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OZET

Acil Serviste Gerilim Tipi Bas Agrisinda Oksipital Sinir Blogunun Etkinliginin

Arastirilmasi

Amag: Calismamizin amaci gerilim tipi bas agrisinda deksketoprofen ile
birlikte biiyiik oksipital sinir blogunu beraber kullanarak sinir blogunun etkinligini,

incelemektir.

Gere¢ ve Yontem: Arastirmamiz 01.03.2022-31.08.2022 tarihleri arasinda
yapildi. Arastirmanin evreni Atatiirk Universitesi Arastirma Hastanesi Acil Tip
Klinigine bas agrisi sikayeti ile bagvuran gerilim tipi bas agrisi tani kriterlerine uyan
hastalar arasindan segildi. Calismaya dahil edilen 166 hastadan 7 tanesi ¢alismay1
tamamlayamadig1 i¢in 159 hasta ile c¢alismayr gerceklestirdik. Calismamiz
tanimlayict arastirma modeline uygun olarak ve prospektif randomize olarak
diizenlendi. Gerilim tipi bas agr1 olan hastalar iki gruba ayrildi. Bir gruba
deksketoprofen verildi (Grup 1). Diger gruba ise deksketoprofen ve ultasonografi
esliginde biiyiikk oksipital sinir blogu uygulandi (Grup 2) . Hastalarin agrilart 10
cm’lik viziiel analog skala (VAS) ile kayit altina alindu.

Bulgular: Calismamizda Grup 1 de 80 hasta yer alirken, Grup 2 de 79 hasta
yer aldi. Hastalarin 83’iinli kadin cinsiyet olusturdu. Her iki grupta da yas
ortalamalar1 birbirine yakin oldugu gozlemlendi. Grup 1 hastalarin gelis VAS
degerleri ortalamasi 8.56, Grup 2 hastalarin ise 8.85 olarak hesaplandi. Hastalar
tedavi sonras1 agrilar1 0., 10., 20., 30., 60., 120. dakikada VAS degerlerine bakilarak
degerlendirildi. Hastalarinin sirasi ile 10., 20., 30., 60., 120. dakikalarindaki ortalama
VAS degisimleri Grup 1°de 8.56, 7.78, 5.64, 4.70, 3.85 iken Grup 2 hastalarinda
8.85, 6.94, 494, 3.71, 2.62, 1.73 olarak tespit edildi. 20. dakikada Grup 1
hastalarmin agrilarinda VAS degerinde 1.81°lik bir diisiis gozlemlenirken, Grup 2
tedavi verilen hasta gruplarinda 3.91°lik bir diisiis gozlemledik. Her iki grup
hastalarin agrilarinda diisiis gozlemlememizin yaninda ilk 20. dakika sonunda Grup 2

hastalarin agrilarinda daha hizli bir diisiis gézlemledik. 120. dakika sonunda Grup 1



hastalarin VAS degeri ortalamasi 3.85’e diiserken, grup 2 hastalarin VAS degerleri
1,73 olarak hesaplanda.

Sonu¢: Bu calismanin sonucunda tedavi verilen her iki grupta da bas
agrisinin tedavi edildigi tespit edildi. Blok yapilan Grup 2 hastalarda ilk 20 dakikada

bas agrilarinda daha hizli bir azalma gozlemlendi.

Anahtar Kelimeler: Deksketoprofen, Gerilim tipi bas agrisi, Ultrasonografi

esliginde biiyiik oksipital sinir blogu, Acil servis bagvurular



ABSTRACT

Investigation of Efficacy of Occipital Nerve Block in Tension-Type Headache in

Emergency Department

Objective: The aim of our study is to examine the effectiveness of nerve
block in tension-type headache by using the greater occipital nerve block together.

Material and Method: Our research was done between 01.03.2022 and
31.08.2022. Among the patients who applied to the Atatiirk University Research
Hospital Emergency Department with the complaint of headache, those who met the
diagnostic criteria for tension-type headache were determined as the research
population. Since 7 of 166 patients included in the study could not complete the
study, we conducted the study with 159 patients. Our study was designed in
accordance with the prospective, randomize and descriptive research model. Patients
with tension-type headache were divided into two groups. One group (Group 1) was
given dexketoprofen. Patients with tension-type headache were divided into two
groups. One group (Group 1) was given dexketoprofen. Greater occipital nerve block
was applied to the other group with dexketoprofen and ultrasound guidance (Group

2). Pain of the patients was recorded with a 10 cm visual analog scale (VAS).

Results: In our study, while there were 80 patients in the 1. Group, there were
79 patients in the 2. Group. Of the patients, 83 were female. It was observed that the
mean ages were close to each other in both groups. The VAS values of the patients
were measured at 0., 10., 20., 30., 60., 120. minutes after the treatment. The mean
VAS changes at the 10th, 20th, 30th, 60th, and 120th minutes of the patients,
respectively, were 8.56, 7.78, 5.64, 4.70, 3.85 in Group 1 and 8.85, 6.94, 4.94, 3.
patients 71, 2.62, 1.73 in Group 2. While a decrease of 1.81 in the VAS value at 20
minutes was observed in the pain of Group 1 patients, we observed a decrease of
3.91 in the treatment of the patients who received Group 2 treatment. Besides we
observed a decrease in the pain of both groups of patients, we observed a faster

decrease in the pain of Group 2 patients at the end of the first 20 minutes. At the end

Xi



of the 120th minute, the mean VAS value of Group 1 patients decreased to 3.85,
while the VAS value of group 2 patients was calculated as 1.73.

Conclusion: As a result of this study, it was determined that headache was
treated in both groups that received treatment. A faster reduction in headaches was

observed in the first 20 minutes of block in Group 2 patients.

Keywords: Dexketoprofen, Emergency room admissions Ultrasonography-

guided greater occipital nerve block, Tension-type headache
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1. GIRIS

Bas agrisi; bas, boyun bazen sirtta hissedilen huzursuzluk verici duygudur.
Primer ve sckonder olmak iizere bas agrilar1 iki kisimda incelenir. Primer bas

agrilarin1 4 gruba ayirabiliriz:

1. Migren
2. Gerilim tipi bas agris1 (GTBA)
3. Kiime tip bas agris1 ve diger trigeminal otonomik bas agrilari

4. Diger primer bas agrilar1 (1).

GTBA, sosyoekonomik etkileri de fazla olan, yas arttik¢a izlenme sikligi
azalan en sik primer bas agris1 bozuklugu sebeplerinden biridir (1, 2). GTBA 30
dakikadan 7 giine kadar devam edebilir, agrilarin devamli hale gelmesi ile
kronik tipe doniisebilir. Bu agrilar iki tarafli, baskilayici, sikistirict 6zellikte ve
hafif, orta siddettedir, fiziksel aktivite ile degisim gostermemektedir. Hastalarda
azda olsa fotofobi, fonofobi, istahsizlik olabilirken, bulanti kusma daha nadir

gortilmektedir (1).

GTBA’nin toplumdaki prevalanst %34.8-%78 arasinda bildirilmis olup,
kadinlarda (%37-88), erkeklerde (%32-69) oranlar ile kadinlarda erkeklerden fazla
goriilmektedir (2).

GTBA, hastalarin yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir fakat buna
ragmen hastaneye bagvurular diisliktiir. Bu hastalarin %18’1 agr1 sebebi ile normal
aktivitelerini  yapamazken, %44 ginliik aktivitelerini  kisitlamak zorunda
kalmaktadirlar (3).

GTBA’da bas agrilarmin birgogu bilateraldir, ancak hastaya gore agrinin

lokalizasyonu degisebildigi gibi lokalizasyonlar atak sirasinda degisim gosterebilir

(4).



Agr1 olusumunda patoloji mekanizmasinin, periferik ya da santral sinir
sisteminin hangisinden kaynaklandigi hala bir tartisma konusudur. Miyofasial
mekanizmalar sonucu meydana gelen miyofasial yapilardaki hassasiyet GTBA’nin

en karakteristik bulgusudur. (2).

Miyofasial yapilara uzanan duyu sinirleri inerve edildiginde, merkezi sinir
sistemini (MSS) sinyallere kars1 duyarli hale getirebilir, boylece agr1 duyarlilig

meydana getirir ve GTBA’nin kronik hale doniismesine sebep olabilirler (2).

Miyofasial tetik noktalar agri mediatorlerinin salinmasina sebep olarak
periferal duyu afferent sinirlerde uyarilma ve sensitizasyona sebep olurlar. Bu
uyarilma santral duyarliliga sebep olabilir. Miyofasial tetik noktalari kaynakli agri
olusumunun bradikinin, kalsitonin, gen iliskili peptit (CGRP), substans P, TNF-a,
interlokin-1b, serotonin ve norepinefrin gibi mediatorler araciligi ile olustugu
diistinilmektedir (3, 5). Bu hastalarda g¢evresel faktorler, psikolojik durumlar,

beslenme sekilleri ve diger aligkanliklar bas agrisini tetikleyen durumlardandir (2).

Bu bag agrisina sahip olan hastalar ¢ogunlukla tibbi tedavi almadan kendi
yontemleri ile agrilarimi azaltmaya calisirlar ancak agrilarinin asirn arttigi, kendi
yontemlerine yanit alamadiklart vakit hastaneye basvururlar. Tedavisinde

farmakolojik ve nonfarmakolojik (psikofizyolojik) yontemler kullanilmaktadir (6).

GTBA’da tedavi akut ve kronik olarak ikiye ayrilabilir. Akut tedavi bas agrisi
sirasinda agriyt1 durdurmak veya siddetini azaltmak igin verilen tedavidir. Bu
tedavilerde daha c¢ok basit analjezikler, nonsteroid antiinflamatuar ilaclar (NSAII)
kullanilir. Bu ilaglar tek basna ya da kombine olarak kafein, kodein ve
anksiyolitikler ile birlikte de kullanilabilir. Akut tedavide verilecek ilaglar hastalarin
eslik eden kronik hastaliklarina, agrilarimin siddetine, sikligina ve sekline gore
belirlenir. Bulant1 kusmanin eslik etmedigi hastalarda analjezikler, NSAII ve kafeinle
kombine edilmis oral bilesikler kullanilabilir. Parasetamol, aspirin, ibuprofen ve

naproksen sodyum gibi ilaglar akut atak tedavisinde kullanilan ajanlardir (2).



Biiytik Oksipital Sinir (GON) Blok’u bir¢ok bas agrisinda tiiriinde kullanilan
bir tedavi yontemidir. GON Blok’unun kullanilmasi 1940’11 yillara dayanmaktadir.
Son yillarda uygulanmasinda ve hakkinda yapilan bilimsel aragtirmalarda ise artis
olmustur. GON Blok islemi, bas kisminda bulunan oksipital sinirlenin g¢evresine
lokal anestezik madde verilerek yapilir. Fizyolojik olarak oksipital bélgenin her iki
tarafinda; biri biiyiik, bir tanesi de kii¢iik olmak iizere iki adet oksipital sinir bulunur.
Bu sinirler skalpteki sicaklik, dokunma veya agri iletiminden ve kronik bas
agrisindan sorumludur (2). GON Blok tedavisinde yapilan sinir blokaji neticesinde
noronlardan beyne gelen agri iletimi kesilir ve bas agrisinda azalma gozlenir. GON
Blogu daha ¢ok kronik migrende olmak {izere kiime tipi bas agrisi, gerilim tipi bag
agrisi, oksipital nevraljide tedavi amali kullanilir. GON Blok’da oksipital sinirler
cevresine enjekte edilen lokal anestezik maddeler geri dondiirtilebilir sekilde sodyum
kanallarin1 bloke eder, bu durum iletiminin yavaslamasi veya kesilmesi ile bas
bolgesindeki agri uyarilarinin santrale ulagsmasini engellemis olur. Ek olarak GON
Blok’u, sinir sisteminde agri olusturan mekanizmalar tizerinde diizenleyici etki

saglamis olur (3).



2. GENEL BILGILER

2.1. Bas Agris1 ve Tammm

Agr1; viicutta olusan bazi maddelerin reseptorleri uyarmasi, dokulara giden
kan akiminin azalmasi veya doku hasari1 sonucu ortaya g¢ikan nahos bir duyu ve

duygusal bir durumdur (7).

Bas agris1 gegmisten giinlimiize kadar gelen saglik sorunlarinin basinda yer

almaktadir. Tiim medeniyetler boyunca bas agrist 6nemli bir saglik sorunu olmustur.

Insanlar bas agris1 problemi ile cesitli polikliniklere bagvurabiliyorlar.
Bunlarin baginda ise ndroloji ve acil servis poliklinikleri yer almaktadir. Basg
agrisinin sebebi hayati bir sorun olabilecegi gibi viicutta bozulan fizyolojik bir olayin

veya mekanizmanin habercisi de olabilir (8).

Bas agris1 primer ve sekonder bas agris1 olarak siniflandirilmistir. Primer bag
agrisini ise 14 ana baslik altinda siniflandirilmistir. Bas agrisinin altta yatan baska bir
sebeb varsa (kitle, santral sinir sistemi enfeksiyonu, serebrovaskiiler olay, glokom,
siniizit... gibi) sekonder bas agris1 olarak adlandirilir. Fizik ve nérolojik muayene gibi
yapilan incelemelerde bir patoloji saptanamiyorsa, altta yatan herhangi bir sistemik
problem ya da travma bulunmuyorsa bu tip bas agrilarina primer bas agrisi
denilmektedir. Primer bas agris1 bir ekartasyon tanisidir. Sekonder sebepler
dislandiktan sonra tani1 konulur. Primer bas agris1 tanisi1 ve tedavisi basta birinci
basamak hekimleri olmak tizere tlim brans hekimlerinin yonetimini tam manasiyla

benimsemesi gerektigi agikar bir durumdur (8).

Bas agris1 sebeplerinin bliyiik ¢ogunlugunu (%90) primer bas agrilar
olusturmaktadir (8).

2.2. Bas Agrnisi Tarihcesi

Bas agrisi ¢ok uzun zamandan beri insanoglunu rahatsiz eden bir saglik



sorunu olagelmistir. Milattan énce 7000 (M.0O. 7000) yilina ait bas agris1 sebebi ile
insan kafatasinda delik acildigini gosteren kanitlara rastlanilmistir. Bu konuda elde

edilen en eski kaynak Stimerlere ait epik siiridir (9)

M.O. 470-410 yillarinda Hipokrat gozde 151k carpmasi seklinde semptomlari
takip eden bas ve boyun kismina yayilan bir agridan bahsetmistir. Hipokrat bas
agrisinin egzersiz ile artabilecegine mide bulantisi ile bu bas agris1 arasinda baglanti

olduguna ve kusma gerceklesirse bas agrisinin nispeten azaltabilecegine inanmistir

(10).

Milattan sonra (M.S.) 2. yiizyilda Aretaeus tek tarafli olan ve mide bulantisi
eslik ettigi bir agr1 tanimlayarak migreni tarif etmistir. Migren terimi “hemicrania”

kelimesinden Galen tarafindan tiiretilmistir (9, 11).

Migren tan1 ve tedavisinden giiniimiize kadar birgok yontem denenmistir.
1888 yilinda “Sinir Sistemi Hastaliklar1 Kilavuzu” yayinlanmis, kitabin yazari olan
William Gowers bas agrisinda kullanilan ilaglara nitrogliserin karistirtlarak

kullanilmasini 6nermistir. Bu karisim “Gowers karisimi” olarak tarihe gegmisti (10).

Oksipital sinir blogu tarihte ilk olarak primer bas agrisi alt tiirlerinden olan
kiime tipi bas agrilarma 1989 yilinda Bigo ve arkadaslar1 tarafindan uygulanmistir

(12).
2.3. Bas Agris1 Siniflandirilmasi

Bas agris1 toplumda ¢ok sik karsilasilan saglik problemlerindendir. Primer
bas agris1 ve sekonder bas agris1 olarak siniflandirilmasi prognostik 6neme sahiptir
ve tedavi segenekleri de degisiklik gostermektedir. Primer bas agris1 bash basina bir
hastalik olmasinin yaninda sekonder bas agrisi altta yatan baska bir hastaligin

belirtisi olabilir (13).

Bas agris1 siniflamasinin olmadigi senelerde, bir smiflamanin olmamasi

hastalarin farkl tanilar ve tedaviler almasina sebep olmustur (13).



1962 yilinda Ad-Hoc Komitesi tarafindan bas agrist ilk defa

simiflandirilmistir (1).

