasi farklarini incelemek i¢in kullanilmigtir. Test

sonucunda, gruplar arasi istatistiksel anlaml1 farklilik tespit edilmistir (p<.001)

Sigara kullanan bireylerin kiime basagrilarinin baslama yasi, kullanmayan
ve eskiden kullanmis olanlardan daha yiiksek oldugunu gostermektedir. Yani sigara
igmeyen veya eskiden igmis kisilerde kiime basagris1 daha erken yaslarda baslama
olasilig1 varken sigara icenlerde ise daha ileri yaglarda baslama olasilig1 vardir.
Gruplar arasinda 6rneklem biiytikliigii farkliligi, 6zellikle de eski sigara igenlerin

sayisinin az olmasi nedenli bulgular dikkatle yorumlanmalidir.

Tablo 8. Sigara kullaniminin atak sikligiyla iligkisi

Sigara Kullanma Durumu Atak Sikligit N Mini Maxi Mean Std. De

Yok En Fazla 23 1 12 3,39 2,37
En Az 23 1 4 1,17 0,65
Genelde 21 1 5 157 1,25
Var En Fazla 45 1 15 3,62 2,53
En Az 47 1 4 1,19 0,65
Genelde 39 1 15 2,03 2,31
Eskiden En Fazla 5 1 7 340 2,30
En Az 5 1 2 1,20 0,45
Genelde 3 1 5 233 2,31

Sigara kullanan grupta, atak sikliginin en fazla oldugu, en az oldugu ve
genel siklig1 arasinda anlamli farklilik mevcuttur. Bu durum , sigara kullanan
bireylerin atak sikliginda artigin istatistiksel olarak anlamli oldugunu

gostermektedir (p < 0.05).
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Tablo 9. Kiime basagrisina eslik eden ek hastalik durumu

Yok Var Toplam
N % N % N %
Ek Hastalik Var mi1 64 82,1 14 17,9 78 100
Hipertansiyon 70 89,7 8 10,3 78 100
Diyabet 75 96,2 3 3,8 78 100
Aterosklerotik Kalp Hastaligt 76 97,4 2 2,6 78 100
Uyku Apnesi 75 98,7 1 1,3 76 100
Diger Ek Hastaliklar 60 84,5 11 15,5 71 100

Kime basagrisina esilk eden diger hastaliklarin dagilimi

96,2 97,4 98,7
100 89,7

90
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50

40
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Hastalig
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Sekil 6. Kiime basagrisina eslik eden ek hastalik durumu

30

Uyku Apnesi



Tablo 9 , basagrisina eslik eden diger hastaliklarin varligini ve sikligini
gostermektedir. Toplamda 78 hastanin degerlendirildigi bu tabloda, farkli saglik
sorunlarinin kiime basagrisi ile birlikte goriilme oranlar1 sunulmustur. Tabloya
gore, basagrisi olan hastalarin %17,9'u (14 hasta) ek hastaliklara sahiptir.
Basagrisi olan hastalarin %10,3" (8 hasta) hipertansiyon, %3,8'1 (3 hasta) diyabet
hastasidir. Aterosklerotik Kalp Hastalig1 oldukca diistiik bir siklikta goriilmekte
olup, hastalarin %2,6's1 (2 hasta) , sadece %1,3"i (1 hasta) uyku apnesi hastasidir.
Basagrisi olan 71 hastanin %15,5'1 (11 hasta) baska hastaliklara sahiptir.

Bu veriler, basagrisi olan hastalarin biiyiik cogunlugunun diger ciddi saglik
sorunlarindan muzdarip olmadigin1 gostermektedir. Hipertansiyon, diyabet,
aterosklerotik kalp hastaligi ve uyku apnesi gibi durumlar, bu hasta grubunda
nispeten diisiik oranlarda bulunmustur. Ancak, basagrisi olan hastalarin kii¢iik bir
kisminda bu tiir ek hastaliklar goriilebilmekte, bu da klinik pratikte bu hastalarin

yonetilirken gz dniinde bulundurulmasi gereken bir faktor olabilir

Tablo 10. Kiime basagris1 giinliik tekrarlama siklig1 ve kag¢ dakika siirdiigii verisi

Giinliik tekrar siklig1 Kag dk siirdiigii
max ka¢ | min ka¢ | genelde
EnFazla | Enaz Genelde dk dk ka¢ dk
N 82 85 70 85 83 59
Mean 3,48 1,18 1,81 153,82 40,48 74,58
Std. Deviation 2,332 ,601 1,913 104,576 | 44,889 63,009
Minimum 1 1 1 20 5 10
Maximum 15 4 15 480 300 360
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Bu analiz, kiime basagris1 hastalarinin giinliik agr tekrarlama sikligi ve
agr siiresi lizerine odaklanmigtir. Kiime basagrist hastalarinin giinliik tekrarlama
siklig1 incelendiginde, en fazla tekrarlama siklig1 ortalamasi 3,48 (SD=2,33)
olarak bulunmustur. En az tekrarlama siklig1 ortalamasi ise 1,18 (SD=0,6) olarak
belirlenmistir. Genel olarak, hastalarin giinliik tekrarlama siklig1 ortalamasi 1,8
(SD=1,913) olarak hesaplanmistir. Agri siiresi agisindan bakildiginda, hastalarin
agrilarinin en fazla siiresi ortalama 153 dakika (SD=104,5) olarak bulunmustur.
En az agn siiresi ortalama 40,48 dakika (SD=44,889) olarak belirlenmistir. Genel
olarak, hastalarin agri siiresi ortalama 74 dakika (SD=63) olarak hesaplanmustir.
Bu bulgular, kiime basagrisinin hem giinliik tekrarlama siklig1 hem de agr1 siiresi

acisindan onemli bir degiskenlik gosterdigini ortaya koymaktadir.

Tablo 11. Giin i¢inde meydana oran1 (%)

Giin i¢inde agr1 gelme donemi

Sabah Ogle Ikindi Aksam Gece
Yok | Var | Toplam | Yok | Var | Toplam | Yok | Var | Toplam | Yok | Var | Toplam | Yok | Var | Toplam
n 32 19 51 | 41 10 51 47 4 51 42 9 51 15 37 52
Toplam
Hastalarda | 36,0 | 21,3 57,3 | 46,1 | 11,2 | 57,3 528 | 45 57,3 | 47,2 | 10,1 57,3 | 16,9 | 41,6 58,4
%
Bildirimde
bulunanlarda | 62,7 | 37,3 100,0 | 80,4 | 19,6 | 100 922 | 7,8 100,0 | 82,4 | 17,6 100,0 | 28,8 | 71,2 100,0

%

Bu analiz, kiime basagris1 ataginin giin i¢inde ne zaman meydana geldigini
belirlemek i¢in gerceklestirilmistir. Analiz, sabah, 6gle, ikindi, aksam ve gece
olmak {izere giiniin farkli zaman dilimlerinde agrilarin olusumunu inceler.
Bagagrisinin giin i¢inde hangi donemde oldugunu bildirenlerin %37,3 liniin sabah,
%19,6’s1n1n 6gle , %7,8’inin ikindi , %17,6’smin aksam, %71,2’sinin gece
saatlerinde basagrisi yasadig1 goriilmektedir. Bu analiz, kiime basagrilarinin giin

icindeki dagilimini gostermektedir. Genel olarak, basagrilar1 gece saatlerinde en
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yiiksek oranda goriilmektedir. Gece saatlerinde, %41,6’s1 bagagrist yasadigini

belirtmistir. Bu oran, diger zaman dilimlerine kiyasla dnemli 6l¢iide ytiksektir.

Kiime basagrisi hastalarinda agri siddeti degerlendirilmis olup ,agr1 siddeti
0 ile 10 arasinda skorlanmistir . Hastalarin %98,9'u (88 kisi) agrinin 10 iizerinden
maximum 6 veya daha yiiksek bir siddete ulagtigini bildirmistir. En yiiksek
bildirilen agr1 siddeti 10'dur. En diisiik bildirilen agr1 siddeti 2'dir. Hastalarin
%80,9'u (71 kisi) agrinin genellikle 10 lizerinden 9 veya 10 siddetinde oldugunu
bildirmistir

Tablo 12. Kiime basagrisi hastalarinda agri siddeti

agri siddeti max  Agri siddeti min  Agr1 siddeti genel

N 76 43 71

Bildirmeyen 13 46 18
Ortalama 9,78 5,51 9,20
Std. Deviation ,645 2,24 1,154
Minimum 6 2 5
Maximum 10 10 10
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Sekil 7 ’de, katilimcilarin farkli zaman araliklarinda agrilarinin maksimuma

¢ikma hizin1 gostermektedir. Sekil 8’de ise bu oran kiimiilatif olarak gosterilmistir.