Dogru ve etkin tedavi ancak dogru bir tam1 sonrasinda olur. Bas agris1 tani
stirecinde  ‘Uluslararasi  Bas  Agrisi  Bozukluklar1 ~ Siiflamasi’(ICHD-I11)
kullanilmaktadir. Migren, gerilim tipi bag agris1 ve kiime tipi bag agris1 en sik primer

bas agrisi tiirleridir (14).

2004 yilinda IHS ilk defa bas agris1 siniflamasini (International Classification
of Headache Disorder I- ICHD-I, 2004) yayinlamistir, 2013’te (ICHD-II) ve 2018’de
( ICHD-I111) bu simiflamalar yenilenmistir.

ICHD-I111 siniflandirmasi asagida belirtilmistir ICHD-111, 2018):

A. Pimer Bas agrilan

1. Migren
1.1 Aurasiz migren

1.2 Aurali migren

2. Gerilim-Tipi Bas Agris1 (GTBA)

2.1 Seyrek epizodik gerilim-tipi bas agrisi
2.2 Sik epizodik gerilim-tip1 bas agrist
2.3 Kronik gerilim-tipi bas agrisi

2.4 Olast gerilim-tipi bas agrisi

3. Trigeminal Otonomik Sefalaljiler (TOS)

3.1 Kiime bas agris1

3.2 Paroksismal hemikraniya

3.3 Kisa stireli tek tarafli nevraljiform bas agris1 ataklar

3.4 Hemikraniya kontinua



4. Diger Primer Bas Agris1 Bozukluklar:

N o a k~ wDbh e

8.
9.

. Sekonder Bas Agrilari

Kafa ve/veya boyun travmasina veya yaralanmasina baglanan bas agrisi
Kraniyal ve/veya servikal vaskiiler bozukluklara baglanan bas agrisi
Vaskiiler olmayan intrakraniyal bozukluga baglanan bag agrisi

Madde kullanim1 ya da ¢ekilmesine baglanan bas agrisi

Enfeksiyona baglanan bas agrisi

Homeostaz bozukluguna baglanan bas agrisi

Kraniyum, boyun, gozler, kulaklar, siniisler, digler, agiz ya da diger
fasiyal ya da kraniyal yapilarin bozukluklarina baglanan bas agrisi ya da
yuz agrisi

Psikiyatrik bozukluklara baglanan bas agrisi

Kraniyal sinirlerin agrili lezyonlar1 ve diger yliz agrilar

10. Diger bas agris1 bozukluklar

2.4. Migren Hastahg:

2.4.1. Migren Hastahg Tanim Ve Epidemiyolojisi

Migren kelimesi Yunanca “hemikrania” kelimesinden tiiretilmistir (Galen

yaklasik M.S. 200). Migren, etiyolojisinde genetik ve ¢evresel faktorlerin yer aldig,

norolojik, gastrointestinal ve otonomik degisikliklerin ¢esitli birlesimlerin eslik ettigi

epizodik bir bas agris1 bozuklugudur (15).

Migren tekrarlayan sekilde olabilen unilateral, zonklayici vasifta olan bas

agrisidir. Kadinlarda erkeklere oranla 3 kat daha fazla goriiniir. Kesin patolojisi

bilinmemektedir. Migren agrisi, tipine gore degismekle birlikte tedavi edilmedigi

takdirde 4-72 saat siirebilmektedir (16). Migren, insanlarin yasam kalitesini i, aile

ve sosyal etkinliklere katilma becerilerinde olumsuz yaratan, genel popiilasyonun

%12 ila %15'ni etkileyen yaygimn bir hastaliktir (17). Aurasiz migren tim migren

gesitlerinin %75’ini olusturur. Migren hastalarinin en sik goriilme yasi ise 37-39 yas


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/headache-and-facial-pain

araligidir (18). Migren, 6limciil bir hastalik olmamakla birlikte, yasam standardini
olumsuz yonde etkileyebilmektedir (17). Migren toplumda is giicii ve performans
kayiplarina neden olan tekrarlayici bir saglik sorunudur. Bas agrisi tipleri icerisinde
gerilim tipi bas agrisindan sonra goriilen en sik bas agris1 tiriidir (19). Yapilan
caligmalara bakildiginda migren hastaligi diinya genelinde yaklasik olarak 240
milyon kisiyi etkileyip, performans ve is giicii kaybma yol agmaktadir. Ulkemizde

migrenin goriilme siklig1 %15-20 olarak bildirilmektedir (20).

2.4.2. Migren Hastahg Patolojisi

Migreni agiklamak igin tek bir nedenden bahsetmek miimkiin degildir.
Migren tan1 tedavisindeki ilerlemelere ragmen simdiye kadar agiklanan higbir kuram
ve teori migren patofizyolojisini tam ag¢iklayamamistir (21). 17. yiizyilda Willis,
migren patogenezinde vaskiiler sebepler oldugunu 6ne siirmiis, fakat bu teori de
norolojik sebepleri tam anlamiyla dislayamamis olup tartismalar glinimiize kadar

stiregelmistir (15).

Migren bag agrisinin olusumunda agriya, damarlardaki dilatasyonun sebep
oldugu, migrendeki auranin ise damar yapilarindaki vasokontriksiyon sonucu
olustugu diisiincesi bir zamanlar popiiler olmasina ragmen vaskiiler migren teorisi

artik anlamli kabul edilmemektedir (22).

Daha yakin zamanda yapilan g¢alismalara gére migren ataklarinin olugma
sebebinin santral sinir sisteminin agir1 uyarilmasi, uyarilabilirlik esiginin diismesi ile
alakali olabilecegi ve beyin sapindaki bazi yapilarin bu siirece dahil olabilecegi one
stirilmektedir. Bu kurami destekleyen Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) ve
fonksiyonel Manyetik Rezonans Goriintiileme (fMRI) bulgularina rastlanmistir (23).
Raphe Cekirdekleri ve Locus Ceruleus beyinin kan akiminin kontrol etmenin
yaninda kortikal uyarilmay1 etkileyebilmekte ve endojen agri mekanizmalarmi da
kontrol etmektedir (24). Migren patofizyolojisinin temelini, Raphe Cekirdekleri ve
Locus Ceruleus’un mekanizmasinda rol oynadigi, beyin Kkorteksinin agiri

uyarilabilirligi olusturur. Magnezyum eksikligi, iyon kanal anomalileri ve



mitokondrial defektler beyin korteks asir1  duyarliligmi agiklayan Onemli

teorilerdendir (23).

Leao 1944’te, kortikal yayilim gosteren depresyon kuraminda beyin korteks
boyunca yayilim gdsteren ndronal inhibisyon dalgalarinin {lizerinde durmustur. Bu
depresyon ve oligemi dalgasi birliktelik gosterir ve gorme alani defekti olusumuna
denk gelir. Migrende goriinen aurayr agiklayan en iyi kuram kortikal yayilim

gosteren depresyon olsa da bu durum yalniz iskemi ile tam agilanamamaktadir (25).

Biiyiik duyusal noronlari, biiyiik serebral damarlari, piamater, duramater ve
bliyiik vendz yapilart inerve eden trigeminal ganglion ve tst servikal dorsal
koklerden kaynaklanan psddopolar duyu ndronlarinin migrene sebep olabilecegi

distintilmustiir (26).

CGRP migren agrist olusumunda 6nemli bir role sahiptir. Norokinin A gibi
vazoaktif noropeptidlerin salinimi ile trigeminal stimiilasyon olusur. Bu
noropeptidlerin salinimi norojenik inflamasyonda rol oynar (27). CGRP, trigeminal
ganglionlarda iiretilen serebral ve dural damarlarin gii¢lii bir vazodilatorii olan 37
amino asitli bir néropeptiddir (27). CGRP, intrakraniyal damarlardan merkezi sinir
sistemine trigeminovaskiiler agri gec¢isine ve norojenik inflamasyonun vazodilator
bilesenine aracilik ediyor gibi goriinmektedir. Trigeminal gangiyon uyarilmasi
CGRP salinimimi uyarmaktadir. CGRP salinimi ise migren atagini indiiklemektedir
(27). Bir galismada migren atag: sirasinda eksternal juguler venoz sistemden salinan
CGRP diizeyinde artis gozlenmistir (28). Baska bir ¢alismada migrende kullanilan
sumatriptanlarin, hastalarin verilmesinin tizerine CGRP diizeylerinin normale
dondiigiinii gostermistir (27, 28). Bu da sumatriptanlarin CGRP seviyesini azaltarak
migren tedavisinde etkili olabilecegi One siirmektedir. Bu c¢alismalar CGRP

diizeyinin migren ile iligkili oldugunu 6ne siirmektedir (28).

Norojenik inflamasyonun migren agrisinin uzamasinda ve siddetlenmesinde
onemli oldugu diisiiniilmektedir. Kronik migrenli hastalarin beyin omurilik sivisinda
vazoaktif noropeptid seviyeleri yiikksek bulunmus olup, bu durum trigeminovaskiiler

sistemin kronik aktivasyonunu diislindiiriir (27).



Duyarlilik, néronlarin gelen uyarilara daha fazla yanit verdigi siireci ifade
eder. Noronlarin uyarilma esigi diiser, uyartya verdigi yanit siddeti artar. Duyarliligin
artmasi sonucu spontan noronal aktivite gelisebilir (29). Migrende oksiirme, egilme,
ani bas hareketi gibi durumlarda agr1 siddetinin artmasi, agriya karsi artan hassasiyet
gibi klinik tablolardan, muhtemelen duyarliligin artmasi sorumludur (29). Yapilan
calismalarda migrenli hastalarda hareket isleme ve gorsel zeka alanlarinda kortikal

degisiklikler saptanmistir (30).

Serotoninin, migren patofizyolojisindeki etkisi tam bilinmemekle birlikte
migren atak sirasinda idrarda artan seratonin iiriner metaboliti 5- Hidroksi Indol
Asetik  Asit’in  (5-HIAA) atilminda artis olmasi migren fizyopatolojisinde

seratoninin etkili oldugunu gosteren bir kanittir (23).

Migrenin genetik kalitsal bir etyolojisinin oldugu geg¢mis zamanlardan bu
giine kadar disiiniilmektedir. Bu kurami ikizler iizerinde yapilan c¢alismalar

desteklemektedir.

Sonug olarak; migren ataklarin genetik yatkinligin da etkili oldugu biyolojik,
cevresel, psikolojik etkenlerin rol oynadig: diisiik esikli serebral uyarilabilirlik sebep

olmaktadir.

Tiim bu karmasik ve ¢oziilememis kuramlar sebebi ile migren patofizyolojisi

aciklanmamuis olsa da ¢aligmalar devam etmektedir.

2.4.3. Migren Hastah@mmin Klinigi

Migren ataklar seklinde ortaya ¢ikar. Tipik migren agrist prodrom, aura, bas

agrist ve postdrom olmak tizere dort kademeden olusu (31).

Migren  Prodromu:  Migren  hastalarinin  yaklastk %77 sinde
goriilebilmektedir. Ataklarindan genellikle 24 ila 48 saat 6nce ortaya ¢ikan duyusal
semptomlardan olusur. En ¢ok rastlanilan prodromal semptomlar artan esneme, 6fori,

depresyon, sinirlilik, yemede artis, konstipasyondur (31).
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Migren Aurasi: Migren hastalarinin %25°1 migren aurasi diye bilinen migren
prodromundan sonra bir veya daha fazla norolojik semptomlar yasarlar. Genellikle
migren aurast migren ataginda bas agrisindan 6nce meydana gelmektedir. Ama bazen

aura fazi sirasinda da bas agris1 goriilebilmektedir (31).

Migren aurasindaki pozitif semptomlar merkezi sinir sisteminin aktif desarjini
gosterir. Ornegin, simsek cakmasi, parlak cizgiler nesneler sekiller gibi gorsel, kulak
¢inlamasi garip sesler gibi isitsel, yanma uyusukluk agr1 gibi somosensoriyel veya
ritmik hareket gibi motor bulgular olabilir. Migren aurasi yavas yavas, 5 dakikadan
fazla bir siirede, ortaya ¢ikar. Auranin daha ani ortaya ¢ikmasi santral sinir sisteminin

iskemi bulgularini diistindiiriir (32).

Duyusal aura genellikle gorsel aurayr takip edebilmektedir. Duyusal aura
olduk¢a yaygindir, gorsel aura olmadan da ortaya cikabilmektedir. Duyusal aura
genellikle yiiziin yarisinda veya bir ekstremitede karincalanma uyusma olarak
baglayabilir. Bu karincalanma uyusukluk gibi semptomlarin yavas yayilmasi ve
gorsel auray1 izlemesi iskemik hadiselerden ayirtedilmeside yardimer olur. Gorsel ve
duyusal auralarin yani siwra daha az sikhikta goriinen konusmada bozukluk
goriilebilmektedir. Konusma bozuklugu hafif ifade gii¢liigiinden, disfajiye kadar
uzanan bir aralif1 kapsayabilmektedir. Motor aura ise viicudun tek tarafinda motor
kuvvetin zayiflamasidir. Bu migren tiirii 6zel olarak siniflandirilmis ve “Hemiplejik

Migren” ismi verilmistir (33).

Bazen bas agrist olmadan hastalar sadece aura ataklar1 yasayabilirler. Bu
hastalarda bas agris1 olmadan sadece aura olarak kendini gésterebilir. Bu durum bas
agrisiz aura olup %4 oraninda goriilebilmektedir. Bu semptomlar ileri yas hasta

gruplarinda iskemik olaylar ile karigsmaktadir (32).

Migren Bas Agrisi: Siklikla tek tarafli, zonklar tarzda, pulsatil bir agridir.
Agrn siddeti birkag saat sonra arttig1 i¢in bulant1 eslik edebilmektedir. Migren atag:
sirasinda hastalara fotofobi ve fonofobi eslik eder. Bu hastalar 1siktan etkilendikleri

icin karanlik ve sessiz ortamda daha rahat ederler. Tedavi gormeyen migren ataklarl
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4 saat siirebilecegi gibi gilinler boyunca da devam edebilir. Bir¢ok atak uykuda
azalir (31).

Migren Sonrasi (Postdrom): Bas agrisi atagi son buldugunda bazen hasta
ani hareket sonucu eski bas agrisinin oldugu yerde agriya sebep olabilir. Postdrom

faz sirasinda hastalar bitkin ve halsiz olurlar (31).

Migren Hastalarinda Tetikleyici Ve Alevlendiren Faktorler: Stres
menstrilasyon, gorsel uyaran siddeti, hava degisiklikleri, nitratlar, aglik gibi ¢evresel
etmenler migren agrisini tetikleyebilmektedir. Uyku diizeni bozuklugunda migren
agrisii tetikleyebilmektedir. Dis etmenlerden ve aliskanliklardan olan sigara,
kokular, ¢ikolatanin da migren ataginin tetiklenmesine sebep oldugu 6ne siiriilmiistiir

(34).

Kutanéz allodini: Normalde deriye zarar vermeyecek ve c¢ok agr
olusturmayacak bir uyaranin agr1 olarak algilanmasidir. Bu genellikle migrenin sebep
oldugu sentizisyondan kaynaklanmaktadir. Ornegin sagi taramak, kafa derisine
dokunmak, tiras olmak agri duyulmasina sebep olabilir. Kutanéz allodini siklikla

migrene eslik eder (29).

2.4.4. Migren Alt Tipleri

Migren aurasiz migren, beyin sap1 aurali migren, hemiplejik migren, retina
migren, Vestibiiler migren, menstriiel migren, kronik migren olmak {izere ana

basliklara ayrilir.

Beyin sap1 aurali migren: Daha oOnceden baziller tip migren olarak
tanimlaniyordu. Kadinlarda erkeklere oranla daha fazla gorilir. En sik 7-20 yas
araliginda siklig1 artmaktadir. Aura olarak daha ¢ok vertigo dizartri, kulak ¢inlamasi,
cift gorme, ataksi, biling bulanikligi goriilebilir. Hastalarda biling bulaniklig: ile
birlikte goriilmesi taniy1 zorlastirmaktadir. Bu yilizden beyin sap1 aurali migrende
bilin¢ azalmasina ek olarak baska bir beyin sap1 semptomunun olmasi gerekmektedir
(35).
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Hemiplejik migren: Bu migren tipini digerlerinden ayirt eden asil 6nemli
Ozellik motor zayifligin varlifidir. Bu migren tipinde goriinen aurada tek tarafli
motor gii¢siizliige ek olarak goérsel aura, parastezi, afazi, ates, uyusukluk, nobet,
parlak scotom gibi semptomalar igerebilir. Ailesel olabildigi gibi sproradik olarak da
goriilebilmektedir (36).

Retinal migren: Bas agrisina eslik eden, bir saatten az siiren ve tekrarlayan
tek goz skotomu veya gormede azlik ile birliktelik gosteren nadir bir durumdur

(1).Retinal migrende nadirde olsa geri doniisii olmayan gérme kaybi olabilir (37).

Kronik migren: Ayda en az 8 giin veya 3 aylik siirecte ayda 15 giin veya
daha fazla olan migren bas agrisina denir. Kronik migrende giin icerisinde bas

agrisinin siddetti ve ¢esidi degiskenlik gosterebilir (1).

Vestibiiler migren: Kisaca migren semptomlarina bas donmesi eslik
ediyorsa vestibiiler migren denir. Bu hastalikta 6zellikle Meniere Hastaligi gibi

vertigo sebepleri diglanmalidir (1).

Menstriiel migren: Menstriiel baslangi¢ zamanina yakin ortay ¢ikan migren
tipi bag agrisidir. Genellikle zaman olarak menstriiel donemin baslangicindan iki

veya ii¢ giin 6ncesini kapsar (1).

Migren hastaligi tanisi fizik muayene anamnez ile klinik olarak tani konan bir
hastalik olup, herhangi bir testi yoktur. Migren ve GTBA’nin benzerlik gosterirken,
migreni ayirt eden en 6nemli 6zellik hareket ile siddetlenmesi, fotofobi, fonofobi,

bulanti eslik etmesidir (38).
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Migren I¢in Tam Kriterleri (1).

AURASIZ MIGREN
A) B’den D’ye kadar en az 5 kriter

B) 4 - 72 saat siiren bas agris1 ataklari

C) Bas agrisinda ozelliklerinden en az ikisi

Tek tarafli agr

Pulstatil agri

Orta veya siddetli agr1

Agrinin hareket ile siddetlenmesi

D) Bas agrisi sirasinda asagidaki emptomlardan en az biri,

Mide bulantisi, kusma veya ikisi

Fotofobi ve fonofobi

E) Baska bir ICHD-3 tani ile agiklanamayan
AURALI MiGREN
A) B ve C kriterlerinden en az ikisi

B) Asagidaki geri doniisiimlii aura semptomlarindan biri veya
daha fazlas1:

Gorsel, Duyusal, Konusma, Motor, Beyin sap1, Retina

C) Asagidaki alt1 dzellikten en az tgii:

Bes dakikadan uzun siirede yavag yayilan en az bir aura

Arka arkaya iki veya daha fazla semptom

Her bir auranin 5 ila 60 dakska siirmesi

En az bir tek tarafli aura

En az bir aura semptomunun olamasi

Auraya 60 dakika icerinde bas agrisinin eslik etmesi

D) Baska bir ICHD-3 tani ile agiklanamayan

Migren hastalarinin ¢ogunda santral goriintiileme gereksizdir. Amerikan
Noroloji Akademisi akut olmayan bas agrisi olan asagidaki hastalarda beyin

goriintiilemenin diisiiniilmesini 6nermektedir (39).

e Norolojik muayenesinde agiklanamayan anormal bir bulgusu olmasi
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e Atipik bas agris1 Ozellikleri, migren veya primer bas agrisi Olgiitlerini
saglamayan hastalarda
e Ani ve siddetli baglangi¢h bas agris1 olan, subaraknoid kanama siiphesi ve

riski olan hastalarda santral goriintiillemeye ihtiyag vardir.

Asagidaki klinik durumlarda beyin goriintiileme gerekebilir (40).

e ilk veya en kotii bas agrist

e Bas agris1 siddet ve 6zelliginde degisme

¢ Yeni ve aciklanamayan norolojik semptom

e Hep ayni tarafta bas agrisi

e Tedaviye yanit vermeyen bas agrisi

¢ 50 yasindan sonra yeni baslayan bag agrilar

e Kanser ve HIV enfeksiyonu olan hastalarda yeni baslayan bas agrisi

e Ates, boyun tutulmasi, papil 6dem, biling bulanikligi veya kisilik
degisikligi olan hastalar.

Beyin goriintiilemenin gerekli oldugu ¢ogu hastada bilgisayarli tomografi
(BT) yeterlidir. Manyetik rezonans goriintiileme (MRI) posterior fossa lezyonlarinda

veya beyin omurilik s1vis1 sizintisindan siiphelenildiginde endikedir.

Migrende goriilen aura ile gecici iskemik atak (TIA), ndbet, senkop ve
vestibular hadiseler agisindan ayirict tanm1 yapmamz gerekir. TIA ve migren
semtomlarmin ikisi de geri doniisimliidiir ve her iki durumda da goriintiilemerde

patolojiye rastlanmayabilir (41).

2.4.5. Migrende Akut Tedavi

Migrenin akut tedavisinde NSAII ve asetaminofen gibi basit analjeziklerden
baslayip lasmiditan, CGRP Antagonistleri, dihidroerdotaminelere kadar ilerler. ilag
kullanmayan hastalarda veya ila¢ kullanmak istemeyen hastalarda noninvaziv
noromodiilasyon kullanilabilir. Migren tedavisinde tedavi ne kadar erken baslanirsa

basar1 orani o kadar fazladir (42).
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NSAII ve triptanlarin tek basina kullanilmasindansa birlikte kullaniimasi daha
etkili bulunmustur (42).

Orta ve siddetli bulanti1 kusmalarin eslik etmedigi ataklarda hastalara oral
triptanlar ve sumatriptan-naproksen ilaglar kullanilir. Triptan alerjisi olan veya
kullanilmasimin kontraendike oldugu durumlarda ise CGRP antagonistleri veya

lasmiditan verilebilir (42).

Kusma veya siddetli bulantis1 olan hastalarda ise antiemetik ila¢ ve subkutan

sumatriptan, nasal sumatriptan, parenteral dihidroergotamin kullanilabilir (42).

Status migrainosus’da (72 saatten fazla uzun siiren ataklar) intravenoz tedavi

yaninda ketorolak ve dopamin reseptor blokori verilebilir (41).

Siddetli migren ataklarin birinci basamak opioid ilaglarin kullanilmasi
Onerilmemesine ragmen Amerikan Birlesik Devletlerinde ve Kanada’da opioid

kullanimi yaygin gortiilmektedir (42).

Migren hastalarinda aspirin ve diger NSAII en uygun yanita sahiptir (43).
Triptanlar (seratonin 1b/1d agonistleri) vazoaktif peptitlerin salinimini inhibe eder,
vasokontriksiyonu tesvik ederek ve beyin sapindaki agri yolaklarin1 bloke ederek

migrenin akut tedavisinde kullanilir (43).

Ilag kontraendikasyonlar1 olan veya ila¢ kullanmayi tolere edemeyen
hastalarda noromodiilasyon kullanilabilir. Noromodiilasyon, elektrik akimi ve
manyetik alan ile merkezi sinir sisteminin uyarilmasi prensibini igeren tedavilerdir

(44).
Oksipital sinir blogu, sfenopalatin ganglion blogu ve trigeminal sinir blogu

siddetli ve wuzun siireli migren ataklarinda, tedaviye direngli veya ilag

kontraendikasyonu olan hastalarda kullanilabilir (45).
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Triptanlarin migrenli hastalarda kullanimi sirasinda kardiovaskiiler olay riski

acisindan herhangi bir iliski bunamamistir (46).

2.4.6. Migren Hastaligimin Onleyici Tedavisi

Migren hastas1 ic¢in asagidaki endikasyonlar dahilinde Onleyici tedavi

baslanabilir (39).

e Sik ve uzun siiren agrilarda

e Uygun tedaviye ragmen yasam Kkalitesini etkileyen sik migren
ataklardinda

e Akut tedavi kontrendikasyonlarinda

e Akut tedavi basarisizliklarinda ve yan etkilerinde

e ilag agir1 kullaniminda

e Menstriiasyon migreninde

Onleyici tedavinin baslanmasini gerektirecek bas agris1 ve siklig1 siiresi i¢in
kesin bir sinirlama bulunmamakla birlikte ayda 4’den fazla veya 12 saatten uzun

sliren bag agrilar1 olarak tanimlanabilir (47).

Migren hastalarinda koruyucu tedavi olarak beta blokerlerden biri ile
Amitriptilin veya Venlafaksin ilaglarindan biri baslanabilir. Tla¢ baslarken hastanin

kronik hastaliklar1 ve komorbitesine gore se¢im yapilmasi dnerilmektedir (47, 48).

2.5. Gerilim Tipi Bas Agrisi

2.5.1. Gerilim Tipi Bas Agrisimin Tanim Ve Epidemiyolojisi

GTBA genelde bilateral ve sikistirici tipte bas agrisidir. GTBA tiim toplumda
en sik goriilen ve en yaygin bas agrist tipi olmasina ragmen en az Ozellikli bas
agrisidir. Bu yilizden bas agris1 olan hastalarda atipik 6zellikler var ise gerilim tipi bas
agrisi olabilecegi akillarda bulundurulmalidir. Toplumda goriilme sikligir %20-40

civarinda olmasindan dolay1 yiiksek derecede is giicii kaybina sebep olmaktadir (49).
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GTBA genelde sapka sikar gibi basing seklinde, sikistirir tarzda bir agn tarif
ederler. Agrt her ne kadar da zonklayict vasifta beklemesek de GTBA’da agn tipi

degisim gostererek zonklayici tarzda da goriilebilir (22).

Genellikle GTBA tek tarafli degildir, bilateraldir. Ama bu 6zellik de bas
agrisi tipi gibi degiskenlik gosterebilmektedir. Yerlesim yeri olarak GTBA agrinin
yerlesimi frontal ve temporal de oksipital bolgeye oranla daha fazla olmaktadir.
Noronlarin duyarhiliginin artmasindan dolay1 migrende oldugu gibi GTBA’da da kafa
derisindeki hassasiyet artmistir. Bu yiizden bas agrist gectikten sonra giinler siiren
bir kafa derisi hassasiyeti hastalar yagsayabilmektedir. GTBA bas hareketlerinden bas
agrisi siddeti cogunlukla bagimsizdir. Cogu hastada agriya bulanti, kusma fotofobi
ve fonofobi eslik etmemektedir. Cevresel faktérler GTBA’n1 migrende oldugu gibi
tetikleyebilmektedir (50).

GTBA hastalarinin yas ile iliskisi hakkinda veriler ¢ok sinirlidir. Epizodik
GTBA siklig1 30-40 yas arasi pik yapmaktadir (49).

GTBA, bas agris1 sebepleri iginde goriilen en sik tip olmakla birlikte, bu
hastalarin ¢ok az bir kismi tibbi yardim almaktadir. GTBA hastalarinin ¢ogunda
seyrek tip bas agris1 ya da hafif bas agris1 goriilmektedir. Hatta baz1 yazarlara gore
seyrek goriilen tip, tibbi miidahale gerektirmeyen bir normal fenomen olarak ifade
edilmektedir (5).

GTBA’nin {i¢ ana tipi vardir;

e Ayda bir giinden az veya yilda on iki giinden az bas agris1 ataklari
geciriyorsa seyrek epizodik GTBA,

e Ayda bir ila on dort giin bas agris1 ataklar1 yasiyorsa sik epizodik GTBA,

e Ayda on bes giin veya daha fazla bas agris1 ataklar1 yasiyorsa kronik
GTBA olarak siniflandirilabilir.

e Kadinlarda erkeklere oranla daha sik epizodik ve kronik tip GTBA
goriilmektedir (51).
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Bu siniflandirma, altta yatan patofizyoloji, yasam kalitesi tizerine etki ve

tedavi prensipleri arasinda ayrim saglamaktadir (52).

Epizodik GTBA’da periferik agri mekanizmalari, kronik GTBA’da ise

merkezi mekanizmalar daha sik rol oynamaktadir (52).

2.5.2. Gerilim Tipi Bas Agrisimin Patofizyolojisi

GTBA’nin patogenezi bircok etkene baglidir. Kesin bir mekanizma sorumlu
tutulamamaktadir. Cevresel ve genetik faktorler GTBA hastalarinin patogenezinde
rol oynamaktadir. Cevresel faktorler, epizodik GTBA olugsmasimi daha ¢ok
etkilerken, genetik faktorler ise kronik GTBA patogenezinde rol oynamaktadir (53,
54). GTBA’da agn siklig1 ve ¢esitliligindeki degisiklik yalnizca bireyler arasinda
degil ayni1 kiside zamana bagl olarak da farklilik gosterebilir (54).

Merkezi sinir sisteminde ve periferik sinir sistemindeki agri1 yolaklarinin

duyarliliklarinin artmas1 GTBA ’nin patofizyolojisinde dnemli role sahiptir (52, 55).

Epizodik GTBA’nin patofizyolojisinde kas yapilarinin agri reseptorlerinin
periferik aktivasyonu veya duyarliligi 6nem tasir. Perikranial miyofasial dokulardan
gelen uzun siireli agr1 uyaranlarin merkezi sinir sisteminin agri yollariin
duyarliligini arttirarak epizodik GTBA’nin kronik GTBA ’na doniisiimiinden sorumlu
oldugu diistintilmektedir (29, 53, 56).

Bu nedenle normalde agri1 olusturmayabilecek uyarilar duyarlilasmadan
dolayr agri olarak yorumlanabilmektedir. Periferik miyofasial yapilardan gelen
stirekli uyarilar duyarlilagsmaya sebep olabilir. Supraspinal yapilara gelen uyarilarin
artmasi ile spinal dorsal boynuz ve trigeminal ¢ekirdek seviyesinde agri iletiminin
kolaylagsmasina ve inhibisyonunda azalmaya yol acarak perkranial kas aktivitesinde

artisa sebep olabilmektedir (29).

Yapilan ¢aligmalarda Amitiriptilin ve nitrik oksit sentaz inhibitdrlerinin agri

duyusu i¢in merkezi duyarlilifi azalttig1 ve bas agrisinin kroniklesmesini 6nledigi
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gosterilmistir. Diigiik frekansh elektriksel uyarilarin da merkezi sinir sisteminin
duyarliligin1  azalttigi  ve kronik GTBA hastalarinin  agrisim1  azaltmada

kullanilabilecegi gosterilmistir (55).

Kronik GTBA’da merkezi sinir sistemi agri1 duyarliligi artarken, epizodik
GTBA’ da normal goriilmektedir (57).

GTBA’da agr reseptorlerinin duyarliliginin azalmasindan dolayi reseptorlere
gelen sinyaller yanlis yorumlanabilirler. Siirekli gelen uyarilar epizodik GTBA’ nin

kronik GTBA’na doniistimiine sebep olabilir (57).

Nitrik ~ oksitin  reseptor  duyarliligmi  arttirdigit  icin =~ GTBA’nin
patofizyolojisinde 6nemli rol oynadigi diisliniilmektedir. Bu yilizden tedavi igin nitrik

oksit sentetaz inhibitorlerinin kullanilmasi tizerine galisiimaktadir (58).

Kesin patofizyolojisi belirlenememekle birlikte epizodik GTBA’da miyojenik
faktorler onemli rol oynamaktadir (55, 56). Bas agris1 olmayan denekler ile epizodik
GTBA olan denekler karsilastirildiginda, epizodik GTBA olanlarda aktif tetik nokta
sayisinin arttig1, sinir govdelerinde agri esiginin distiigi gosterilmistir (59). Artmis
kas hassasiyeti GTBA’da agriya sebep olabilecek en tutarli bulgudur (57). GTBA’da
kas hassasiyeti ile agr1 yogunlugu dogru orantt gostermektedir (53). Kas
hassasiyetinin asil kaynagi tam bilinmemekle birlikte ¢izgili kaslar1 besleyen kan
damarlarinin ¢evresindeki nosiseptorler, tendon insersiyonlart ve fasya agrinin

kaynaklari olarak 6ne ¢ikmaktadir (52).

Bir vaka kontrol ¢alismasinda kronik GTBA’da inflamatuvar mediator olan
interlokin-1 beta seviyesinin anlamli sekilde arttigi bildirilmistir. Bu verinin ek
calismarla dogrulanmasi gerekmekteyse de, kronik GTBA patolojisinin steril

norovaskiiler inflamasyonu i¢erdigi hipotezini desteklemektedir (27).

GTBA’na perikranial kaslarin siirekli kontraktiiriiniin sebep oldugu diisiincesi

glinlimiizde artik degerini kaybetmistir.
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Ikizlerde yapilan c¢alismalarda, monozigotik ve dizigotik ikiz ciftler
arasindaki epizodik GTBA’da 6énemli bir fark bulunamamas1 genetik faktorlerin cok
az olduguna isaret etmektedir. Karmasik segresyon analizi kullanan baska bir

calismada kronik GTBA’nin ¢ok faktorli bir kalittminin oldugu gosterir (60).