En yiiksek agr1 siklig1 5. dakikada (%44,30) goriilmekle birlikte bunu 10. dakikada

(%31,65) artis izlemektedir. Daha sonraki zaman araliklarinda agri sikliginda

belirgin bir azalma goriilmektedir. Ozellikle 15. dakikadan sonra, agrinin

maksimuma ulasma hizinda belirgin bir diisiis vardir. Genel olarak, katilimcilarin

cogunlugu ilk 15 dakika i¢inde siddetli agr1 bildirmis olup, agr1 yogunlugunun en

yiiksek oldugu zamanin en sik olarak ilk 10 dakikada oldugunu tespit ettik.

Tablo 13. Kiime basagrili hastalarda agrinin dakikligi

n Toplam i¢indeki Bildirimde bulunanlar i¢indeki
% %
Hay1r 28 31,5 34,6
Evet 48 53,9 59,3
Eskiden 5 5,6 6,2
Total 81 91,0 100,0
Cevaplamayan | 8 9,0
Genel Toplam | 89 100,0

Bu caligmada, kiime basagrisi hastalarinda agrinin dakik olup olmadig1

incelenmigstir. Hastalarin 9%59,3"i (48 kisi) agrinin dakik oldugunu bildirmistir.

Hastalarin %6,2's1 (5 kisi) agrinin eskiden dakik oldugunu ancak su anda dakik

olmadigini bildirmistir.Hastalarm %9,0'1 (8 kisi) agrinin tipi hakkinda bilgi

vermemistir.
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Tablo 14. Kiime basagrili hastalarda agrinin lokalizasyonu

Toplam VAR
Lokalizasyon N N %
Periorbital 86 78 90,7
Temporal 88 58 65,9
Parietal 86 28 32,5
Oksipital 87 32 36,8
Maksillar 86 32 37,2
Mandibiilar 86 20 23,3
Boyun 86 7 8,1
Frontal 86 9 10,5

Tablo 14'de goriildiigii gibi, kiime bas agris1 yasayan 86 hastanin
%390,7'sinde periorbital bolgede, %65,9'unda temporal bolgede, %32,6'sinda
parietal bolgede, %36,8'inde oksipital bolgede, %37,2'sinde maksiller bolgede,
%23,3"'linde mandibuler bolgede, %8,1'inde boyunda ve %10,5'inde frontal bolgede
agr goriilmektedir. Bu bulgular, kiime bas agrilarinin yaygin olarak periorbital ve
temporal bolgelerde lokalize oldugunu ve en az boyun yayilimi goézlendigini

gostermektedir
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Tablo 15. Kiime basagrili hastalarda agrinin karakteri

Agrimin karakteri

Oyucu 46 (54%)
Zonklayici 42 (49,4%)
Yanici 10 (12%)
Saplanict 32 (37,6%)
Basing hissi 6 (7,2%)

Bu caligmada, kiime basagrisi hastalarinda agrinin karakteri incelenmistir.
Toplamda 89 hastadan 85’1 (%95,5'1) agrinin karakteri sorusunu cevaplamistir.
KB’nda en sik goriilen agr1 karakteri %54 oyucu vasifliyken, bunu %49,4’°le
zonklayici vasifli agri izlemektedir. Bunun disinda KB hastalarinda sirasiyla
saplanict (%38), yanic1 (%12) ve basing hissi (%7) karakterinde agrilar mevcuttur.
Hastalar ayrica agr1 karakterlerini ates basar gibi (1 kisi) , ¢ivicakar gibi(1 kisi),
darbe seklinde (1 kisi), delici vasifta(l kisi) , simsek cakar gibi (1 kisi) ve

yirtici(1 kisi) olarak tanimlamislardir

Tablo 16. Kiime basagrili hastalarda eslik eden belirtiler

Toplam  Var
N N %
Eslik eden ek bulgu var m1 83 60 72,3
Bulanti 79 38 48,1
Kusma 79 22 27,8
Fotofobi 79 46 58,2
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Sonofobi 79 43 54,4

Basinchissi 78 2 2,6

Tablo 16 'daki verilere gore, kiime bag agrisi yasayan hastalarin %72.3'linda
eslik eden ek bulgular bulunmaktadir. En sik goriilen ek bulgular arasinda bulanti
(%48.1), fotofobi (%58.2) ve sonofobi (%54.4) yer almaktadir. Kusma ise
hastalarin %27.8'inde gdzlenmistir. ilging bir sekilde, basing hissi sadece %2.6

oraninda gozlenmistir.

Bu bulgular, kiime bas agris1 ataklar sirasinda eslik eden ek bulgularin sik¢a
goriildiigiinii ve tan1 , tedavi yonetiminde bunlara dikkat edilemsi gerekliligini

vurgulamaktadir

Tablo 17. Kiime basagrili hastalarda otonom bulgular

N %
Lakrimasyon 88 80 90,9
Konjesyon 88 64 72,7
Burun tikanikligi 88 69 78,4
Burun akintisi 88 47 53,4
Miyozis 88 18 20,4
Pitozis 88 46 52,3
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Kiime basagrisina eslik eden otonom bulgularin orani(%)
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Sekil 9. Kiime bas agrisinda gézlenen otonom bulgular (%)

Hastalarin biiyiik cogunlugu (%98,9) ipsilateral otonom bulgu bildirirken, sadece
%1,1'1 bilateral bulgu tariflemistir. Hastalarin %90,9'u lakrimasyon , %72,7'si
konjesyon , %78,4" burun tikaniklig1 , %53,4'li burun akintist , %20,5'i miyozis,
%52,3'"l pitozis tariflemistir. Lakrimasyon,burun tikanikligi ve konjesyon en sik
goriilen otonom bulgular olurken, miyozis ve pitozis daha az siklikla goriilmiistiir.
89 hasta lizerinde yapilan ¢alismamizda, hastalarin %74,2'si bir veya birden fazla

otonom bulgu bildirmistir.

Katilimcilarin gogunlugu (%70,8, n=63) hareket etmenin kiime bas agrisi
semptomlarini hafiflettigini belirtirken, Sadece %11,1'1 (n = 9) istirahati , diger
%11,1't (n = 9) atak sirasinda herhangi bir aktivite tercih etmedigini bildirdi.
Verilere dayanarak, kiime bas agris1 olan hastalarin ¢ogunun atak sirasinda aktif
kalmay1 tercih ettigi aciktir. Bu, hareketin bas agrisiyla iliskili agriyr biraz
hafifletebilecegini veya dikkati dagitabilecegini diisiindiirebilir

Alkol tiiketen katilimcilarda, alkoliin bas agrilarim tetikleyip
tetiklemedigini belirlemek i¢in bir bagimsizlik ki-kare testi yapildi. Ki-kare

testinin sonuglari, alkol kaynakli bas agrisi tetikleyicilerinin gozlenen ve beklenen
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frekanslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugunu gosterdi, ¥*(2, N
=25)=17.415, p <.025. Alkol kullanan 24 hastanin %92'si alkoliin bag agrisini
tetikledigini sOylerken %8'1 tetiklemedigini belirtmistir. Gegmiste alkol kullanan 4
hastanin %75'1 alkoliin bas agrisini tetikledigini, %25'1 ise tetiklemedigini
belirtmistir. Bu sonug, alkoliin bas agrisi tetikleyicisi olarak énemli bir rol
oynadigini gostermektedir. Soguk uygulamasinin ise hastalarin ¢ogunda

rahatlatic1 etkiye sahip oldugu goriildii (n =37, %59.7).

Calismamizda , kiime bas agrilarinin mevsim gegislerinde ve farkl
mevsimlerde ne siklikta yasandigi incelenmistir. Mevsim gegislerinde kiime bas
agrisi yasanip yasanmadigi sorusuna hastalarin %23,6's1 (21 kisi) mevsim
gecislerinde bas agrisi yasadiklarini belirtmekte. Hastalarin bas agrilarinin
ilkbahar, yaz, sonbahar ve kis mevsimlerinde olup olmadig1 sorulmustur. Hastalar

bu soruya birden fazla mevsimi segebilerek cevap vermistir.

Mevsimlere gore kiime bagagris1 belirtenlerin sayist

Mevsim Gegisleri N (:2:.5)
s I 1+ ¢
Sonbahor [ (5.
v N :>:.
ikbaher I (:2-.7)

0 5 10 15 20 25

Sekil 10. Kiime bas agris1 ataklarinin mevsimsel dagilimi (%)

Kiime basagrisi belirtileri gosteren 89 hastanin mevsimsel dagilimi
incelendiginde, ilkbahar ve yaz aylarinda en yiiksek oranin goriildiigii tespit
edilmistir. 21 hasta mevsimsel gegislerde kiime basagrisi yasadigini belirtmistir,
ki bu oran toplam i¢inde %23.6 dir. Yaz ve ilkbahar mevsimlerinde 22'ser hasta
kiime basagrisi belirtileri gostermis, bu da toplam hasta sayisinin yaklasik

%24,7'sini olusturmaktadir. Calismamizda sonbaharda kiime basagrisi belirtileri
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gosteren hasta sayisi 14 olup, toplam hasta sayisinin %15,7'sini olusturmustur. Kig
aylarinda kiime basagris1 belirtileri gdsteren hasta sayisi 13 olup, toplam hasta

sayisinin %14,6'sin1 olusturmustur.

Calismamizdaki kiime basagrili hastalarin ataklar1 sicak mevsimlerde daha
sik , soguk mevsimlerde ise daha az goriilmiistiir. Ilkbahar ve yaz aylarinda kiime
bas agris1 vakalarinda artis goriiliirken, sonbahar ve kis aylarinda azalma
goriilmektedir. Bu durum, kiime bas agrilarinin mevsimsel bir seyir izledigini

gostermektedir.

Tablo 18. Kiime basagrili hastalarda yillik atak sayisi

yilda max. kag | yilda min ka¢ | yilda genelde kag
kez oluyor kez oluyor kez oluyor

Bildirimde bulunanlar 39 53 54
Bildirimde 50 36 35
bulunmayanlar

Mean 1,97 ,90 1,12

Std. Dev 1,01 49 33

Mini 1,00 0 1,0

Maxi 6,00 3,0 2,0

Bu ¢alismada, kiime bas agris1 hastalarinda donemlerin yilda ne kadar
siklikla gergeklestigi incelenmistir. Calismaya dahil edilen 89 hastanin %43,8'1
(39 kisi) y1lda maksimum atak siklig1, %59,6's1 (53 kisi) yilda minimum atak
siklig1 ve %60,7'si (54 kisi) yilda ortalama atak siklig1 hakkinda bilgi vermistir.

Yilda maksimum atak siklig1 ortalama 1,97 kez , siklik 1 ile 6 arasinda
degismektedir. Yilda minimum atak siklig1 ortalama 0,9 kez, siklik O ile 3
arasinda degismektedir. Yilda ortalama atak siklig1 ortalama 1,12 kez ,siklik 1 ile
2 arasinda degismektedir. Kiime basagris1 atak siklig1 kisiden kisiye
degisebilmektedir. Bu caligmanin bulgularina gore, kiime basagrisi1 hastalari

ortalama olarak yilda 1 ila 2 kez atak yasamaktadir
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Hastalarin remisyon siireleri incelendiginde, ortalama remisyon siiresinin
10.4 (£6.06) ay oldugu goriildii. Remisyon siireleri 1 ila 48 ay arasinda
degisiyordu

Tablo 19. Farkli Atak Tedavilerinin Uygulama Siklig1 ve Yanit Dagilimi

Yanit Tutarh Tutarsiz
Toplam
Yok Yanit Yanit
Uygulanan
N % N % N % N %
Atak Tedavisi

Oksijen 63 70,8 5 79 51 809 7 111
Nazal Lidokain 22 247 7 31,8 9 409 6 27,3
Gon Blokaji 4 45 2 500 1 250 1 250
Eletriptan 37 41,6 12 324 19 514 6 16,2
Sumatriptan Oral 4 45 2 50,0 2 500 0 00
Sumatriptan Enjeksiyon 7 7,9 1 143 6 857 0 00
Rizatriptan 10 11,2 3 300 6 600 1 10,0
Frovatriptan 6 6,7 1 16,7 3 500 2 333
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Uygulanan farkli atak tedavilerinin yanit dagilimi (%)
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Sekil 11. Kiime bagagrisi atak tedavisi yanit dagilimi (%)

Arastirmamizda, basagrisi ataklar sirasinda kullanilan gesitli tedavi
yontemlerinin etkinligi degerlendirilmistir. Toplamda sekiz farkli tedavi yontemi
incelenmis ve her tedavi i¢in tutarli yanit veren hastalarin oranlar1 hesaplanmistir.

Bulgularimiz su sekildedir:

1. Oksijen Tedavisi: Bu tedavi yontemi, hastalarin %70.8'una uygulanmis
olup (63 hasta) ,uygulanan hastalarin %7,9 yanit yok ( n=15), %80,9
tutarli yanit (n=51), %11,1 tutarsiz yanit ( n=7) vermistir. Oksijen
tedavisi, oldukca yiiksek tutarli bir yanit orani (%80,9) gostererek bir¢cok

hasta icin ¢ok etkili bir tedavi secenegi olabilecegini gostermektedir.

2. Nazal lidokain: Nazal lidokain hastalarin %24.7'sine uygulanmis ve
uygulanan toplam 22 hastanin; %31,8 yanit yok (n=7), %40,9 tutarli yanit
(n=9), %27,3 tutarsiz yanit (n=6) vermistir. Nazal lidokain, oldukca

43



yiiksek bir tutarsiz yanit oran1 (%27,3) gostererek orta diizeyde bir yanit

sergilemekte ve bu nedenle degisken sonuglar verebilmektedir.

GON Blokaji: GON blokaj1 en az uygulanan tedavi yontemidir (%4.5).
GON blokaj1 tedavisi uygulanan toplam 4 hastanin; %50,0 yanit yok
(n=2), %25,0 tutarl1 yanit (n=1), %25,0 tutarsiz yanit (n=1) vermistir. Bu
tedavi, yiiksek bir yanitsizlik orani (%50,0) ile nispeten diisiik bir etkinlik

gostermektedir

Eletriptan: Eletriptan, toplam hastalarin %41.6'sina uygulanmis ve
uygulanan toplam 37 hastanin; %32,4 yanit yok (n=12), %51,3 tutarli
yanit (n=19), %16,2 tutarsiz yanit (n=6) vermistir. Eletriptan, yaklasik
yaridan biraz fazla tutarli yanit orani (%51,3) gostererek orta diizeyde

etkinlige isaret etmektedir.

Sumatriptan Oral: Oral Sumatriptan hastalarin %4.5’una uygulanmis
olup, tedavi uygulanan toplam 4 hastanin; %50sinde yanit yok (n=2),
%50sinde tutarl yanit (n=2) goriilmiistiir. Oral sumatriptan, yanitsizlik ve
tutarli yanitlar arasinda esit bir boliinme gostererek sinirlt bir etkinligi

diistindiirmektedir.

Sumatriptan Enjeksiyon: Enjeksiyon yontemi ile uygulanan sumatriptan,
hastalarin %7.9'una uygulanmis olup , %85 oraninda ytiksek bir tutarl
yanit elde edilmistir.. Sumatriptan enjeksiyonu, en yiiksek tutarli yanit
orani (%85,7) ve en diisiik yanitsizlik oran1 (%14,29) ile 6ne ¢ikan bir
tedavi segenegidir.

Rizatriptan: Rizatriptan, toplam hastalarin %11.2'sine uygulanmis ve
%60 oraninda tutarli yanit alinmistir. Rizatriptan, nispeten yiiksek bir
tutarlt yanit orani (%60,0) gostererek umut verici bir tedavi segenegi

oldugu goriilmektedir.