Bu caligmalar da bize gosteriyor Ki migren hastaliginin aksine epizodik
GTBA’da kalitsal faktorler kiiciik rol oynamaktadir. Bunun yami sira kronik
GTBA’da genetik faktorler daha 6n plana ¢ikmaktadir.

2.5.3. Gerilim Tipi Bas Agrisinda Klinik Ozellikler

GTBA’nin tipik 6zelligi, hafif orta siddette, bilateral, zonklar tarzda olmayan,
sikistirict vasifli olan bas agrisidir. GTBA yasayan hastalar agriyr tarif etmekte
zorlanirlar genelde; “siki sapka takmis gibi”, “birisi sikiyormus gibi” veya “basimda

agirlik var” seklinde ifade ederler (51).

GTBA’da agr1 nadiren siddetli ve tek tarafli olabilir. Danimarkada yapilan ii¢
ayr1 ¢alismada %13’tinde siddetli, %14-20’de pulsatil ve %10°da da tek tarafli agr
saptanmugtir (51).

Perikranial kas hassasiyetinin artmas1t GTBA’da en 6nemli anormal bulgudur
(1). GTBA’da yapilan kan, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiilleme

ve beyin omurilik sivisi analizleri genellikle normal ¢ikmaktadir (1).

GTBA olan hastalarda perikranial miyofasial dokularin agr1 duyarhliklar: ve

miyofasial tetik noktalarinin sayis1 artar (56).

Bas ve boyun ve omuzdaki kas hassasiyeti GTBA’da hem ataklarin sayisi
hem de ataklarin siddeti ile iligkilidir. Bu yiizden bu hastalarda muayenede
perikraniyal kas hassasiyeti muayenesi Onemlidir. Palpasyon ile hassasiyet
muayenesi, ikinci ve tiglincii parmakla siki bir baski uygulayacak sekilde frontal,
temporal, masseter, pterygoid ve trapezius kaslari dahil olmak {izere perikranial

kaslar tizerine kiiglik dairesel hareketler ¢izilerek uygulanir (1).
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Kronik GTBA olan hastalarda trapezius kasindan bakilan inflamatuar
mediatorleri ve metabolitleri normal saptanmistir. Bu calisma hassas kaslarin

patolojisinde inflamasyonun rolii olmadigini géstermektedir (61).

GTBA’da da migren hastaliginda oldugu gibi sikayetler stres ve zihinsel
gerginlik ile tetiklenebilmektedir (62).

Epizodik GTBA’da bas ve boyun hareketleri 6nemli bir tetikleyici iken,
migrenli hastalarda gidalar, koku ve aglik daha Onemli bir yere sahiptir. Bir
caligmada on iki y1l boyunca sik epizodik GTBA olan hastalar takip edilmis ve bu
hastalarin yillar gectikce kas hassasiyetinin arttigi gosterilmistir (63).

Migren ve GTBA her ikisi de ¢evresel faktorler ve yasam tarzlari ile
iligkilidir. Bu hastaliklar1 tagiyan bireylerde migren GTBA nin atak sikligini ve agri
siddetinin arttirabilir. GTBA’nin klinik 06zelliklerini karsilastiran bir popiilasyon
calismasinda; migreni olan ve olmayan GTBA’li hastalar incelenmistir. Bu
caligmalar ile GTBA ve migrennin bir yillik prevalansi ve erkek/kadin oranlar
benzer oldugu, fakat migreni olan GTBA hastalarinin, migreni olmayan GTBA

hastalarina gore atak siklig1 ve siiresi artmig bulunmustur.(54, 62)

2.5.4. Gerilim Tipi Bas Agrisinda Tam Zorluklar

Yasli hastalarda yaslanmaya bagli olarak fizyolojik degisiklikler ve
komorbiditelere bagl olarak tanisal zorluklar ortaya ¢ikmaktadir. Yash hastalarda
ayrica, ¢oklu ilag kullanimina tedavi igin segilen, ilaglar ve agr1 kesici ilaglara karsi

tolerans gelismesin de zorluklar olusturmaktadir (64).

Migren hastalarinin migrene eslik eden semptomlarla ilgili eksik anamnez,
GTBA’da agrinin en yogun oldugu zamanda bas agrisinin zonklayici ve pulstatil
hissedilmesi, GTBA ve migren arasinda tani ayrimimi zorlastirmaktadir.(51) Bas
agris1 olan, fizik muayenesi normal ama celiskili kanitlarin oldugu GTBA

hastalarinda migren tanisi diisiiniilmelidir. Bu hipotez Epizodik bas agrisi ile birinci
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basamaga bagvuran 1203 hastay1 degerlendiren Landmark ve ark. ile de
desteklenmektedir (65).

Bu c¢alismada hastalar alti giin boyunca bas agrisi siddetini ve sikligin
giinliiklerine kaydetmisler ve 1988 uluslararas1 bas agrist bozukluklar1 siniflamasi
(ICHD) kriterlerine gore siniflara ayrildi. Bu smiflamaya gore hastalarin %94’
migren tanimina uyarken %3’ ICHD Kriterlerine gore GTBA na sahipti (1, 65).

GTBA’da semptomlar silik oldugunda veya agrilarina fotofobi veya fonofobi
islik ettiginde tanisal olarak zorluklar yasanabilmektedir. Bas agrisi giinliikleri
kontrol edildiginde ilk basta GTBA tanisi konulan hastalarin %32’sine migren veya

olas1 migren tanist konulmustur (66).

Migren olarak yeniden siniflandirilan hasta grubunda triptanlara yanit
alinirken, epizodik GTBA’s1 migren Kriterlerini karsilamayan hastalar plasebo yanit
alind1 (66) Sonug olarak bu c¢alisma tam GTBA kriterlerini karsilamayan hastalarin

migren veya olasi migren hastasi olma olasiliginin daha fazla oldugunu destekler.

Epizodik GTBA hastalarint aurasiz migrenden ayirt etmek zor olabilir. Bu
gibi durumlarda migren ve alt tiplerinin olma olasiligt GTBA ve GTBA alt tipleri
olma olasiligindan daha fazladir (1).

Kronik GTBA ayrimi, epizodik GTBA olan hastalara gore daha kolaydir.
Kronik GTBA’n1, uzun siireli olan diger birincil bas agrilarindan ve nadiren sekonder

bas agrilarindan ayirt etmek gerekir.

e Ayda sekiz veya daha fazla giin migren bas agris1 veya migrene 6zgii ilag
(6rnegin; Ergotamin) kullanimi varsa tani kronik migrendir (1).

e Ayda sekiz giinden az migren bas agrisi veya migrene 6zgii ilag kullanimi
varsa tan1 epizodik migren iliskili kronik GTBA’dir (1).

e Tiim bas agris1 giinliikleri kronik GTBA kriterlerini sagliyorsa tani kronik
GTBA’dir (2).
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Sekonder bag agrilart hem epizodik hem de kronik GTBA igin tani zorlugu
olusturur (1).

Beyin tiimorleri genellikle GTBA ’ni1 taklit edebilirler. Bu hasta grubu tiim bas
agrist olan hastalarin kiigiik bir kismini olusturur fakat bu hasta grubunu tanimak
oldukca Onemlidir. Beyin tiimdrlerine bagli bas agrisinin 6zellikleri tipik degildir.

Timoriin boyutuna, yerine gore klinik degisiklik gosterebilmektedir (67).

Siniizit bas agrisi, ¢cogunlukla klinisyenler tarafindan teshis konulur, ancak
akut veya kronik siniizit ile tekrarlayan bagvuran hastalarin birgogunda migren veya
daha az siklikta GTBA teshisi konulmustur. Ates veya piiriilan burun akintisi
olmadan siniis boélgesinde agrinin olmasi siniizite bagli bas agrisi tanisi
koydurmazken, spontan diisiik hacimli beyin omurilik sivist sendromlari, kronik

menenjit ve digerlergi GTBA’na benzeyen agrilar olusturabilir (68).

2.5.5. Gerilim Tipi Bas Agrisinda Tedavi

GTBA’da ¢ogu zaman regetesiz satilan ilaglar ile hastalar kendisi tedavi
alarak bas agris1 i¢cin ¢oziim yolu ararlar. ilag gerektiren GTBA’da birinci basamak

saglik hizmetleri yonetimini saglayabilir (69).

Migrenli hastalarda, semptomatik tedavi bas agrisindan hemen sonra
verildiginde daha etkilidir. Bu bilgilerden yola ¢ikilarak GTBA’da da ne kadar erken
tedavi verilirse o kadar fayda sagladigi diisiiniilmektedir (42).

Epizodik GTBA’da aspirini degerlendiren post hoc analizine gore tedavi
Oncesi bas agrisi ile aspirin tedavisi arasinda basar1 veya basarisizlik yoniinden iligki

bulunamamustir (70).

Akut tedavide maksimum ilag dozu ile baslamak tekrarlayan dozlar
smirlandirir. Basit analjeziklerle muhtemelen bir doz aralig1 egrisi mevcut olmasina
ragmen, bu prensibi destekleyecek kesin bir kamit yoktur. tedavinin

kisisellestirilmelidir. Bazi hastalarda disiik doz analjezikler ile rahatlama
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saglanabilir. Bu gibi durumlarda, niiksler sik ise daha yiiksek doz analjezikler

denenebilir ancak yiiksek dozlarin niiksii dnleyecegi kesin degildir (69).

Analjeziklerin etkinligi, artan bas agris1 sikligi ile azalma gosterir. Kronik
GTBA siklikla komorbidite, stres, anksiyete ve depresyon ile alakalidir. Bu tip bas

agrilarina sahip hastalar basit analjezikler ile ¢ok az fayda goriirler (51).

Tedavi uygulanirken o©nemli hedeflerden biride asir1 ilag kullanimi
onlemektir. Bu sebepten dolayi GTBA’nin yoénetiminde en uygun secenck akut
tedavinin sinirlandirilmasidir.  Triptan veya regetesiz satilan kombinasyon
analjeziklerin kullanimi ortalama olarak dokuz giin veya daha az olarak, butalbital
iceren analjeziklerin kullanmimi ayda ii¢ veya daha az olarak kisitlamrken NSAIi
kullanimi da sinirsiz olamamalidir (71).Genel olarak birincil bas agrisinin

tedavisinde Opioid ve/veya Butalbital kullanimindan kaginmak en iyisidir (72).

Bas agris1 sikliginda veya agri seklinde artis gosteren GTBA hastalarinda,
uzun siireli bas agrilar1 olan hastalarda onleyici tedavi Onerilir. Hastalarin stres ve
duygusal faktorlerin kotiilestigi veya kotiilesmesini bekledigi durumlarda profilaktik

tedavi talepleri hasta ile beraber goriisiilerek karar verilmelidir.

Calismalara bakildiginda saf epizodik GTBA hastalar1 i¢in nonsteroid
antiinflamatuar ilaglar veya aspirin gibi basit analjeziklerle tedavi Onerilir.
Asetaminofen, aspirin ve nonsteroid antiinflamatuar ilaglara gére daha az etkilidir.
Akut GTBA igin tek doz ibuprofen (200 veya 400 mg), naproksen sodyumdan daha
az yan etkiye sahip oldugu iddia edilmistir (73).

Bu tedavilere cevap alinamayan hastalarda Diklofenak (25 ila 100 mg)
alternatif olarak kullanilabilir. NSAII veya aspirini tolere edemeyen hastalar
asetaminofen (parasetamol 1000 mg) kullanilabilir. Gebelikte baslangic tedavisi

olarak asetaminofen tercih edilir (74).

Akut GTBA tedavisinin klinik pratikteki etkinligini degerlendirmek igin

gecerli kriterler heniiz tam acgiklanamamistir, fakat migren tedavisi icin kriterler
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mevcuttur. GTBA’da tedavinin etkinligini ve basarisin1 degerlendirmek i¢in migren

kriterleri kullanilabilir.

Akut bas agris1 tedavisinde hedefler sunlardir;

e Tedaviden sonra en fazla 2-4 saat igerisinde hastanin agrisiz ve normal
sekilde hayatina devam edebilmesi
e Bas agris1 niikslerinin dnlenmesi

e Hasta giinliik planin1 yapabilmesi

Bu kriterlerden iki veya daha fazlasim siirekli olarak karsilanmaz ise tedavi
etkisiz olarak kabul edilmektedir GTBA hastalarinda tedaviye yanitsiz durumlarinda

aklimiza birkag olasi sebep gelmesi gerekir. (75):

e Diisiik ihtimal olarak tanimiz dogrudur ama sekonder bas agrisi sebebi
eslik ediyor olabilir (Ornegin beyin timérii gibi).

e Daha olast durum ise hastanin yetersiz veya eksik anamnezinden
kaynaklanan veya hekimin aurasiz migreni tantyamamasindan
kaynaklanan hatal1 teshistir.

e Diger bir sebep de hastanin epizodik GTBA tanist dogru olmakla birlikte,

tedaviye daha az yanit veren kronik GTBA’da hastanin sahip olmasidir.

Bas agrisinin teshisinin dogru olmasina ragmen, yanlis ila¢ ve doz se¢iminden

kaynaklanan tedavi basarisizliklar i¢in asagidaki 6nlemler alinabilir;

e Secilen ilk ilag uygun degil veya doz uygun degil ise en kisa siirede uygun
ilag ve dozuna gecilmelidir.

e GTBA i¢in uygun ilacin maksimum tolere edilen dozu agris1 basladiktan
sonra en erken zamanda verilmelidir

e Eger yukaridakilerin higbiri gecerli degil ise GTBA i¢in koruyucu tedavisi

eklenebilir veya tedavi degistirilebilir.
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Basit Analjezikler

Yapilan ¢aligmalarda;
e Aspirin,

e Parasetamol

e Ibuprofen

e Ketoprofen

e Naproksen

Ajanlarindan bir veya ikisinin kullanimi akut GTBA da fayda sagladigi
gosterilmistir (76, 77).

Randomize kontrollii ¢aligmalarin sistematik incelemeleri, asetaminofen 1000
mg, ibuprofen 400 mg ve Ketoprofen 25 mg'in, kullanilan tedavilerin bas agrisinda

plasebodan daha etkili sonuglari oldugu gosterilmistir.

Basit analjeziklerin ve NSAII epizodik GTBA igin az da olsa faydali oldugu
gosterilmistir (78). NSAII, akut GTBA tedavisinin temel dayanagi olmasinin yaninda
butabital, asetamonifen ve kodein gibi yaygin kullanilan analjeziklere oranla asirt
ila¢ kullanimina yol agma olasiliklar1 daha diisiiktiir. Klinik ¢aligmalara bakildiginda
GTBA i¢in NSAIi’in, asetamonifen ile benzer etkilere sahip oldugu gdsterilmistir
(76, 77).

NSAII arasinda Ibuprofen, Ketoprofen ve Naproksen en ¢ok kullanilanlardur.
NSAIli’a gére GTBA’da kullanilan ibuprofenin kisa vadeli yan etkisinin daha az

oldugu sonucuna vartlmistir (15, 77).

GTBA ¢alismalarinda Diklofenak (12.5mg ve 25mg) kullanimi azdir. Yapilan
caligmalarda Diklofenak verilen hastalarin plasebo verilen hastalara oranla daha
etkili sonuglar ortaya ¢iktigi bulunmustur. Fakat hicbir ¢alismada 50-100 mg gibi
yiiksek dozlarda GTBA’da kullanimi hakkinda bilgi bulunmamaktadir (76).
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Asetamonifen ve NSAII karsilastirildiginda GTBA hastalarinda NSAIl’lar
hastalarda daha etkili bulunmustur (79).

Asetamonifen (parasetamol), hakkinda bir¢ok c¢alisma vardir ve bazi
uzmanlar tarafindan birinci basamak tedavi olarak Onerilmektedir. Asetamonifen
1000 mg, ¢cogu denemede plasebodan daha etkili bulunmasina ragmen daha diisiik
dozlarda asetamonifen plasebodan fistiin bulunmamuistir. Aspirinin ise 500-1000 mg

dozlarinda plasebodon daha etkili oldugu gosterilmistir (76, 79).

Bazi uzmanlar tarafindan aspirin GTBA igin birinci basamak tedavi olarak

goriilmektedir, ancak aspirini diger analjeziklerle karsilastiran az sayida g¢alisma

vardir (70).

GTBA’ni1 tedavi etmek i¢in triptan, kas gevseticiler, tetik nokta enjeksiyonlari
ve farmakolojik olmayan tedavilerin ¢esitli kombinasyonlari kullanilmistir. Bu
kombinasyonlar i¢inde en iyi kanitlanmis yanit , Kkafein ile analjeziklerin

kombinasyonlarindan olusan tedavilerdir (80).