Frovatriptan: Frovatriptan ise toplam hastalarin %6.74'liine uygulanmis
ve tedavi uygulanan toplam 6 hastanin; %16,7 yanit yok (n=1), %50,0
tutarl yanit (n=3), %33,3 tutarsiz yanit (n=2) vermistir. Frovatriptan,
hastalarin yarisinin tutarl bir sekilde yanit vermesi nedeniyle karisik bir

etkinlik profili gostermektedir.
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Yorum:

yanit oranlarmin yiiksek oldugu gozlemlenmistir. Ozellikle oksijen tedavisi ve
sumatriptan enjeksiyon formu, yiiksek tutarli yanit oranlar ile dikkat ¢ekmektedir.
Diger yandan, Nazal Lidokain, Frovatriptan, Oral Sumatriptan ve Gon Blokaj1 gibi
bazi yontemler diisiik ve degisken etkinlik gostermistir. Bu bulgular, atak tedavisi
seciminde oksijen ve sumatriptan enjeksiyonun etkinligini vurgulamaktadir. Diger
tedavi yontemleri de belirli hastalarda etkili olmakla birlikte, uygulama siklig1 ve
tutarli yanit oranlari goz Oniinde bulundurularak tedavi se¢imi yapilmalidir. Bu

sonuglar, klinik uygulamada atak tedavisi se¢iminde onemli bir rehber olabilir ve

Bulgularimizda, genel olarak tedavilerin biiyiik bir ¢cogunlugunda tutarl

daha etkili tedavi kombinasyonlarinin gelistirilmesine katkida bulunabilir.

Tablo 20 Farkli Profilaksi Tedavilerinin Uygulama Siklig1 ve Yanit Dagilimi (%)

Incelenen
hasta Tolere Tutarsiz-
Profilaksi N| | Yanitsiz| % % |Tutarli| % %

i¢indeki Edememis Hafif

orani (%)
Metilprednizolon (54| 60,7 2 3,7 2 3,7 46 85,2 4 7,4
Ergotamin 19| 21,3 5 26,3 0 00| 13 |68,4 1 53
\erapamil 75| 84,3 8 10,7 2 2,7 60 (80,0 5 6,7
Lityum 9 10,1 1 11,1 0 0,0 7 |77,8 1 11,1
Topiramat 16| 17,9 2 12,5 2 12,5 11 |68,7 1 6,2
\alproat 9 10,1 1 11,1 1 11,1 6 |66,7 1 11,1
Melatonin 10| 11,2 3 30,0 2 20,0| 4 |[40,0 1 10,0
Gon Blokaji 5 5,6 0 0,0 0 0,0 2 40,0 3 60,0
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Uygulanan farkli profilaksi tedavilerinin yanit dagilimi (%)
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Sekil 12. Kiime basagrili hastalarin profilaksi Tedavilerinin Yanit Dagilimi (%)

Calismamizda farkli profilaksi tedavilerinin uygulama sikligi ve yanit
dagilimi1 Tablo 20'de sunulmustur. Her tedavi i¢in, yanit almayanlarin, tedaviyi
tolere edemeyenlerin, tutarli yanit verenlerin ve tutarsiz veya hafif yanit verenlerin

sayis1 ve yiizdesi belirtilmigtir

1-Verapamil, en sik kullanilan profilaksi tedavisi olarak goriinmektedir (%85.4),

ve bu tedaviye tutarli yanit verenlerin orani (%78.9) oldukca yiiksektir.
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2- Metilprednizolon da oldukca yaygin olarak kullanilmaktadir (%65.2) ve bu
tedaviye tutarli yanit verenlerin orani (%79.3) Verapamil’e benzerdir. Verapamil,
en sik tercih edilen profilaksi tedavisi olmakla birlikte, tutarli yanit orani (%78.9)

metilprednizolondan (%79.3) biraz daha diistiktiir.

3-Diger taraftan, Ergotamin ve Topiramat daha az siklikla kullanilmaktadir
(%22.5 ve %19.1 sirasiyla), ancak bu tedavilere tutarli yanit verenlerin oranlari

strasiyla %65.0 ve %64.7°dir.

4-Lityum, Valproat, Melatonin ve Gon Blokaj1 ise en az kullanilan tedaviler
arasindadir. Bu tedavilere tutarli yanit verenlerin oranlar1t degiskenlik

gostermektedir.

Bu tedaviler arasinda lityum (%77) , topiramat (%68,7) ve valproat (%66)
tedavilerinin tutarli yanit oranit yiliksek olup profilakside etkili olduklar

distiniilmektedir.
5-Ergotaminin tolere edilememe oran1 (%25) diger tedavilere gore daha yiiksektir.

6-GON blokaj1, diisiik uygulama sikligina ve yiiksek tutarsiz-hafif yanit oranina
(%60) sahiptir.

7-Grafikte gosterilen verilere gore, Melatonin tedavisinin “Tutarli Yanit”
kategorisinde diger tedavilere gore daha yiiksek bir yanit oranina sahip oldugu
goriilmektedir. Ancak, “Yanit Yok ve “Tolere Edilememis™ kategorilerinde de
yiksek sayida hastanin bulunmasi, Melatonin’in  herkes i¢in uygun

olmayabilecegini gostermektedir.

8-Diger tedaviler arasinda, Ergotamin’in “Tutarsiz Hafif” kategorisinde yiiksek
sayida hastaya sahip oldugu goriiliiyor; bu da bu tedavilerin baz1 hastalar i¢in hafif

etkili olabilecegini gosteriyor.

Genel olarak, bu grafik, farkli tedavilerin etkinliginin hastadan hastaya
degisebilecegini ve her tedavinin herkes ic¢in uygun olmayabilecegini
gostermektedir. Bu sebeple, tedavi seceneklerinin kisisellestirilmesi ve her hastanin

ithtiyacina uygun se¢im yapilmasi olduk¢a dnemlidir.
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5. TARTISMA

Bu boliimde ¢alismamizdaki KB hastalari retrospektif olarak
degerlendirilerek , demografik 6zellikleri , klinik 6zellikleri, gegmiste aldiklar
hatal1 tanilar ve hastalarin ge¢miste aldiklar tedavilere olan yanitlar detayli olarak

degerlendirilmis ve bunlarla ilgili 6neri ve yorumlar belirtilmistir

Calismamizda demografik 6zellikler degerlendirildiginde epizodik kiime
basagrili hastalarda belirgin erkek baskinlig1 tespit edilmis olup E/K orani 10’dur ;
Fischera ve ark. (2008) yaptig1 calismada erkek baskinliginin oldugu ancak 2,5/1
gibi daha diisiik oranda oldugu gozlenmistir. Ulkemizde Sahin ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada (2020) ise erkek/kadin oran1 3 gibi daha diisiik bir oranda
bulunmustur. [120] Ancak Onceki ¢aligmalarda da goriildigi gibi erkek iistiinligi
her zaman mevcuttur. Calismamizdaki erkek tistlinliigiiniin belirginliginin nedeni
kadinlarda yanlis tan1 konularak kiime bas agris1 tanisinin atlanmasi olabilir.
Calismamizda da gosterdigimiz gibi en sik yanlis tan1 olarak migren tanisi
konulmus olup , kadinlarda migren tanis1 konularak gercek kiime hastalarinin
kadinlarda daha sik atlanmas1 ; oranin erkek lehine fazla olabilecegini
diistindiirtmekte. Dodick ve ark. (2000)’nin yaptig1 ¢aligmada da kiime bas
agrisindaki migrendz vasifli belirtilerin kadinlarda ¢ok belirgin oldugu ve bu
hastalarin ¢ogunda migren Oykiisiiniin olmadig1 gosterilmistir. Ayrica mide
bulantis1 ve kusmanin kadin hastalarda ¢ok daha belirgin oldugunu belirtmistir.
[76] Kronik kiime basagrisindaki E/K orani benzerdir. Epizodik /kronik kiime bag

agris1 oran1 6 olup benzer orandadir. [11]

Hastalarimizin %3 1’inde sigara kullanim1 hi¢ olmamis olup, Rozen ve ark.
(2014) yaptig1 calismada sigara kullanimi bizim ¢alismamiza oranla oldukca

yiiksek orandadir. Bunun sebebi yasayis sekli ve etnik koken farki olabilir. [104]

Epizodik kiime bas agris1 siklig1 calismamizda %85 iken Bahra ve ark.
(2002) yaptig1 calismada %79 , Burish ve ark. (2018)calismasinda ise %90 gibi

olup ¢alismamizda bu degerlerle benzer bir oran tespit edilmistir [105]

Hastaligin baglama yas1 ortalamasi genel olarak 28.5 yil olarak

bulunmustur. erkek hastalar i¢in bu yas 28.4 iken, kadin hastalar i¢in bu yas biraz
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daha yiiksek olan 30.4’diir. bu, hastaligin genellikle erken yetiskinlik doneminde
basladigin1 gostermektedir. tan1 yas1 ortalamasi genel olarak 34.5 yil olarak
bulunmustur. bu yas ortalamasi Evers ve ark. (2002) ile Burish ve ark. (2018)
calisma sonuglariyla benzerdir. [106] [107]

Toplamda 82 hastanin ortalama tani siiresi 6.18 yi1l olup, en kisa tan1 alma
stiresi ilk hekim gordiigiinde tan1 alanlar, en uzun siire ise 52 yildir.
Calismamizdaki kiime bas agrisi hastalarinin tani stirecinde her iki cinsiyet
grubunda da tan1 gecikme siiresi benzerdir. Hollanda’da iilke ¢apinda Van Vliet
ve ark. (2003) tarafindan yapilan ¢alismada ise teshis alana kadar gegen siire
ortalama 3 y1l olarak tespit edilmistir ve hastalar 6ncelikle KBB ve dis
hekimlerine bagvurmustur. [122] Lindemann ve ark. (2022) in ¢alismasinda da
belirttigi gibi Amerika Birlesik Devletleri'nde tani igin ortalama gecikme 6,6 ila
8,5 yil olup, bu gecikme, gelismis saglik hizmetleri kaynaklarina sahip olanlar da
dahil olmak iizere birgok iilkede goriilmiistiir. [124] Bu bizim ¢alismamizda da

benzer durumdadir.

Hastalar tan1 alana kadar birden fazla ndrolog tarafindan muayene
edilmekte olup tani alana kadar ortalama 3.68 (+3.78) farkli nérolog gordiigii
tespit edildi. Bu da bize kiime bas agris1 tanis1 konulmasinda nérologlarin

farkindaliginin arttirilmasi gerekliligini gostermektedir.

Calismamizda neredeyse 4 norologtan 3’ii kiime bas agris1 tanisini
atlamistir. Kiime bas agrisinda gec tan1 almak, hastalarin hayat kalitesini 6nemli
ol¢iide etkileyebilir. Bu tip bas agrilari, son derece siddetli ve tekrarlayici olup
genellikle belirli donemlerde ortaya ¢ikar. Geg tani, dogru tedaviye erigimin
gecikmesine sebep olur ve bu durum hastalarin agr1 ataklar1 sirasinda gereksiz
yere ac1 ¢ekmesine yol agar. Ayrica, yanlis tanilar nedeniyle uygulanan etkisiz
tedaviler hem saglik maliyetlerini artirir hem de hastalarin psikolojik durumunu
olumsuz etkileyebilir. Bu nedenle, kiime bas agrisinin erken tanisi ve uygun
tedavi planlamasi, hastalarin hayat kalitesini iyilestirmek igin kritik Gneme

sahiptir.

Geg tan1 alma nedenleri arasinda kiime bas agrisinin diger bas agrilarina

gore gorece nadir goriilmesi , anamneze yeterince zaman ayiramama, yogun
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poliklinik olabilir. Ya da en sik karistirilan tanilardan olan migren , siniizit gibi
hastaliklarla ortak semptomlar1 paylagmasi tan1 konulamama nedenleri arasinda
sayilabilir. Hayat kalitesini ve islevselligi ciddi oranda bozan bas agrisi
semptomunun baska hastaliklarla iliskilendirilmesi de yanlis ve ge¢ tan1 alma

nedenleri arasinda siralanabilir

KB’na eslik eden sistemik hastaliklar agisindan yapilan degerlendirmede
hipertansiyon en sik saptanan hastalikken, degerlendirilen tiim sistemik
hastaliklarin siklig1 diistik saptanmistir. katilimcilarin biiyiik ¢cogunlugunda baska
tip bas agris1 yoktu (n = 68, %93.2).

Calismamizda KB hastalarinda ataklarin giinliik tekrarlama sikligt
incelendiginde, en fazla tekrarlama siklig1 ortalamasi 3,5 , en az 1,2 olarak
belirlenmistir. Giinliik tekrarlama siklig1 ortalamasi 1,8 olarak hesaplanmistir.
Agr siiresi agisindan bakildiginda, hastalarin agrilarinin en fazla ortalama 153
dakika, en az 40 dakika siirdiigii goriilmiistiir. Genel olarak, hastalarin agr1 siiresi
ortalama 74 dakikadir. Agr1 siiresinin en fazla 480 dk , en az 5 dk siirdiigii
gbzlenmistir. Kiime bas agrisi tani kriterlerinde agrinin 15-180 dk stirmesi
gerekliligi olup , calismamizda bazi hastalarimizin bazi bas agrilar1 180 dk’y1
asmasina ragmen diger tiim kriterleri karsilamasi nedenli ¢calismamiza alinmastir.
Van Vliet ve ark. (2006) yaptig1 calismada da gosterildigi gibi bu hastalarda kiime
bas agris1 tanist konabilir ve hastalarin tan1 almasini geciktirebilecegi i¢in tani

kriterlerinde siire agisindan revizyon diisiiniilebilir [123]

Basagrisinin giin i¢inde hangi dénemde oldugunu bildirenlerin %71,2’si
gece , %37,3’1 sabah, %19,6’s1 6g8le , %17,6’s1 aksam , %7,8°1 ikindi saatlerinde
basagrisi yasadigini belirtmektedir. Genel olarak, basagrilar1 gece saatlerinde
ozellikle uyuya daldiktan 1-2 saat sonra en yliksek oranda goriilmiistiir. Dodick ve
ark. (2000) yaptig1 calismada da , calismamiza benzer sekilde ataklarin genellikle
uykuya daldiktan yaklasik 90 dakika sonra meydana geldigi gdzlenmis ve bu
durum REM uykusunun baglangiciyla iligkilendirilmistir. [76] Waldenlind ve
ark. (1987) yaptig1 ¢alismada kiime bas agril1 hastalarin ataklarinda sirkadiyan

sistemin bir belirteci olan melatoninin gece pikinin belirgin 6lgiide bozuldugu
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gosterilmis olup , gece uykudaki bas agrilar1 bu durumla iliskilendirilebilmektedir
[40]

Olgularimizin %56,8’inde agr1 basin sag tarafinda olup bunu %26’yla sol
taraf ve %17’yle degisken lokalizasyonda olmasi izlemistir Sag taraf baskinlig
Bahra ve ark. (2002) yaptigi prospektif caligmada da gosterilmistir [105]
Calisgmamizda sag ve sol taraf baskinligi belirten hastalar yasam boyunca ayni
tarafli bas agris1 tariflediler. Onceki calismalar degerlendirildiginde tek taraf
baskinligr siklikla belirtilmekle birlikte sag-sol taraf iliskisi siklikla
sorgulanmamistir.  Caligmamizda agr1 lokalizasyonunun degistigini bildiren
hastalarin daha yiliksek orani , agr tarafinin farkli kiime donemleri arasinda
degistigini , daha az orani ise kiime donemi i¢inde degistigini belirtti. Dodick ve
ark. (2000) yaptig1 ¢alismada da ¢aligmamiza benzer sekilde agr1 her zaman tek
tarafli gozlenmis olup, hastalarin ¢ogunda agr1 yasam boyu ayni tarafliyken ,%15
oraninda farkli kiime donemlerinda basin diger tarafina gecis ve daha da nadir

olarak (%5) ayni kiime atagi i¢inde taraf degisikligi tespit edilmistir. [76]

Calismamizda bag agris1 hep tek tarafliydi. Bahra ve ark. (2002) ile Dodick
ve ark. (2000) yaptig1 calismada hicbir olguda basagrisi atagi sirasinda iki tarafl
agr1 gbzlenmemistir. [76] [105]

Calismamizda kiime basagris1 baslama yasinin, sigara kullanan bireylerde
kullanmayan ve eskiden kullanmis olan bireylere gore daha yiiksek oldugunu
gostermektedir. Gruplar arasinda orneklem biiytikliigl farkliligi, 6zellikle de eski
sigara igenlerin sayisinin az olmasi nedeniyle bu bulgular dikkatle
yorumlanmalidir. Ayrica sigara kullanan kiime bas agris1 hastalarinda atak siklig
daha fazladir. Sigara icen kiime basagrili hastalarda atak sikliginda artis ve geg
yasta baslangi¢c Rozen ve ark. (2018) ¢alismasiyla benzerdir [104]

Hastalarin  %59,3'0 (48 kisi) agrinin dakik oldugunu bildirmistir
Calismamizda hastalarimiza agrinin ne kadar siirede en yiiksek hale geldigini
sordugumuzda 5-10 dk i¢inde en yogun hale geldigini belirttiler. Ozellikle 15.
dakikadan sonra, agrinin maksimuma ulasma hizinda belirgin bir diisiis vardir.