Orta ve siddetli GTBA hastalarinda tedavi segenekleri arasinda parenteral
klorpromazin, metoklopramid, metoklopramid ve difenhidramin kombinasyonu veya

kas i¢i ketorolak yer almaktadir (81).

Kafein (130 mg) ile basit analjeziklerin kombinasyonlari, epizodik GTBA
tedavisinde tek basina basit analjezik kullanimlarindan daha etkilidir (81).

1000 mg aspirin ve 64 mg kafein kombinasyonunun GTBA’da agrinin
giderilmesinde tek basma 1000 mg asetaminofenden daha etkili oldugunu bildirdi
(79).

Daha sonra gergeklestirilen ¢ok merkezli randomize kontrollii bir ¢alismada

ise, 200 mg kafein ile kombine 400 mg ibuprofen, tek basina ibuprofen 400 mg, tek

basina kafein 200 mg veya plasebo tedavisine gore istatistiksel olarak iistiin
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bulunmustur (80). Ilk bir buguk saatte, tek basina kafeinin, tek basinda ibuprofen
kadar etkili oldugu gosterilmistir.

Yapilan bir ¢alismada, epizodik GTBA tedavisinde 500 mg aspirin, 500 mg
asetaminofen ve 130 mg kafein kombinasyonu, tek basina 1000 mg asetaminofen ve
plasebodan daha etkili bulunmustur. Ayrica, 1000 mg asetaminofen ve 130 mg
kafein kombinasyonunun tek basina asetaminofen veya plasebodan daha {istiin
oldugunu iddia edilmektedir. Fakat kombinasyon ajanlarmin tek basina

asetaminofenden daha fazla yan etkisi oldugu gosterilmistir. (73).

Epizodik GTBA veya migren hastast olan 1743 hasta iizerinde yapilan bir
calismada, aspirin (500 mg), asetaminofen (400 mg), kafein (100 mg)
kombinasyonu, kafeinsiz kombinasyondan daha fstiin bulunmustur Nonsteroid
antiinflamatuar ve asetaminofen gibi basit analjeziklerle monoterapiye yetersiz yanit
veren hastalarda basit analjeziklerle birlikte 130 mg kafein kullanimini O6nerilir.
Ornegin 250 mg asetamonifen, 250 mg aspirin ve 65 mg kafein karisimi tek bir doz

olarak makul bir se¢enek olabilir (82).

Bazi 6zel durumlar diginda butalbitalinin GTBA i¢in baslangi¢ tedavisi olarak
kullanilmasi 6nerilmemektedir. Bazi uzmanlar orta siddette GTBA igin butalbitalin
ve Opioidlerin kombinasyonlarin1 tavsiye etmektedir (76).Kodein ile kombine

analjeziklerin etkinligini inceleyen yeterli veri bulunmamaktadir.

Opioidler ve barbitiiratlar gibi psikotropik etkileri olan ilaglar, epizodik
GTBA'min kronik GTBA'na doniismesine veya ilag asir1 kullanimina bagli bas
agrisma neden olabilmektedir. Ayrica bu ajanlara karsi tolerans, bagimlilik ve
toksisite gelistirme olasiligi vardir (83).Bu yiizden daha iyi segenek sansimiz
oldugunda GTBA’da barbiturat ve opioidlerden kagmilmalidir. NSAII’in
kontraendike oldugu veya kafeinli basit analjeziklerin yeterli olmadigit GTBA’da
Butalbital kullanim1 diisiintilebilir. Butalbital ve asetaminofen kombinasyon ajanlari,
mide ilserleri veya siddetli bobrek yetmezligine yol acabilecegi nedeniyle diger

analjeziklerin kontraendike oldugu durumlarda kullanilabilir.(84).
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Akut GTBA tedavisinde parenteral ajanlarin hakkinda kisith sayida ¢aligma
vardir. GTBA hastalarinda parenteral ilaglarin plasebodan daha etkili oldugu

sonucuna varilmstir (81).

Bazi c¢alismalarda migrenli hastada olusabilecek GTBA’da Triptanlarin
faydali oldugu gosterilmistir. Bu sonuca gore Triptanlarin faydasi muhtemel migrenli
hastadakine benzer mekanizma ile GTBA’da etki gostermistir. GTBA’da triptanlarin
faydasi hakkinda veriler sinirlidir. Kiigiik bir ¢alismada subkutan olarak verilen 2 mg

subkutan sumatriptanin saf GTBA’na orta diizeyde rahatlattigi sonucuna varilmigtir

(66).

GTBA i¢in2010°da yayimnlanan Avrupa kilavuzlarinda triptanlarin anlamli bir
klinik rahatlama saglamadigi i¢in tavsiye edilmeyecegi sonucuna varmistir. Kas
gevseticiler icin yeterli ¢calisma bulunmamakla birlikte aliskanlik riski tasidig: icin

tedavide Onerilmez (76).

Farmakolojik olmayan tedavi, GTBA’l1 hastalar tarafindan ¢ok sik kullanilan
bir tedavi seklidir. Is1, buz, masaj ve dinlenme GTBA’da kullanilan farmakolojik

olmayan tedavilerden bazilaridir (85).

2.5.6. Gerilim Tipi Bas Agrisinda Koruyucu Tedavi

GTBA’nin hem epizodik tipinde hem de kronik tipinde bas agrisi uzun siireli,
siddetli ve ciddi sekilde yasamsal faaliyetleri etkiliyorsa profilaktik tedavi verilebilir
(39, 76).

GTBA’da migrende oldugu gibi;

e Atak sikliginin siiresini ve siddetini azaltmak,
e Akut ataklarin tedavisine yaniti iyilestirmek,

e s giicii kaybin1 azaltmak ve yasamsal kaliteyi arttirmak,

hedeflenmektedir (48).
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Degisik profilaktik tedaviler segilirken hasta beklentileri ve tercihleri dikkate
alinmalidir. Ayrica hastaya tedavinin faydalari, tedavi siiresi ve olasi yan etkiler

hakkinda bilgi verilmelidir (48).

Profilaktik tedavi kisiye 0zel olmalidir. Atak siklig1 fazla olan GTBA’nin
tedavisi zor olabilir, ancak genellikle farmakolojik ve farmakolojik olmayan
tedavilerin kombinasyonu ile daha iyi bir tedavi sonucu elde edilebilir.

GTBA ile bagvuran bir¢ok hasta ilag tedavisi ile diizelebilen semptomlara

sahiptir. Ayrica GTBA olan tiim hastalarda ilag dis1 tedavi diisiiniilmelidir (76)

Davranissal tedaviler;

e llacsiz tedavi tercih edenler,
e Farmakolojik tedavilere yetersiz veya zayif yanit veren hastalar,
e Hamile olan, hamilelik planlayan veya emziren hastalarda,

e Agiri analjezik veya ila¢ kullanimi olan, hastalarda uygun olabilir (86).

GTBA’nin profilaktik tedavisi igin birgok farmakolojik tedavi sunulmustur.
Amitriptilin gibi trisiklik antidepresanlar bunlar arasinda en giigliisii kabul
edilmektedir ama yeterli kanit bulunmamaktadir. Mirtazapin ve venlefaksin gibi
antidepresanlar, topiramat ve gabapentin gibi antikonviilsanlar ve tizanidin gibi kas

gevseticiler proflaktik tedavide kullanilabilecek diger ilaglar arasindadir (77).

Trisiklik antidepresanlarin  etki mekanizmasi etkisinin ~ seratonin ve
noradrenalin gerialim inhibitdrleri iizerinden oldugu disiliniilmektedir. Secici
seratonin gerialim inhibitorlerinin (SSRI) norepinefrin geri alimini inhibe etmesi ve
n-metil-D  aspartat (NMDA) reseptorlerini antagonize etmesinden dolayi,

trisikliklerin analjeik etkisine katkida bulunacag diistiniilmektedir (57).

Amitriptilin, perikraniyal kas duyarliligin1 azaltarak merkezi sinir sisteminin

duyarliliginin inhibisyonuna yol agar (52).
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Sik epizodik GTBA veya kronik GTBA's1 olan hastalarda Amitriptilin
kullanimin1  6nerilmektedir. Avrupa Norolojik Dernekler Federasyonu'nun 2010
yilindaki kilavuzuna gore, Amitiriptilinin kronik GTBA olan hastalarda anlamli bir

proflaktik etkiye sahip oldugu gosterilmistir (76).

GTBA hastalarinda ilag tedavisi baslanirken su hususlara dikkat edilmesi
gerekir;

e Ilaca en diisiik dozda baslanir ve terapotik iyilesme saglanana kadar ilacin
maksimum dozu asilmamak kaydi ile ilag dozaji arttirtlir

e Proflaktik tedavi uygulamaya basladiktan, ilacin siiresi ve dozu ayarlama
yapildiktan sonra 4-6 haftalik tedaviyi takiben etkileri baslar.

e Analjezik ilaglarinin asir1 kullanimindan kaginilmalidir.

¢ Giinliik bas agris1 siklig1, siddetini ve tedavi etkinligini degerlendirebilmek
icin agr1 glinliigl tutulmalidir.

e Tedaviden fayda goriildiigiinde tedaviye en az 3-6 ay devam edilmelidir.

Daha sonra ilag yavas yavas kesilmelidir (87).

Yukaridaki ilkeler géz Oniine alinarak Amitiriptilin’e gece 10-12,5 mg
dozunda baglayabiliriz. Bas agrisinda iyilesme saglanana kadar ilacin maksimum
dozuna kadar 10-12,5 mg’lik doz artirnmlart ile 100-125 mg maksimum dozuna
kadar ¢ikabilir (76).

Bazi klinisyenlerin uygulama sekline gore her gece 25 mg’dan Amitriptilin
baglanmast ve haftalik 25 mg’lik artiglar ile dogru dozu aramak seklinde bir
uygulamada yapilmaktadir. Fakat bu uygulamada artan yan etkiler sebebi ile
onerilmemektedir. Amitriptilin tolere edilemiyorsa, nortriptilin ve protriptilin
alternatif trisiklikler olarak kabul edilebilir (87).

Amitiriptilin, nortriptiline gére daha sakinlestiricidir. Bu nedenle anksiyete ve
panik bozuklugu olan hastalarda protriptilin dikkatli kullanilmalidir. Amitriptilin ve
nortriptilin kilo alimina sebep olurken pretriptilin kilo kaybina sebep olabilmektedir.

Nortriptilin kapsiil formunda bulunur ve 10-25 mg’lik baglanir ve haftalik olarak

32



arttirtlabilir. Protriptilin genellikle her sabah 5 mg ile baglanir ve her hafta 5 mg’lik
artigla giinliikk 20 mg doza kadar ¢ikilabilir (88).

Trisiklik ilaglar, artmis kardiyak iletim anomalilerine ve aritmilere sebep
olabilir. Bu yiizden kardiyak hastaligi olanlarda trisiklik ilag baslanirken dikkatli
sorgulanmalidir. Bu ilaglar baglanirken 40 yas iistii hastalarda bir elektrokardiyogram
goriilmesi Onerilmektedir. 40 yasindan kiigiik hastalarda anamneze gore ilag
baslanabilir. Trisiklik antidepresan baglanan hastalarda baslangic
elektrokardiyograminda patoloji yoksa ilag kullanim sirasinda elektrokardiyogram
takibine gerek yoktur (89).

Mirtazapin ve venlafaksin depresyonu olmayan hastalar da kronik GTBA
hastalarinin tedavisinde kullanilabilir. 2010 Avrupa kilavuzlari, Mirtazapin ve
Venlafaksini, kronik GTBA'nin profilaktik tedavisi i¢in ikinci segenek ilaglar olarak
kabul etmektedir (76). Yapilan calismalarda segici SSRI, depresyonu olmayan
hastalarda GTBA tedavisinde faydali goriilmemistir (87).

Cok fazla galisma olmamasina ragmen topiramit ve gabapentinin kronik
GTBA hastalarina faydali olabilecegi diisiiniilmektedir. GTBA’da gabapentinin
dogrudan faydasit oldugu kanitlanmamistir. GTBA’st olan 51 hastada yapilan
calismada Topiramit giinde 25 mg verilmis, daha sonra ila¢ 100 mg yiikseltilmistir.

Ug aylik tedavi sonrasinda bas agrisinda énemli derecede azalma saptanmustir (90).

GTBA profilaksisi igin bir kas gevsetici ve spastisite ¢oziicii olan tizanidinin

etkinligine iligkin sinirh ve geliskili veriler vardir (91).

Tetik nokta enjeksiyonlar1 hakkinda yeterli calisma bulunmamaktadir.
Yapilan kiigiik randomize caligmalarda, lidokain enjeksiyonlarinin bas agrist sikligini
ve dolayisiyla sik epizodik veya kronik GTBA olan hastalarda ilag kullanimini

azaltabilecegi onestiriilmektedir (92).

2012’de yapilan bir meta-analiz c¢aligmasinda, kronik GTBA’li hastalara

Botolinum Tosin Tip A wuygulanmistir. Hastalarda bas agrilarinda azalma
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gbalemlenmemistir. Bu veriler géz Oniine alindiginda GTBA olan hastalarda

Botulinum Toksin enjeksiyonlarinin kullanimi fayda saglamamaktadir (93).

Davranissal tedavilerin amaci, 6zellikle GTBA’da bas agrisi tetikleyicilerini

belirleyip etkisiz hale getirmek ve istemiz bilingalt: siire¢leri kontrol etmektir (85).

Bas agrisinda kullanilan davranigsal tedaviler sunlardir;

Uyku, egzersiz ve yemeklerin diizenlenmesi

Bilissel davranisgi terapi

e Gevseme

Biyolojik geri bildirim

Bas agrisini tetikleyen veya alevlendiren nedenlerin belirlenmesi bas agrisi1 ve
tedavisinde basari i¢in 6nemli rol oynar. Stres ve zihinsel gerginlik GTBA i¢in en sik

tanimlanan tetikleyici sebeplerdendir (51).

Bilinen bas agrisi tetikleyicilerinin hemen hemen hepsinde Onemli bir
davranigsal bilesen bulundugundan dolay1 davranissal terapiler, bu tetikleyicilerle bag

etme ve/veya hafifletme i¢in faydali oldugu gosterilmistir (86).

GTBA igin farmakolojik olmayan tedaviler arasinda 1s1, buz, akupunktur,

manuel terapiler ve dinlenme yer almaktadir.

2.6. Kiime Tipi Bas Agris1

2.6.1. Kiime Tipi Bas Agris1 Tanim ve Epidemiyolojisi

Kiime tipi bas agrilari, aym tarafli otonomik semptomlarin eslik ettigi tek

tarafli bas agrisi ile karakterize bir trigeminal otonomik sefaljilerdir (1).

Kiime tipi bas agrisi, paroksismal hemikrania, kisa siireli tek tarafli bas agrist

ataklar ile seyreden trigeminal otonomik sefaljilerin en sik goriinen g¢esididir (1).
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Kiime tipi bas agris1 daha fazla erkeklerde goriiniin ve prevalansi %1 azdir (94).
Daha ¢ok 20-40 yas arasinda goriiniir, okul ¢agindaki ¢ocuklar ve 80 yas tizeri
kisilerde de goriildiigii bildirilmistir (94). Kiime tipi bas agrisina sahip hastalarin, en
azindan bazi aile bireylerinde de benzer semptomlarin olmasi genetik yatkinliga
sahip oldugunu isaret eder (95). Epidemiyolojik ¢aligmalar, kiime bas agrist olan
hastalarin ylizde %5-20° de ailede kiime bas agris1 Oykiisii oldugunu bildirmistir.
Genel topluma bakildiginda, birinci derece akrabalar i¢in kiime tipi bas agrisi orani
14-39 kat iken ikinci derece akrabalarda bu oran 2-8 kat arttigi gosterilmistir (94).
Genetik incelemede, kiime tipi bas agrisi ile ¢oklu gen bolgelerinin sorumlu oldugu

tanimlanmustir (95).

Kiime tipi bas agris1 yasayan hastalarin %88’i ayn1 zamanda kronik sigara
kullanicist oldugu gosterilmistir. Tiitlin dumanina maruziyet, muhtemelen kiime tipi

bas agris1 i¢in risk faktorlerinden biridir (96).

Bazi c¢aligmalarda kafa travmasindan sonra kiime tipi bas agrist insidansin

arttig1 gosterilmistir (97).

2.6.2. Kiime Tipi Bas Agris1 Patolojisi

Kime tipi bas agrisinin patofizyolojisi karmasiktir ve tam olarak
aydinlatilamamistir. En yaygin olarak kabul edilen teori, trigeminal-hipotalamik yol

ile trigeminal-otonom refleksin ikincil aktivasyonu sonucu olustugudur (98).

Diger bir teori ise vaskiiler teoridir. Bu teoriye gore internal karotid arter
boyunca capraz giden trigeminal c liflerine ve sempatik liflere zarar veren vendz
¢ikisin tikanmasi nedeniyle kaverndz siniis duvarinda ve igerisi de ki inflamasyonun

sebep oldugu iddia edilmektedir (99).

Posterior hipotalamik bolge trigeminal otonomik sefaljilerin patogenezinde

onemli rol oynamaktadir (98).
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2.6.3. Kiime Tipi Bas Agrisimin Klinigi

Kiime tipi bas agris1 siddetli, keskin ve bigaklayic1 6zelliktedir. Hastalar agri
atag1 sirasinda huzursuzdurlar ve genellikle gezinmeyi veya ileri geri sekilde
oturdugu yerde hareket etmeyi tercih ederler. Semptomlar daha sik periorbital veya
temporal bolgede baslar. Kiime tipi bas agrilari kesinlikle tek tarafli olup semptomlar
atak sirasinda basin neredeyse hep ayni tarafinda kalir. Sadecekiime tipi bas
agrilarinin -~ % 15’inde semptomlar diger tarafa gegebilir (100).Atak siiresi 15
dakikadan ii¢ saate kadar ¢ikabilirken, atak sikligi giinde 1 defadan sekiz defaya
kadar olabilir (101).

Kiime tipi bas agrisi yagam kalitesini bozabilir ve psikiyatrik hastaliklarla
zemin hazirlayabilir. Bu  hastalarda yasam boyu depresyon riski %44 rapor
edilmistir. Kiime bas agrist olan 175 hastadan olusan bir vaka serisinde intihar

diisincesi %64 oraninda bildirilmistir (102).

Kiime tipi bas agrisinda otonomik semptomlar sadece akut atak sirasinda
gozlenebilir. Pitozis, miyozis, lakrimasyon, konjoktival konjesyon, rinore ve burun
tikanikligi goriilebilir. Genellikle bu semptomlar bas agrist ile ayni taraflidir. Pitozis
ve miyozis gibi otonom septomalar sempatik fel¢ belirtileri verir. Nadiren bu
semptomalarin taraf degistirdigi bildirilmistir. Kiime tipi bas agrilarinin yaklasik

%3’tinde otonom semtomlar goriilmeyebilir (103).

Kiime tipi bas agrilarmin temel klinik 6zelligi kisa ve ritmik ataklardir.
Epizodik kiime bas agrisinda tekrarlayan giinliik ataklar, birka¢ hafta siirebilen tek
nobet ve ardindan iyilesme donemi gelir. Tipik olarak, bir kiime nobeti 6 -12 hafta
stirer, iyilesme ise 12 ay veya daha uzun siirebilir. Kronik formda, ataklar 6nemli

iyilesme donemleri olmadan meydana gelir (1,106).

Epizodik tip kiime bas agrist en sik goriilen tipidir.Tim hastalarin %80-90’1
etkiler. Atak ve iyilesme donemleri goriiniir. Tedavi edilmez ise ndbet siireleri 1 yila
kadar uzayabilir. Iyilesme doénemleri en az 3 ay siirer ve bu dénemde hastalar

asemptomatiktir (104).
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Kronik kiime tipi bas agrilarinda hastalar ya siirekli ataklar ya da 3 aydan kisa
stireli iyilesme doneminden bahsederler. Bir atak 1 yil iyilesme donemi olamadan
devam ediyorsa kronik kiime tipi bas agris1 olarak kabul edilir. Kiime tipi bas
agrisindan siiphelenilen, tipik 6zelliklere veya normal norolojik muayeneye sahip
olan hastalarda dahi sekonder bas agrisi sebepleri mevcut olabilecegi icin ilk
degerlendirilmesinde kontrastli beyin manyetik rezonans goriintiileme 6neriliyor (1,

104).

Kiime tipi bas agris1 ayirici tanisinda, diger otonomik sefaljiler, primer bas
agrist sebepleri ve sekonder bas agrisi sebepleri yer almaktadir. Bir hastada tek bir
bas agrisi tiirii olabilirken, ayn1 anda birden fazla bas agris tiirii de olabilirler (101).
Trigeminal otonomik sefaljilere genellikle ayni tarafli otonomik semptomlar eslik
etmektedir (1).

Paroksismal hemikrania kiime tipi bas agrisin1 taklit eden klinik semptomlar
gosterilebilmektedir. Her iki tipinde de bas agrisina konjoktival konjesyon ve/veya
burun tikanikligi benzeri otonomik semptomlar eslik edebilmektedir. Paroksismal
hemikrania ataklar1 kiime tipi bas agrisindan daha kisa siireli ve daha siktir.
Otonomik semptomlar ise paroksismal hemikrania hastalarinda daha silik ve az
goriiliir. Paroksismal hemikrania genellikle 20-40 yaslar1 arasinda baslar. Kiime tipi

bas agrisina gore paroksismal hemikrania hastalari daha seyrek goriiliir (105).

Kisa siireli tek tarafli nevraljiform bas agris1 ataklari ise ipsilateral goz
kizarikliginin ve lakrimasyon eslik ettigi, tek tarafli, saniyeler ila dakikalar siirbilen

bas agrist tiriidiir (106).

Hemikrania Continua ise daha siddetli agr1 ve daha sik kraniyal otonomik
semptomlarin daha tek tarafli bas agrisidir. Diger otonomik sefaljilerden siirekli
olmasi ile ayirt edilir. Ayrica bu hastalarda indometazin tedavisi ile semptomlar

diizelme gosterir (105).

Trigeminal nevralji, tipik olarak trigeminal sinirin alt boliimlerinde, yiiz agrisi

ataklar1 ile karakterize kraniyal nevraljinin en yaygin bi¢imlerinden biridir.
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Genellikle tek taraflidir. Bazi vakalara otonomik semtomlar eslik edebilir.

Trigeminal nevraljiler dokunsal uyaranlar veya yiiz hareketleri ile tetiklenebilir(107).

Kiime tipi bas agris1 benzeri agri ile gelen sekonder bas agris1 sebepleri; (104)

e Vaskiiler patolojiler

o Karotis arter diseksiyonu

e Kafa i¢i biiyiik arter anevrizmalari

e Beyin arteriyovendz malformasyonlari
e Beyin dural arteriyovendz fistiiller
e Serebral kaverndz hemanjiyom

e Neoplazmlar

e Hipofiz adenomlari

e Meningiomlar

e Kafa ici epidermoid kist

e Karotis paraganglioma

e Tekrarlayan nazofaringeal

e Inflamatuar veya bulasic1 patolojiler
e Temporal artrit

e Dis agrisi

e Orbital miyozit

2.6.4. Kiime Tipi Bas Agrisimin Tedavisi

Kiime tipi bas agrisinda bas agrisinin akut tedavisi 6nemlidir ama agrilarin
tekrarlama periyodunu azaltmaz. Bu ylizden kiime tipi bas agrisinda zaman
kaybetmeden proflaktik tedaviye baslanilmalidir. Kiime tipi bas agrisinin patogenezi
tam olarak agiklanamadigi i¢in akut tedaviler ampirik verilere dayali olarak
yapilmaktadir (108). Genel olarak kiime tipi bas agrisinda tedavi atak durdurmaya
yonelik akut tedavi ve tekrarlayan agri ataklarini dnlemek tizere proflaktik tedavi

olarak iki kisimda gergeklestirilir (104).
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Kiime tipi bas agrisint ICHD-III &nerisi esliginde ilk tedavide %100 oksijen
ve triptanlar Onerilmektedir. Herhangi bir yan etkisi olmadig1 i¢in dncelik olarak

oksijen tedavisi onerilmektedir (108, 109).

Yeterli olmadigit durumlarda sumatriptanlar 6 mg subkutan olarak
kullanilabilir. Oksijen tedavisi ve subkutan enjeksiyon ile rahatlamayan hastalara
veya tolere edemeyen hastalara Sumatriptan 20 mg veya Zolmitriptan 5mg intranazal
triptanlar onerilmektedir. Intranazal uygulamada triptanlarin eki siiresi daha yavastir
ama daha uygundur. Triptanlara ve oksijene yanit vermeyen veya tolere etmeyen
hastalar i¢in alternatif segenekler arasinda intranazal lidokain, oral ergotamin ve

intravendz dihidroergotamin yer alir (109).

Yapilan  ¢aligmalar  intranazal = Lidokain  uygulamasinin  Triptan
uygulamasindan daha az etkili oldugu ortaya koymustur. Ancak intranazal Lidokain

uygulamasi daha kolaydir (110).

Oral ergotaminler kiime tipi bas agrisinda triptanlardan daha uzun bir yari
omre sahiptir, Bu yiizden ergotaminler kisa siireli atak tedavisinde alternatif onleyici
tedavi olarak kullanilabilir, bebeklik doneminde kontrendikedir (111).

Kronik kiime tipi bas agrisinda ve remisyon araliklar1 kisa olan uzun siireli
epizodik kiime tipi bas agrisinda verapamil ile profilaktik tedavi onerilmektedir (108,
109).

Yapilan caligmalarda iki aydan kisa siliren epizodik kiime bas agris1 olan
hastalarda glukokortikoidlerle profilaktik tedavi 6nerilmistir. Sistemik yan etkilerin

fazla olmasindan dolayr glukokortikoidler kisa siireli profilakside kullanilmalidir
(108).

Verapamil uygulamasinda etki ge¢ baslayacagindan dolay1 baslangicta, ilk iki
hafta glukokortikoidler yardimci tedavi olarak kullanilabilir (108).
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Diger bir yardimci olabilecek tedavi seklide biiyiik oksipital sinir blogudur
(112). Yapilan klinik calismalara gore yiiksek doz monoterapi yerine kombinasyon

tedavinin daha yarali olabilecegi gosterilmektedir.

Oral ergotaminler triptanlara gore daha uzun yar1 6mre sahip oldugu igin gece
kullanim1 daha uygundur (111). Akut kiime bas agris1 atagmin akut tedavisi igin

subkutan Sumatriptan ve oksijen tedavisinin faydali oldugu gosterilmistir (108, 109).

Kiime tipi bas agrisinda Hiperbarik oksijen tedavisi ile normobarik oksijen

tedavisinin  etkinliginin ~ kiyaslanmasi  hakkinda yeterli sayida ¢alisma
bulunmamaktadir (113).

Kiime tipi bas agrisinda tedavi ne kadar erken bagslanirsa etkisi o kadar fazla

olacagi i¢in, triptanlar bas agris1 baslar baslamaz uygulanmalidir (109).

Potansiyel yan etkileri sebebi ile ilaglarin asir1 doz kullanilmasindan
kaginilmalidir. Ornegin, subkutan Sumatriptan 24 saatte 12 mg’lik dozdan ve

intranazal Sumatriptan 40 mg’lik dozdan fazla verilmesi 6nerilmemektedir (108).

Baslangi¢ tedavilerinden fayda gormeyen hastalarda lidokain, ergotaminler
veya okteroidler onerilmekledir (108, 109). Oral Ergotamin, atakta ¢ok erken
baglanirsa etkili olabilir. Ergotaminlerin dilalt1 2 mg’lik tableti mevcuttur ve bu da
baslangic dozudur. 24 saatte 6 mg ve haftada 10 mg kadar verilebilir (109).

2.7. Agr1 Degerlendirme Skalalar:

2.7.1. Agr1 Degerlendirirken Kullanilan Visual Anolog Skala

Hastalarin agrisinin tanimlanmasinda  objektif bir yaklagim olmas1 igin

gelistirilen skaladir (114).

VAS skorlamasi 10 cm uzunlugunda tizerinde 1 den 10 kadar olan sayilarin

yer aldig1 bir ¢izgiden olusur. Skalanin her iki ucuna agrisini tarif edecek iki ug
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tamimlama yazilir. Ornegin,” 0 “ olan bir tarafina agr1 hi¢ yok diger “10” yazan
tarafina en siddetli yazilir. 1°’den 10’a kadar esit araliklara boliinerek sayisal degeler
yazilir. Hastanin agrisin1 tanimlamasi i¢in skaladan bir sayiy1 segmesini beklenir.
Hastanin ¢izgi tizerinde agr1 derecesine denk gelen rakami se¢mesi istenerek test

uygulanir Sekil (1) (114).

1 2 3 4 5 6 7 8 9 |10
Agr yok En siddetli

Sekil 1. Visual Analog Skala (VAS)

2.8. Sinir Bloklari

Kafatas1 sinir bloklarinin uygulamasi giinlimiizde akut agrinin tedavisinde
sik¢a kullanilmaktadir. Yapilan ¢alismalarda uygulanan bloklarin morbidite tizerine
olumlu etkili oldugu bildirilmistir (115).

Skalp blogu yaparken amacimiz, skalp dokusundan ¢ikan sinir lifleri uyari

iletilmini engellemektir.

Skalp blogu uygulanan sinirler baslica;

e Supratrohlear,

e Supraorbital,

e Aurikulotemporal
e Posterior Aurikular

¢ GON Blogudur.

2.8.1. Biiyiik (Great) Oksipital Sinir Blogu (GON Blogu)

Servikal sinirlerden ¢ikan GON boyun arka kisminin ve oksipital bolgenin
derisinin duyu innervasyonun saglar. Kiiciik oksipital sinir ise postaurikular bolgenin

oksipital bolimiiniin duyusunu alir. GON servikal ikinci sinirin dorsal kokiiniin en
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biiyiik dali olan ve servikal ii¢lincii sinirin arka kokiinden ¢ikan dallardan ortaya

cikar (115).

2.8.1.1. GON Blogunda Teknik

Blok yaparken islem ig¢in en uygun pozisyon hastanin oturur pozisyonda
basin1 6ne egmesi ile elde edilir. Islemde oksipital arterin yeri oksipital kemigin
Protuberentia Oksipitalis Eksterna ¢ikintis1 ile Mastoid ¢ikintiya c¢izilen hayali bir
¢izginin 1/3 medialinde yer almaktadir. Kiigiik oksipital sinir ise Protuberentia

Eksterna ile ense orta ¢izgisi 2/3 lateralinde lokalize olmaktadir (115).

GON blokajinda, ilerlerken oksipital arterin iginde olmadigimizdan emin
olmak i¢in hafif geri aspire edilir. Dogru yerde oldugumuzdan emin olunca etkinligi

arttirmak i¢in ilag yelpaze seklinde uygulanir (Sekil 2).

Nevralji
ve bas agnsi

/‘ Buyuk oksipital
l sinir

$
6‘» o Sinir blogu
Kiigiik

oksipital siniry [‘/’

Sekil 2. Biiyiik Oksipital Sinirin Anatomisi Ve Blok Yapilist (116)

GON bloklarmin komplikasyonlari;

e Enjeksiyon bolgesinde kanama,

e Damar icine enjeksiyon,
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e Nadiren kalic1 parastezi gelismesi
e Yiizeyel kemik temasi alinmadan ignenin daha ileriye itilmesi ile foramen

magnuma ilerleyebilir ve bunun sonucu spinal total blok gelisebilir (1).

2.8.1.2. Bupivakain

Amid yapida olan uzun etkili ve hizli etkili bir lokal anestezik maddedir.
Lidokainden daha etkili olmasinin yaninda toksik etkisi daha fazladir. Yarilanma
omrili dokuz saattir Ameliyat veya girisimsel islemler sonras1t duyusal sinir blokaj
yaptig1 i¢in ¢ok kullanilmaktadir. Etkisini diger lokal anestezik maddelerin etki
mekanizmasinda oldugu gibi sinir hiicre memranina hizli sodyum gegisini

yavaglatarak yapmaktadir. Bupivakain 5 mikrogram/mililitredir (116).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanmin Tiirii Ve Etik Yonii

GTBA sik karsilasilan bir bas agrisi tiiriidiir. Acil servise basvuru nedenleri
arasinda sik¢a yer almaktadir. Bu ¢alismanin amaci; acil servise GTBA ile bagvuran
hastalarda ultrasonografi esliginde GON ile deksketoprofen tedavisinin etkinliklerini
ve etki siirelerini aragtirmaktir. Calismamizda bas agrilarin1 degerlendirmek ig¢in
VAS kullanilmistir. Calismamizi tanimlayict arastirma modeline uygun olarak

yapilmasi planlandi. Bu sebeple prospektif olarak ditayn edildi.