Dodick ve ark. (2000) yaptigi calismada da ¢alismamiza benzer sekilde kiime bas
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agris1 belirti vermeden hizla kétiilesip 5-10 dk’da maksimum yogunluga ulagmigtir

ve 45-90 dk siiresince bu yiiksek yogunluktaki agr1 devam etmistir [76]

Kiime bas agrist yasayan 86 hastamizin %90,7'inde periorbital bolge,
%65,9'unde temporal bolge en sik etkilenen bolgeler olurken ,bunu siklik sirasiyla
maxillar, oksipital, parietal bolge takip etmektedir. Bu bulgular, kiime bas
agrilarinin yaygin olarak periorbital ve temporal bolgelerde lokalize oldugunu ve
yayilimin en az boyna oldugu gostermektedir. Arne ve ark (2018) ¢alismasinda da

benzer sekilde en sik periorbital ve temporal alanda bas agrisi1 goriilmiistiir.[125].

Hastalarda basagrisi karakteri incelendiginde en sik oyucu ve zonklayici
karakterde olmasi tanida diger primer basagrilarindan ayrimin iyi yapilmasi
gerekliligini  vurgulamaktadir. Bu asamada otonom bulgularin detayl
degerlendirilmesi biiyiikk 6nem tasimaktadir. Tiim hastalar agrilarini siddetli olarak
tanimlamis olup bu bas agrisinin ciddi kisitlayici oldugunu ortaya koymustur.
Hastalar bas agrisin1 en sik oyucu , zonklayici , saplanici , yanici , basing hissi
seklinde tariflemekle birlikte , ates basar gibi , ¢ivi ¢akar gibi, darbe seklinde , delici
vasifta, simsek cakar gibi ve yirtici sekilde tarifleyen hastalar da olmustur. Sahin ve
ark. yaptig1 calismada (2002) en sik zonklayici bunu izleyen oyucu karakterde bag
agrist gozlenirken, ¢aligmamizda en sik oyucu sonrasinda zonklayici vasifli agri
gozlenmistir [120] Dodick ve ark. (2000) calismasinda ise hastalar bas agrisi
karakterlerini sikistirici, yirtict veya yanici gibi tariflerken bazilar1 goézlerine sicak

bir sopa giriyor gibi veya goz disari itiliyormus gibi hissettiklerini belirtmistir.

Kiime bas agris1 yasayan hastalarda en sik goriilen ek bulgular arasinda
bulant1 (%48.1), fotofobi (%58.2) ve sonofobi (%54.4) yer almaktadir. Kusma ise
hastalarin %27.8'inde gozlenmistir. Van Vliet ve ark. (2006) yaptig1 ¢alismada da
bizim verilerimize benzer sekilde en sik eslik eden semptom olarak fotofobi ,
sonofobi ve bulanti rapor edilmistir. Bu bulgularin siklikla eslik edebilecegi
farkindaliginin kazanilmasi ,bu hastalarda kiime bas agris1 tanisi1 diisiiniiliiyorsa

tanidan uzaklasilmamasi agisindan 6nemlidir

89 hasta lizerinde yapilan c¢alismada, hastalarin %74,2'si bir veya birden

fazla otonom bulgu bildirmistir. Hastalarda en sik otonom bulgu lakrimasyon ,
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konjesyon ve burun tikanikligi olup bu durum literatiirle uyumludur. [105] Miyozis
ve pitozis daha az siklikta goriilmiistiir. Ayrica hastalar, Burish ve ark. (2021)
caligmasindaki gibi atak sirasinda birden fazla otonom bulgu varlig tariflemistir.
[109]. Hastalarin biiyiik ¢gogunlugu (%98,9) ipsilateral otonom bulgu bildirirken,

sadece %]1,1'i bilateral bulgu tariflemistir

Kiime bas agrisinda ac1 dayanilmaz siddettedir, hastalar bunu dogum ve
atesli silah yaralanmalariyla karsilastirirlar. [109] Katilimeilarin gogunlugu
(%70,8, n=63) hareket etmenin kiime bas agris1 semptomlarini hafiflettigini
belirtmektedir. Verilere dayanarak, kiime bas agrisi olan hastalarin cogunun atak

sirasinda aktif kalmayi tercih ettigi agiktir.

Calismamizda alkol kullanan 24 hastanin %92'si alkoliin bas agrisini
tetikledigini sOylerken %8'1 tetiklemedigini belirtmistir. Gegmiste alkol kullanan 4
hastanin %75'1 alkoliin bag agrisini tetikledigini, %25'1 ise tetiklemedigini
belirtmistir. Bu sonug, alkoliin bas agrisi tetikleyicisi olarak énemli bir rol
oynadigin1 gostermektedir. Bahra ve ark (2002) yaptig1 calismada da Alkol igen
hastalarin %901, alkoliin atak donemi sirasinda bir atag tetikledigini belirtmekte
olup bu durum ¢alismamizla benzerdir. [105] Leroux ve, Ducros’un (2008)
caligmasinda da belirtildigi gibi KB’1nda tek diyetsel tetikleyicisi alkol olarak
kabul edilmektedir. Ve hastalarda alkol yalnizca atak donemlerinde tetikleyicidir
[118]. Soguk uygulamasinin ise hastalarin ¢ogunda rahatlatici etkiye sahip oldugu

goriildii (n = 37, %59.7).

Calismamizda kiime bas agrilarinin mevsim gegislerinde ve farkl
mevsimlerde ne siklikta yasandigi incelenmistir. Hastalarin %23,6's1 (21 kisi)
mevsim gecislerinde bas agris1 yasadiklarini belirtmekte. Yaz ve ilkbahar
mevsimlerinde 22'ser hasta kiime basagris1 belirtileri géstermis, bu da toplam
hasta sayisinin yaklasik %24,7'sini olusturmaktadir. Yaz ve ilkbaharda siklig
fazla olan kiime basagrili hasta sayisini sonbahar ve kisin olanlar izlemektedir.
Periyodikligi karakteristik 6zelliklerinden biri olan kiime bas agrili hastalarda en
sik ilkbaharda ataklarin gézlenmesi ¢alismamizla uyumludur. [110]. Kiime
basagrisi belirtileri gosteren 89 hastanin mevsimsel dagilimi incelendiginde,

ilkbahar ve yaz aylarinda en yiiksek oranin goriildiigii tespit edilmistir. Jong-Hee
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Sohn ve ark. (2018) yaptig1 ¢alismada kiime bas agrili hastalarin %37,5inde en
sik ilkbahar mevsiminde ataklar izlenmistir. [111] . Calismamizdaki kiime
basagril1 hastalarin ataklar1 sicak mevsimlerde daha sik , soguk mevsimlerde ise

daha az goriilmiistiir.

Ilkbahar ve yaz aylarinda artan kiime basagris1 ataklarinin siklig1, bu
mevsimlerde giin 15181n1n siiresinin uzamasi ve genellikle artan sicakliklarla
iligkilendirilebilir. Serotonin diizeylerindeki mevsimsel dalgalanmalar, bas agris1
paternlerini etkileyebilir. Bazi aragtirmalar, serotonin seviyelerinin giines 1g1gina
maruz kalmayla arttigin1 ve bu durumun da migren ve kiime gibi basagrilarini
tetikleyebilecegini one siirer. Ornegin, Vingen ve arkadaslar1 (1998) tarafindan
yapilan ¢alismada, giines 1s1gina maruz kalmanin serotonin iizerindeki etkilerini
ve dolayisiyla bas agrisi iizerinde potansiyel etkilerini incelemistir. Bu baglamda,
kiime basagrisi ataklarinin mevsimsel degisimlerle iliskisi, biyolojik ritimler ve
cevresel faktorlerle agiklanabilir. [117] Kudrow’un (1987) yaptigi ¢alismada da
giinisigiyla kiime basagrisinda tetiklenme oldugu gosterilmistir. [119] Epifiz bezi
melatonin salgilayarak sirkadiyen diizenlemede , sicaklik degisimine yanitta ve
viicut sicaklig1 ayarlamada biiyiik rol oynar. Bu nedenle KB ataklarinin
dongiiselliginde epifizin rolii oldugu diistiniilmektedir. Peres ve ark. (2000)
yaptigi ¢alismada artan viicut 1s1sinin melatonin konsantrasyonunu etkileyerek
kiime bagagrilarini arttirabilecegi tespit edilmistir [121]. Biitiin bu ¢calismalarda da
gosterildigi gibi sicaklikta degisiklik kiime basagrilarinda artisa neden

olabilmektedir ve bu durum ¢alismamizla uyumludur.

Kiime basagris1 atak sikligi kisiden kisiye degisebilmektedir. Calisma
bulgularimiza gore, kiime basagrisi hastalar1 ortalama olarak yilda 1 ila 2 kez atak
yasamaktadir. Donem sayisi ortalama 1,12 olup , en fazla 6 donemi olan hastamiz
mevcuttur. Hastalarin remisyon siireleri incelendiginde, ortalama remisyon
stiresinin 10.38 (£6.06) ay oldugu goriildii. Remisyon siireleri 1 ila 48 ay arasinda
degisiyordu. Arne ve ark. (2018) yaptig1 gozden ge¢irme ¢alismasinda ,
verilerimizle benzer sekilde epizodik kiime bas agrisi1 olan bireylerde kiime
doneminin ortalama siiresi 8-9 hafta siirdiigii ve hastalar yilda ortalama 1 ila 2

kiime donemi yasadiklar1 belirtilmistir. [125].
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Kiime bas agris1 tedavisiyle ilgili calismamizda 6zellikle oksijen tedavisi
ve sumatriptan enjeksiyon formu, yiiksek tutarli yanit oranlari ile dikkat
¢ekmektedir. Anja S Petersen ve ark. (2014) yaptig1 literatiirii gézden gegiren
calismada da gosterildigi gibi oksijen kiime bas agrisi atak tedavisinde enjekte
edilebilir triptanlarla birlikte tedavinin ilk basamagidir [112]. Calismamizda
Oksijen tedavisi uygulanan hastalarin %80,9’unda tutarli yanit gézlenmis olup,
erisimi subkutan sumatriptan kadar kolay olmayip ,ayni1 derecede etkilidir, daha
ucuzdur ve giivenlidir. Enjeksiyon yontemi ile uygulanan sumatriptan,
hastalarimizin yalnizca %?7.9'u tarafindan uygulanmis olup , %85 oraninda yiiksek
tutarli yanit elde edilmistir. Sumatriptan enjeksiyonu, ¢alismamizda en yiiksek
tutarl yanit oran1 (%85,7) gdstermis olup, etkinligi benzer olan oksijene gore
kullanim siklig1 belirgin diistiktiir. Farkindaligin arttirilip kullanimi arttirilmasi

Onerilir.

May ve ark (2006) yaptig1 ¢calismalardaki bulgular Avrupa Noroloji
Dernekleri Federasyonu'nun tavsiyelerine gore degerlendirilerek A, B veya C
diizeyinde tavsiyeler elde edilmistir ve ¢aligmamizda da gosterildigi gibi oksijen
ve sumatriptan subkutan formunu yiiksek etkinlik gostermis olup ,sinif A tedavi

Onerisi olarak kabul edilmistir. [15].

Calismamizda oral Sumatriptan hastalarin %4.5’ine uygulanmais olup,
tedavi uygulanan toplam 4 hastanin, %50sinde tutarli yanit (n=2) goriilmiistiir.

Sinirh etkinlik mevcuttur.

Eletriptan, toplam hastalarin %41.6'sina uygulanmis ve uygulanan
hastalarin %51,3’{inde tutarli yanit elde edilmistir. Orta diizeyde bir etkinlige
isaret etmektedir. Rizatriptan, hastalarin %11.2'sine uygulanmis ve %60 oraninda
tutarli yanit alinmistir. Rizatriptanin , nispeten yiiksek bir tutarli yanit orant

gostererek umut verici bir tedavi secenegi oldugu goriilmektedir.

Frovatriptan ise hastalarin %6.7'sine uygulanmis ve tedavi uygulanan
toplam 6 hastanin %50’sinde tutarli yanit elde edilmistir. Hastalarin yarisinin
tutarl1 bir sekilde yanit vermesi nedeniyle karisik bir etkinlik profili

gostermektedir.
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Nazal lidokain hastalarin %24.7'sine uygulanmis ve uygulanan 22
hastanin, %40,91inde tutarli yanit elde edilmistir. Nazal lidokain, olduk¢a yiiksek
bir tutarsiz yanit oran1 (%27,3) gostererek orta diizeyde bir yanit sergilemekte ve
bu nedenle degisken sonuglar verebilmektedir. Onceki calismalar
degerlendirildiginde de ¢calismamizla benzer sekilde
intranazal lidokainin hastalarin en az 1/3’{inde etkili oldugunu, ancak fayda
derecesinin orta diizeyde oldugunu gostermektedir [113]

Intranazal lidokainin akut KB’l1 hastalarda etkinligiyle ilgili cok sayida makale
taranarak ¢aligmalar yapilmis olup, bu tedaviyle bir dereceye kadar semptomatik
iyilesme tespit edilmis olup , ¢calismalarin metodolojik zayifliklari bu bulgunun
gecerliligini tehlikeye atmis ve yazarlar bu tedaviyi klinik uygulamada
destekleyecek yeterli kanit olmadig1 sonucuna varmistir [113] Eger
intranazal lidokain (1 mL) denenecekse ,% 4'liik topikal soliisyon icerisinde

agrinin ayni tarafinda uygulanir. [114]

GON blokaj1 en az uygulanan tedavi yontemidir (%4.5). GON Blokaji
tedavisi uygulanan toplam 4 hastanin; %25 tutarl yanit (n=1), %25 tutarsiz yanit
(n=1) vermistir. Bu tedavi, yiiksek bir yanitsizlik orani ile nispeten diisiik bir

etkinlik gostermektedir

Calismamizda farkli profilaksi tedavilerinin uygulama siklig1 ve yanit
dagilimi sunulmustur. Verapamil, en sik kullanilan profilaksi tedavisi olarak
gorlinmektedir (%85.4), ve bu tedaviye tutarli yanit verenlerin orami (%78.9)
oldukga yiiksektir. Leone M ve ark. (2000) yaptig1 calismayla benzer sekilde

verapamil kiime bag agrs1 profilaksisinde oldukca etkindir.

Calismamizdaki hasta grubunda metilprednizolon oldukg¢a yaygin olarak
kullanilmaktadir (%65.2) ve bu tedaviye tutarli yanit verenlerin orani (%79.3)
Verapamil’e benzerdir. Verapamil, en sik tercih edilen profilaksi tedavisi olmakla
birlikte, tutarli yanit orani (%78.9) metilprednizolondan (%79.3) biraz daha
distiktiir. [56]

Kiime bas agrisinda kortikosteroidlerin kullanimma iliskin Ekbom ve

Hardebo tarafindan cesitli agik ¢alismalar ve vaka serileri yaymlanmis ve gézden
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gecirilmigtir [115]. Ac¢ik c¢alismalarin timi, farkli doz rejimleri (30 mg
prednizon/giin ve daha yiiksek; 2 x 4 mg deksametazon/giin) altinda verilen
steroidlerin klinik olarak iyi bilinen etkinligini dogrulamistir. Kortikosteroidler
calismamizda da goriildiigii gibi ¢ok etkili bir baslangi¢ profilaksi secenegidir ve
daha uzun etkili dnleyici ajanlarin etkili olmasi i¢in gereken siire boyunca ataklari
hizla bastirir. Steroid tedavisinin baslangicinda en az 5 giin boyunca giinde bir kez
60-100 mg prednizon verilmesi, daha sonra dozun her giin 10 mg azaltilmasi

Onerilir. Kiime bas agris1 hastalarinin yaklasik %70-80'1 steroidlere yanit verir.