Acil servise bas agris1 sikayeti ile bagvuran tiim hastalar ¢alisma igin aday
olarak degerlendirildi. S6z konusu ikayet ile basvuran tiim hastalarimizin vital
bulgulari alindi. Kronik bir hastaligi olan kisiler, vital (nabiz, puls oksimetre ve non-
invaziv kan basinci) bulgularda normal dis1 bir degere sahip hastalar calismaya dahil
edilmedi. Calisma hakkinda bilgi verildikten sonra ¢aligmaya katilmak istemeyen
hastalar da c¢alismamizdan dislandi. Geri kalan hasta grubunda ICHD-III’e gore
GTBA kriterleri sorgulandi ve bu tani kriterlerine uyan hastalarin arastirmaya
baglamadan Once arastirmanin yapilma amaci, yontemi, arastirma ic¢in ayirmalari
istenen zaman konusunda ve olusabilecek komplikasyonlar hakkinda bilgiler verildi.
Katilimin tamamen gonilliiliik esasina dayandigi, istedigi zaman arastirmadan

ayrilabilecegi hastalara agiklandi.

Sozel ve yazili olarak izinleri alindi. “6zerklik”, bireysel bilgilerin bagkalarina
agiklanmayacagi konusunda agiklama yapilarak “gizlilik ve Gizliligin Korunmasi”
ilkesine uyulmasina 6zen gosterildi. Elde edilen bilgilerin ve cevaplayanin kimliginin
gizli tutulacag belirtilerek “Kimliksizlik ve Giivenlik” ilkesi ile aragtirmaya katilan
her bireye esit davranildi. Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay1 alind
(Etik kurul toplanti sayisi:B.30.2.ATA.0.01.00/98 Tarih: 27.01.2022). Calisma
protokolii Helsinki Bildirgesi“ne uygun olarak yiiriitiildii.
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3.2. Arastirmanin Yapildig: Yer

Arastirma, Erzurum ilinde bulunan Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Aragtirma Hastanesi Acil Tip Kliniginde prospektif olarak yiiriitiildii. Calismaya
kriterlere uyan ve katilimi kabul eden katilimcilar acil serviste diger tinitelerden

bagimsiz bir boliim olan acil tedavi (ultrasonografi) odasina alinarak tedavisi yapildi.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmamiz 01.03.2022-31.08.2022 tarihleri arasinda yapildi. Aragtirmanin
evrenini Atatiirk Universitesi Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigine bas agrisi
sikayeti ile bagvuran hastalar arasindan gerilim tipi bas agris1 tan1 kriterlerine uyan
hastalar olarak belirlendi. Calismanin Orneklemi ise belirtilen evrende dislanma
kriterlerine uymayan, asagida belirtilen kriterleri saglayan ve aydinlatilmis onam
formunu imzalayan islemi kabul eden hasta grubu olarak belirlenmistir. Acil servise
basvuran bas agrisi sikdyeti olan biitlin hastalar calismaya aday olarak
degerlendirildi. Bu hastalar arasinda ICHD-3’e gore GTBA kriterlerine uyan,

dislama kriterleri olamayan hastalar arasinda se¢im yapildi.

ICHD-3’e Gore Gerilim Tipi Bas Agris1 Tan1 Kriterleri:

A. En az 3 aydir ayda ortalama 15 giin veya daha sik ortaya c¢ikan (yilda 180
giin veya daha fazla) ve B-D &lgiitlerine uyan bas agrisi.
B. Bas agrisi saatler siirer veya devamlidir.
C. Bas agris1 asagida belirtilen 6zelliklerden en az ikisine sahiptir.
1. Bilateral yerlesim,
2. Basici/ sikistiricr (zonklayict olmayan) nitelikte,
3. Hafif veya orta siddette,
4. Yirime ya da merdiven ¢ikma gibi rutin fiziksel aktivite ile
siddetlenmez.
D. Asagidakilerden her ikisi
1. Fotofobi, fonofobiden veya hafif bulantidan sadece biri,

2. Orta ya da siddetli bulant1 veya kusmanin higbiri olmayacak.
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E. Baska bir bozukluga baglanamaz

Dislama kriterleri:

1. Kronik hastalik olmasi

2. Vital bulgularda bozukluk olmasi

3. Calismaya olur veremeyecek durumda olmasi

4. Caligmaya katilmay1 reddeden hastalar

5. Gebe hastalar

6. >65 yas Uistii hastalar

7. Bag agris1 sebebi olarak organik neden tespit edilmesi

8. ICHD-3’e Gore Gerilim Tipi Bas Agrist Tan1 Kriterlerine uymayan

hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

3.4. Arastirmada Hasta Grubunun Randomizasyonu

Calismada uygulanacak tedavi protokolleri uygulayict hekimler disinda kalan
bir hekim tarafindan 1 ve 2 diye numaralandirildi. Numaralandirilmig kagitlar bir
zarfin icerisine koyuldu. Cinsiyet dagilimi esit olmasi i¢in 2 cinsiyet i¢inde ikiser
kutu belirlendi. Bu kutular E1, E2, K1 ve K2 olarak isimlendirildi. E1 ve K1
kutusuna ilk etapta 10’ar adet 1 ve 2 numara yazili zarf atildi. Tedavi verilirken
zarflarin igerisindeki tedavi segeneklerini bilmeden se¢im yapildi. Tedavi verilirken
erkek cinsiyetteki her hasta i¢in E1 kutusundan, kadin cinsiyette olan her hasta i¢in
de K1 kutusundan rastgele bir zarf se¢ip o sectigi tedavi uygulandi. E1 kutusundan
cekilen tedaviyi belirleyen zarf sonra E2 kutusuna atildi. E2 kutusundan tedavi
secimi yapildi. E1 ve K1 deki zarflar bittikten sonra 10 adet zarf kutulara eklendi.
Boylece erkek ve kadin cinsiyetin es olarak dagilmasi saglandi. Bu uygulamadaki
amag bilimsel agidan cinsiyetler arasi dagilimin ayni sayida olmasi, ¢aligma gruplari

arasinda cinsiyet farkini oradan kaldirmakti.

Tedavi protokolleri ise 1 nolu tedavi protokolii i¢cin 50 mg deksketoprofen

100cc %0.9 NACL igerisinde IV yolla 5 dakikada uygulandi (Grup 1). 2. Tedavi
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protokolii ise hastalara 50 mg deksketoprofen IV yolla 5 dakikada uygulandiktan

sonra kabul eden hastalara oksipital sinir blogu uygulandi (Grup 2).

3.5. GON Blogunun Uygulanmasi

Hastalar isleme standart monitorizasyon esliginde (monitdrizasyon, puls
oksimetre ve non-invaziv kan basinci) oturur pozisyonunda alindi. Enjeksiyon
yapilacak alan once antiseptik bir ¢ozelti ile temizlendi. Hastalara GON blok islemi,
bliylik oksipital sinirin lokalizasyonunu daha saglikli belirlemek icin, tanisal
ultrasonografi esliginde yapildi. Inceleme 8—16 MHz ultrasonografi probu ile yapildi.
Oksipital sinir, superior nuchal ¢izgi tizerinde oksipital arterin hemen medialinde yer
almaktadir. Oksipital sinirin lokalizasyonunun belirlemek {izere; eksternal oksipital
protuberans ile mastoid arasinda superior nuchal ¢izgi lizerinde ¢izilen ¢izginin 1/3
medialinde oksipital arter sonografik olarak saptandi. Daha sonra 30 G numara siyah
dental igne kullanilarak oksipital arterin medialinden girilerek, negatif aspirasyonu
takiben 4 ml (2’ser ml olmak tizere) % 0.5 konsantrasyonda bupivakain uygulamasi
ile blok bilateral olarak gerceklestirildi. Hastalarin hemodinamik verileri blok
sonrast 20 dakika siireyle (kan basinci, kalp hizi, periferik oksijen saturasyonu ve

aritmi gelisip gelismedigi) takip edildi.

3.6. Verilerin Toplanmasi

Calismaya GTBA olan, yukarida belirtilen diglanma kriterlerinin diginda
kalan hastalar dahil edildi. Agrinin derecesini belirlemek i¢in 0-10 birimlik VAS
Kullanilarak hastalarin agr1 skorlar1 kaydedildi. Hastalarin acil servise ilk
basvurularinda bas agrilarinin VAS 6l¢iitii iizerinden degerlendirmesi istendi. Tedavi
ve islem sonrasi, 120 dakika boyunca bir Onceki cevaba bakilmaksizin VAS
skorlamas {izerinden agrisinin siddetinin degerlendirmesi talep edidi. Agrt skorlar
0., 10., 20., 30., 60. ve 120. dakikalarda degerlendirilerek kaydedildi. Daha sonra O.
dakikada gelis VAS degeri ve 120. Dakikadaki VAS degeri arasindaki fark ile Delta
VAS degeri hesaplandi. Ek semptomlar veri formuna kaydedildi. Ek semptomlar i¢in

gerekli ise tedavi uygulandi. Olusturulan ¢aligma formuna tiim bilgiler kaydedildi.
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3.7. Hasta Bilgi Formu

Bu form hastalarin sagligini, agr seklini ve tedavi dncesi ve sonrasi agrt VAS
skorunu, yas, cinsiyet, kronik hastalik varligini, vital bulgularini, bagvuru sikayetini,
sikayetin baslangi¢ siiresini, agri lokalizasyonunu, agrinin yayilimini, Oncesinde
analjezik kullanimini, kullandiysa ne zaman kullandigini, verilen tedavi, 0, 10, 20,
30, 60 ve 120. dakikalardaki agr1 skalasini, kurtarict ilag kullanilip kullanilmadigr ve

yan etki olup olmadigini sorgulayan sorulardan olusmaktadir.
3.8. Verilerin Analizi

Analizler IBM SPSS 20 istatistik analiz programi ile yapildi. Veriler
ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yiizde ve sayir olarak
sunuldu. Siirekli degiskenlerin normal dagilimma Shapiro Wilk testi ile bakild1. iki
bagimsiz grup arasindaki kiyaslamalarda normal dagilim sart1 saglandigi durumda
Independent Samples t testi, saglanmadig1 durumda Mann Whitney u testi kullanilda.
Ikiden fazla bagimli grup degiskenlerin kiyaslanmasinda normal dagilim sarti
saglandig1 durumda Repeated Measures ANOVA testi, saglanmadigi durumda
Friedman testi kullanildi. 0.05'ten kiigiik bir p degeri, istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.
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4. BULGULAR

GTBA olan hastalarin bir kismina dekskeoprofen, bir kismina deksketoprofen
ile birlikte GON blok uygulayarak GON blok etkisini VAS skorunu kullanarak
inceledik. Belirtilen siire zarfinda dislama ve dahil etme kriterleri esliginde
calismamiz 166 hasta iizerinde yapildi. Grup 1 hastalarindan 6 erkek hasta ve Grup 2
hastalarindan ise 1 erkek hasta, hasta uyumsuzlugundan dolay1r g¢alisma dist
birakilarak 159 hasta ile ¢alisma tamamlanmistir. Calismamizda hastalarin (n=159)

83’1 kadin 76’s1 erkek idi (Sekil 3).

CiNSIYET

%47.8
(n=76)

ERKEK

m KADIN

Sekil 3. Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi

Hastalarin cinsiyet dagilimina baktigimizda kadin hastalarin erkek hastalara
oranla daha fazla ¢alismaya dahil edildigi goriildii. Ancak istatistiksel olarak grup 1

ve grup 2 arasinda cinsiyet dagimi agisindan bir fark bulunmadi (p=0.694).

Kadin hastalarin  (n=83) 43’tine deksketoprofen (Grup 1), 40’mna ise
deksketoprofen ve GON blok (Grup 2) tedavisi uygulandi. Erkek hastalarin (n=76)
37’sine deksketoprofen, 39’una ise deksketoprofen ve GON blok tedavisi uygulandi
(Sekil 4).
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Sekil 4. Uygulanan Tedaviye Gére Cinsiyet Dagilimi
Calismamizda hasta grubu drneklemi segilirken kronik hastaligi olanlar dahil
edilmedi.
Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ve vital bulgular1 asagidaki tabloda
oldugu gibidir (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarm Yas ve Vital Dagilimu

N Minimum | Maximum | Ortalama
(n) (n)
Yas 159 18 64 37.11
Sistolik 159 100 140 121.57
Diastolik 159 55 90 77.40
Saturasyon 159 94 100 96.72
Nabiz 159 60 97 75.97
Ates 159 36,00 36,50 36.1654
Solunum Sayisi 159 12 18 14.31
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gosterildi (Tablo2).

Grup 1 ve Grup 2 hastalarin vital bulgular1 ve yas dagilimi asagidaki tabloda

Tablo 2. Hastalarin Uygulanan Tedaviye Gore Yas ve Vital Dagilimi

Grup N Ortalama p

Grup 1 80 36.65 0.654
Yas

Grup 2 79 37.57

L Grup 1 80 120.69 0.253

Sistolik

Grup 2 79 122.47

) ] Grup 1 80 77.01 0.523

Diastolik

Grup 2 79 77.78

Grup 1 80 96.56 0.266
Saturasyon

Grup 2 79 96.89

Grup 1 80 75.89 0.897
Nabiz

Grup 2 79 76.06

Grup 1 80 36.1825 0.106
Ates

Grup 2 79 36.1481
Solunum Grup 1 80 14.48 0.250
Sayisi Grup 2 79 14.14

Yukarida belirtilen hastalarin yas, vital bulgular g6z oniine alindiginda grup 1

ile grup 2 arasinda homojen bir dagilim oldugu goriilmektedir. Istatiksel anlamli bir

fark bulunmadi (p>0.05).

Calismamiza dahil edilen GTBA diisiiniilen hastalarin

dagilimlar1 agsagida gosterilmistir.(Tablo 3)

Tablo 3. Hastalarin Agriya Eslik Eden Semptomlart

ek semptom

BULANTI KUSMA FOTOFOBI FONOFOBI
Sikhik Sikhik Sikhik Sikhik
n n n n
% % % %
VAR 12 75 3 1.9 4 25 3 1.9
YOK 147 92.5 156 98.1 155 97.5 156 98.1
TOPLAM 159 100 159 100 159 100 159 100
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Calismamiza alinan hastalarin uygulanan tedavi gruplar1 arasindaki agriya

eslik eden semptomlarinda agagidaki tabloda gosterildi (Tablo 4).

Tablo 4. Agriya Eslik Eden Semptomlarin Tedavi Gruplari1 Arasindaki Dagilimi

Grup 1 Grup 2 Toplam

Var 6 6 12
Bulanti Yok 74 73 147

p 0.982

Var 2 1 3
Kusma Yok 78 78 156

p 0.567

Var 3 1 4
Fotofobi Yok 77 78 156

p 0.317

Var 1 2 3
Fonofobi Yok 79 77 156

p 0.553

Yukaridaki tabloda gosterildigi gibi calismamiza dahil edilen hastalar ile
hastalarin agrilarina eslik eden semptomlar arasinda her iki tedavi grubu arasinda da
istatistiksel olarak bir fark bulunmadi. Bu veriler bize gruplarin homojen oldugunu

gostermektedir (p>0.05).

Calismamiza dahil edilen hastalarin (n=159) 6’sinda aile Oykiisii
bulunmaktadir. Tedavi gruplar1 arsindaki farklilik asagidaki tabloda verilmistir.

Istatistiksel olarak anlaml1 bir fark bulunmamistir (p=0.987) (Tablo 5).

Tablo 5. Aile Oykiisii

Aile Oykiisii Total P
Var (n) Yok (n) (n)
Grup 1 3 77 80
0.987
Grup 2 3 76 79
Toplam 6 153 159
Toplam yiizde 3.8 96.2 100.0
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Gerilim tipi bas agris1 ile calismamiza dahil olan hastalarin agr1 sikliklarini
ayda 1 kez, 2-4 kez arasi, 4’ten fazla kez olmak tizere 3 grupta inceledik. Hastalarin

agr1 sikliklarinin genellikle ayda 4 ataktan daha az oldugu goriildii.

Asagidaki tabloda agr1 sikliklar1 gosterilmistir (Tablo 6)

Tablo 6. Agr1 sikligi

Siklik (n) Yiizde (%)
Ayda 1 defa 76 47.8
Ayda 2-4 arasi 72 45.3
Ayda 4’den fazla 11 6.9
Total 159 100.0

Yukarida tabloda goriildiigii gibi hastalarin %47.8’inde ayda 1 Kkez,
%45.3’linde ayda 2-4 kez ve %6.9’unda ayda 4 kereden fazla bas agris1 yasadigi

goriildil.