Diger taraftan, Ergotamin ve Topiramat daha az siklikla kullanilmaktadir
(%22.5 ve %19.1 sirasiyla), ancak bu tedavilere tutarli yanit verenlerin oranlari
sirastyla %65 ve %64.7°dir. Ergotaminin tolere edilememe orani (%25) diger

tedavilere gore daha yiiksektir

Calismamizda Lityum tedavisine tutarli yanit veren hasta orani %77 olup,
Bussone ve ark. yurittigi karsilastirmals, cift-kor
calisma, lityum ve verapamilin kiime bas agrisinin 6nlenmesinde benzer etkinlik
gosterdigini buldu. [60] Ancak verapamil daha hizli iyilesme ve daha iyi tolere
edilebilirlik ile iliskilendirildi. Yan etkiler nedenli bizim ¢aligmamizda da yalnizca

kronik kiime bag agrili hastalara uygulanmis, tutarli yanit elde edilmistir.

Topiramat ¢ogunlukla verapamil ile kombinasyon halinde, kiime bas
agrisinin 6nlenmesi i¢in etkili bir ek ilactir. Bizim ¢alismamizda da destek tedavi
olarak hastalarimiza baglanmistir. Topiramatin kiime bas agrisinda etkinligi
acisindan yapilan ¢alismalardan elde edilen veriler sinirhidir. Rapoport ve ark.
(2003) yaptiklar1 caligmada hasta sayisi az ancak etkinlik oran1 %60 gibidir ve
bizim ¢aligmamizdaki orana benzerdir. Tolere edebilen bas agrili hastalarda ek

tedavi olarak kullanabilmektedir.

GON blokaj1, diisiik uygulama siklig1 ve yliksek tutarsiz-hafif yanit
oranina (%60) sahiptir. Lambru ve ark. (2013) yaptig1 595 hastay1 igeren klinik ve
gbzlemsel calismalarin incelemesinde yanit oranlar1 %47 ila 100 arasinda

degismekte olup bizim ¢alismamizda da hafif-tutarsiz etki orani yiiksek ¢ikmistir.
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Direngli kiime bas agrisinda alternatf olarak kisa siireli etkisinden faydalanilabilir
[67]

Kiime bag agris1 profilaksisinde valproatin kullanimina iliskin kanitlar
siirl ve geliskilidir. Bizim ¢alismamizda kullanim orani diislik olmakla birlikte
tutarli yanit %66 gibi yiiksek orandadir. Gallagher ve ark. (2002) yaptigi
calismada da hem migren hem kiime bas agril1 hastalarda iyi bir alternatif

olabilecegi tespit edilmistir. [116]

Leone ve ark. (1996) yaptigi calismada oral melatonin (10 mg) , 20
hastay1 iceren ¢ift kor, RK(C’da plasebodan daha etkili olmus, ancak yanit orani
nispeten diisiik tespit edilmistir (10 hastadan 5'1) [77] Buna karsilik, Pringsheim
ve ark. (2002) yaptig1 caligmada plaseboya karsin anlamli farkin olmadigini
gostermistir. Calismamizda ise melatonin tedavisine tutarli yanit %40 gibiyken
yanitsiz ya da tolere edemeyen hasta sayisinini yiiksek sayida olmasi melatoninin

herkes i¢in uygun olmayabilecegini gostermektedir.
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6. SONUCLAR

Bu ¢alismada, kiime basagris1 (KB) hastalarinin klinik 6zellikleri, tedavi
yanitlart ve tani siiregleri retrospektif olarak degerlendirilmistir. Calismanin
bulgulari, KB’ nin tani ve tedavi siireclerinde 6nemli gecikmeler yasandigini ve bu

durumun hastalarin yasam kalitesini olumsuz etkiledigini ortaya koymaktadir.

Calismamizda neredeyse 4 norologtan 3’1 kiime bas agris1 tanisini
atlamistir. Kiime bas agrisinda geg¢ tan1 almak, hastalarin hayat kalitesini ciddi
sekilde etkileyebilir. Bu tip bas agrilari, son derece siddetli ve tekrarlayict olup
genellikle belirli donemlerde ortaya ¢ikar. Geg tani, dogru tedaviye erisimin
gecikmesine neden olur ve bu durum hastalarin agri ataklari sirasinda gereksiz
yere ac1 ¢ekmesine yol agar. Ayrica, yanlis tanilar nedeniyle uygulanan etkisiz
tedaviler hem saglik maliyetlerini artirir hem de hastalarin psikolojik durumunu
olumsuz etkileyebilir. Bu nedenle, kiime bas agrisinin erken tanisi ve uygun
tedavi planlamasi, hastalarin hayat kalitesini iyilestirmek igin kritik Gneme

sahiptir.

Geg tan1 alma nedenleri arasinda kiime bas agrisinin diger bas agrilarina
gore gorece nadir goriilmesi ve poliklinik sartlarinda siire kisitliligi nedenli
yeterince zaman ayrilamamasi olabilir. Ya da en sik karistirilan tanilardan olan
migren , siniizit gibi hastaliklarla ortak semptomlar1 paylagsmasi tan1 konulamama
nedenleri arasinda sayilabilir. Hayat kalitesini ve islevselligi ciddi oranda bozan
bas agris1 semptomunun baska hastaliklarla iliskilendirilmesi de yanlis ve geg¢ tani

alma nedenleri arasinda siralanabilir

Arastirmamizda, oksijen tedavisi ve sumatriptan enjeksiyonlarinin, KB
ataklarinin yonetiminde en etkili ve en tutarli tedavi segenekleri oldugunu
gbzlemledik. Sonuglarimiz , bu iki tedavi yonteminin KB yonetiminde ilk

basamak tedavi olarak kullanilabilecegini desteklemektedir.

Profilaktik tedaviler arasinda en sik kullanilan verapamil ve
metilprednizolon da yiiksek tutarlt yanit oranlaria sahip olup , KB’ nin uzun

vadeli yonetiminde 6nemli bir rol oynamaktadir. Diger profilaktik tedaviler olan
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lityum, topiramat ve valproat da hastalarin bir kisminda etkili bulunmustur, ancak

bu tedavilerin kullanim siklig1 daha diistiktiir.

Calismamiz ayrica, KB hastalarinin ¢ok biiyiik bir kisminin baglangicta
yanlis tan1 aldigin1 ve bu yanlis tanilarin en sik migren ve siniizit oldugunu ortaya
koymustur. Bu bulgu, KB’nin tani slirecinde farkindaligin artirilmasi gerektigini

ve norologlarin egitimine daha fazla 6nem verilmesi gerektigini gostermektedir.

Sigara kullanimi1 ve bag agris1 baglangic yas1 arasindaki iliski
incelendiginde, sigara igen hastalarin bas agrisi1 baslangic yasinin daha yiiksek
oldugu ve atak sikliginin daha fazla oldugu tespit edilmistir. Bu durum, sigaranin
KB iizerindeki olumsuz etkilerini vurgulamakta ve hastalarin sigara kullanimini

birakmalar1 i¢in tesvik edilmesi gerektigini gostermektedir.

Calismamizin en 6nemli sinirlamasi ¢alismamizin tamamen hasta ifadesine
dayanmasidir. Diger sinirlamalari arasinda, demografik bir calisma olmasi
nedeniyle, tedaviye yanitin uzun vadeli izlenememis olmasi ve ¢esitli tedavi
yontemlerinin yan etkilerinin kapsamli bir sekilde incelenmemesi bulunmaktadir.
Gelecekteki arastirmalar, bu tedavilerin uzun vadeli etkinligi ve giivenligi iizerine
daha fazla bilgi saglamali ve tedavi stratejilerinin siirekli olarak iyilestirilmesine

odaklanmalidir.

Sonug olarak, bu ¢aligma, KB yonetiminde kisisellestirilmis tedavi
planlarinin 6nemini ve klinik uygulamalarda tedavi se¢imlerimizi belirlemede
onemli veriler saglamaktadir. Oksijen tedavisi ve sumatriptan enjeksiyonlariin
etkinligi vurgulanirken, diger tedavi segeneklerinin de belirli hastalarda etkili
olabilecegi gosterilmistir. KB nin tan1 ve tedavi siireclerinin iyilestirilmesi i¢in

daha fazla aragtirma ve egitim gerekmektedir.
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