Tablo 7. Istirahat Halinde Bas Agrisi

Istirahat Agris: Total p
Var (n) Yok (n) (%)
Grup 1 62 18 80 0.550
Grup 2 58 21 79
Total (n) 120 39 159
Total yiizde (%) 75.5 24.5 100.0

Hastalarin (n=159) istirahat halindeki bas agrilarin1 sorgulandigimizda
%75.5’1 istirahat halinde bas agris1 yasadigini, %24.5’1 ise istirahat halinde bas agrisi
olmadigin1 ifade etti. Grup 1 ve grup 2 hastalarnmiz arasinda, agrilari
sorgulandiginda, istirahat halinde bas agrilar1 agisindan istatistiksel olarak bir fark
bulunmadi (p=0.550) (Tablo 7).

Hastalarin (n=159) egzersiz ile bas agrilarindaki artis sorgulandiginda
%61.6’s1n1n egzersiz ile bas agrisinin arttig1 %38.4 {iniin ise egzersiz ile bas agrisinin

degismedigi goriildii. Tedavi gruplar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
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goriilmedi (p=0.380). Bu bize her iki tedavi grubunun homejen olarak dagildigini
gostermektedir (Tablo 8).

Tablo 8. Egzersiz ile Bas Agrisi iliskisi

Egzersiz ile artis Total p
Var (n) Yok(n) (%)
Grup 1 52 28 80
0.380
Grup 2 46 33 79
Total (n) 98 61 159
Total yiizde (%) 61.6 38.4 100.0

Bas agris1 hastalarinin bazilarinda bilateral bas agris1 olurken, bazilarinda tek
tarafli bas agris1 goriilmektedir. Calismamizda hastalarin (n=159) %56’sinda tek
tarafli bas agrisi, %44’tinde bilateral bas agris1 goriildii. Her iki tedavi grubuna
bakildiginda, bas agrisi tiirleri arasinda lokalizasyon olarak tek tarafli veya bilateral
olmasi ag¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0.304) (Tablo 9).

Tablo 9. Agr1 Lokalizasyonu

Agr Lokalizasyonu Total p
Tek (n) Bilateral (%)
(n)
Grup 1 48 32 80
0.304

Grup 2 41 38 79
Total (n) 89 70 159
Total yiizde (%) 56.0 44.0 100.0

Asagidaki tabloya baktigimizda ¢aligmamiza dahil edilen hastalarin (n=159)
%13’tiinde frontal, %17’sinde temporal, %18’inde parietal, %26’sinda frontal-
parietal, %38’inde oksipital ve %47’sinde temporal -frontal bas agrisina
rastlanilmistir. Bizim c¢aligmamiza gore hastalar daha ¢ok temporal-frontal ve

oksipital yerlesimli bas agris1 yasamaktadirlar.(Tablo 10)

54



Tablo 10. Agri yeri

Hasta sayisi Yiizde
(n) (%)
Temporal 17 10.7
Frontal 13 8.2
Parietal 18 11.3
Oksipital 38 23.9
Temporal+Frontal 47 29.6
Frontal+Parietal 26 16.4
Total 159 100.0

Hastalarin bas agrist yeri ve lokalizasyonu farklilik gdsterebildigi gibi bas
agrisi sekli de farklilik gosterir. Bizim ¢alismamizda hastalarin bas agrisini baskici,
zonklayici, sikistirici, pulsatil olmak iizere dort farkli sekilde tanimladik. Asagidaki
tabloda gortildiigli gibi ¢calismamiza katilan hastalarda (n=159) en fazla gordiigiimiiz
agr1 tipi %35.2 ile zonklayic1 tip olurken, ikinci en sik ise %33.3’liikk oran ile
sikistiricr tip olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Calismamiza katilan hastalarin %18.2
oraninda baski tarzinda ve %13.2 oraninda ise pulsatil tarzda agrisi tarif etmislerdir
(Tablo 11).

Tablo 11. Bas agris1 nitelikleri

Hasta sayisi Yiizde
(n) (%)
Baski 29 18.2
Zonklayici 56 35.2
Sikistirici 53 33.3
Pulstatil 21 13.2
Total 159 100.0

Calismamiza almin hastalarin  (n=159) bagvuru esnasinda agrilarinin
baslangi¢ zamanlarin1 60 dakikadan az ve 60 dakikadan fazla olarak siniflandirdik.
Hastalarin  %55.3’liniin agrisinin baslangi¢ siiresi 60 dakikadan daha az iken,
%44.7’sinin agrisinin baslangig siiresi 60 dakikadan uzundur. Yaptigimiz istatistiksel
incelemede tedavi verdigimiz her iki grup arasinda agri baslangic siiresi agisindan

anlamli bir fark bulunmad: (p=0.304) (Tablo 12)
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Tablo 12. Agri baslangig stireleri

Agr siiresi Toplam p
60 60
dakikadan dakikadan
az fazla
Grup 1 38 42 80 0.304
Grup 2 33 46 79
Toplam 71 88 159
Toplam yiizde 55.3 44.7 100.0
Tablo 13. Hastalarin 0., 10., 20., 30., 60., 120. Dakikalarda ve Delta VAS Agr1 Degerleri
Gruplar n Ortalama p degeri
Grup 1 80 8.56
Gelis VAS 0.147
Grup 2 79 8.85
Grup 1 80 7.78
VAS 10.dk i 0.002
Grup 2 79 6.94
Grup 1 80 6.75
VAS 20.dk <0.0001
Grup 2 79 4.94
Grup 1 80 5.64
VAS 30.dk <0.0001
Grup 2 79 3.71
Grup 1 80 4.70
VAS 60.dk <0.0001
Grup 2 79 2.62
Grup 1 80 3.85
VAS120.dk <0.0001
Grup 2 79 1.73
Grup 1 80 4.71
Delta VAS <0.0001
Grup 2 79 7.11

Hastalarin 0., 10., 20., 30., 60., 120. dakikalardaki agrilarina VAS &lgegine
gore baktigimizda 0. dakikada agrilarmin en az 5-10 arasinda oldugu ve verilen
tedavi sonrast agr1 yogunlugunda
dakikada 1-7 degerlerine kadar diisebildigi gozlendi. Tedavi verilen her iki gruptaki
hastalarin VAS diizeylerindeki ortalama degerler, diisiisler ve 0. dakika VAS degeri
ve 120. dakikadaki VAS degeri arasindaki fark olan Delta VAS

gosterilmistir (Tablo 13).
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Yukarida verilen tabloya baktigimizda Grup 1 hastalarin 0. dakika VAS
degerleri ortalamasi 8.56 iken, grup 2 hastalarin 0. Dakika agri VAS degeri
ortalamasi 8.85 olarak bulundu. Tedavi verilen her iki grup arasinda 0. dakikadaki
VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak bir farklilik bulunmadi (p=0.147). Tedavi
verilen her iki grup arasinda 0. dakika VAS degerleri arasinda fark olmamasi bize

gruplarin homojen sekilde dagildigini gosterilmktedir.

Hastalarin 0.dakika VAS degerlerinin her iki tedavi grubunda benzer
olmasina ragmen tedavi sonras1 10. dakikada deksketoprofen, hastalarin ortalama
VAS degerinde 0.78 birimlik bir diislis saglarken deksketoprofen ile birlikte GON
blok yapilan hastalarin VAS degerinde 1.91 birimlik diisiis meydana gelmistir. Grup
1 hastalarin agr1 siddetleri VAS skoruna gore en ¢ok 20. ve 30. dakikada diisiis
gostermistir. Grup 2 hastalarda ise VAS skorunda en fazla diisiis 20. dakikada olup
Grup 1’e gore agri siddetinde daha fazla diisiis oldugu gortilmiistiir. Delta VAS Grup
1 hasta grubunda 4.71 iken, Grup 2 hastalarda 7.11 olarak bulunmustur.
Deksketoprofen ile birlikte GON blok uygulanmasi agri siddetini daha hizli ve fazla
diisiis saglandigr sonucu bulunmustur ( Tablo 13). VAS puanlamasindaki tedaviye

gore degisim asagidaki grafikte gosterilmistir ( Sekil 5).

== deksketoprofen

9
0 \ ~f— GON-+deks.
e

Sekil 5. Tedaviye gore VAS degisimi
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5. TARTISMA

GTBA en sik goriilen ve en yaygin bas agrisi tipidir. Hayat1 boyunca bir kere
bas agrisi yasayan kisi genel poplasyona gore %90’dan fazladir. Genellikle bilateral,
baskilayic1 ve sikistirict vasifta olmakla birlikte agri zonklayic1 tarzda da
goriilebilmektedir (22). Toplumda ¢ok sik goriilmesine ragmen diger primer bas
agrist tiplerine gore daha atipik 6zelliklere sahip oldugu i¢in tanis1 zordur. Bu yiizden
toplumda GTBA hastalarina %20-40 tan1 konulabilmektedir. Hastalarin GTBA’ya ait
semptomlar1 yetersiz tanimlamasi, eksik anamnez vermesi ve bas agrisina eslik eden
diger semptomlarin varlig1 tan1 koymay1 zorlastirmaktadir. Bu primer bas agris1 tipi

genellikle kadinlarda goriilmektedir ve 30-40 yas arasinda pik yapmaktadir (49).

Toplumda is giicii kayiplarinin siklikla karsilasilan nedenlerinden biri
GTBA’dir. Bu nedenle toplumu sosyoekonomik yonde de olumsuz etkileyen bir
durumdur. Ancak GTBA diger primer bas agrisi bozukluklariyla kiyaslandiginda
hakkinda en az ¢alisma yapilmis olan tipidir (39). Bu hastalik bas agris1 siddeti ve
sikligr artis gosterdiginde hayat kalitesini olumsuz yonde etkiledigi i¢in hastalar tibbi
tedavi almaya ihtiya¢ duyarlar. GTBA’s1 bir ayda ortaya cikan atak sikligina gore

epizodik, sik epizodik ve kronik olarak sinildirilmaktadir.

GTBA’nin akut ve kronik olmasina gore tedavi sekillenmektedir. Akut ve
semptomatik tedavi, farmakolojik olmayan tedavilerden basit ve kombinasyon
analjezik ilaglarla yapilan tedavilere kadar uzanir. Bu hastalar ¢ogu zaman agrilarina
recetesiz satilan ilaglar temin ederek ¢6ziim yolu bulmus olurlar. Bas agrilarn
arttiginda veya ¢6ziim yolu bulamadiginda, ek ilag gerektiren durumlarda hastaneye
bagvururlar. GTBA hastalarinin tedavisi birinci basamak saglik hizmetlerinde
yiriitiilebilir (69). Acil servise bagvuran hastalarin agrisina yonelik yapilan miidahale
de akut tedavidir. Acil serviste akut agriy1 gecirmek icin genellikle basit analjezikler
ve NSAII kullanilir. Bazen bu ilaglara ilave olarak kafein, kodein gibi tedaviler de
eklenebilir (76). GTBA’da tedavi diizenlenirken en onemli hedeflerden biride
hastalarin asir1 ilag kullanimimi 6nlemektir (71). Gergeklestirdigimiz bu ¢alisma ile
toplumda siklig1 fazla olan, ciddi sekilde yasam fonksiyonlarini olumsuz etkileyen ve

is giicli kaybina sebep olan GTBA hastalarini incelerken, hastalara akut agri ataklari
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sirasinda deksketoprofen ile birlikte GON blogu yaparak kullandiklar ilaglari,
ilaglara bagl yan etkileri ve ek ilag kullanimini azaltarak, hastalarin agrilarinda daha

hizli bir diisiis saglamanin miimkiin olup olmadigini géstermeyi amagladik.

Kadinlar, sik epizodik ve kronik GTBA alt tiplerinde erkeklere gbre biraz
daha yiiksek prevalansa sahip bulunmustur(1l). Bizim ¢alismamizda, acil servise bas
agris1 sikayeti ile bagvuran hastalardan ICHD-III siniflamasina gore GTBA
tanimlayan ve dislama kriterlerine uymayan hastalar1 inceledik. Calismaya dahil
edilen hastalarin (n=159) %52.8’1 kadin, %47.8’1 erkekti. Hasta gruplarimiz arasinda
cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0.694).
Schwartz ve ark.’nin, GTBA hastalarla bir yillik epizodik ve kronik tipinin
prevalansint tahmin etmek i¢in GTBA epidemiyolojisi ilizerinde yaptigi, 13345
kisinin katilim sagladigi calismada, bu tip bas agrisinin genel prevalanst %38.3
olarak bulunmus ve kadinlarin erkeklere gore daha fazla GTBA yasadig
bildirilmigtir. Kadmlarin erkeklere goére tiim yas, irk ve egitim gruplarinda daha
yiiksek bir yillik GTBA yayginligina sahip oldugu ve genel yayginlik oraninin %1.16
oldugu gosterilmistir (2). Van Suijlekom ve ark.’nin anket uygulayarak olgular
sectigi, epizodik tip GTBA’s1 olan 42 hasta ile aurasiz migreni olan 39 hasta
lizerinde yaptifi calismada, hastalarin %66’s1 kadin, %33’ii erkek olarak
bildirilmistir (3). Lavados ve ark.’nin 1540 yetiskin ile anket yontemiyle yaptiklar
farkli bir caligmada ise kadinlarda GTBA’nin %35.2 oraninda goriilmekte iken
erkeklerde bu oranin %18.1 oldugu bulunmustur (4). Yiimin ve ark.’nin 2016 yilinda
yaptig1 migren ve gerilim tipi bas agris1 hastalarinda yasam kalitesinin incelendigi
calismada, GTBA hastasi olan 64 hasta ve migreni olan 34 hasta olmak {izere toplam
98 hasta incelenmistir. Calismaya 18-55 yas araliginda ve ndroloji kliniginde tam
almig, goniillii olan hastalar dahil edilmis olup bu hastalarin %93’linlin kadin,
%7’sinin ise erkek oldugu bildirilmistir. GTBA’ll hastalarinda yer aldigi bu
calismada kadin hastalarin oranlar1 erkeklere gore daha yiiksek oldugu dikkat
cekmektedir. (5). Yukarida yapilan ¢alismalarla uyumlu olarak bizim ¢alismamizda
da GTBA hastalarinda kadin-erkek dagiliminin kadin cinsiyet yoniinde daha yiiksek
oldugunu bulduk.
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GTBA hastalarin yas dagilimlar incelendiginde, literatiirde ¢ok fazla veri
olmadig1 goriilmektedir. Yapilan calismalarda, artan yas ile birlikte hastaligin
goriilme sikligmin azaldigi, 20-50 yas arasinda goriilme sikliginda artis oldugu, 30-
40 yas araliginda pik yaptig1 gosterilmistir (49, 117). Bizim ¢alismamizda hastalarin
yas ortalamalarmi 37.11 bulduk. Sayilgan ve ark. 2019 yilinda Erenkdy Ruh ve
Sinir Hastaliklar1 Hastanesinde migren ve GTBA olan 100 hastada psikiyatrik es tani
ve yagsam kalitesi ile iligkisi agisindan yaptiklar1 ¢alismada hastalarin yas ortalamasi
36.11 olarak bildirilmislerdir(118). Soylemez, 2009 yilinda, bir {(iniversite
hastanesindegercgeklestirdikleri ve epizodik GTBA’ll hastalarda laroksikam’in
etkinligini inceledikleri randomize,cift kor, kontrollii ¢alismada c¢alismaya dahil
edilen 84 GTBA hastasinda yas ortalamasi 39.660larak bildirilmistir (119). Diger bir
Schwartz ve ark. yaptiklar1 ¢alismada hastalarin prevalansinin 30-39 yas araliginda
pik yaptigi gosterilmistir (120). Yimin ve ark.’da GTBA olan hastalarin yas
ortalamasint 34 olarak bildirmistir (121). Bizim calismamizda yas dagilimlar
incelendigi zaman ise yukaridaki diger ¢aligmalarla ve GTBA olan hastalarin sik

goriildiigl yas araligiyla uyumlu oldugu goriilmektedir.

Calismamizda hasta se¢imi yapilirken kronik hastaligi olan hastalar, vital
bulgularinda anormallik olan hastalar dislandigindan dolay1 hastalarin vital bulgulari
hakkinda bir karsilastirma yapilamamistir. Tedavi verilen her iki grup arasinda da
vital bulgu ag¢isindan herhangi bir farklilik bulunmamis (p<0.05) olup bu veri

calismamizda gruplarin homojen dagildigini ispatlar niteliktedir.

Epizodik GTBA hastalarinin  genetik  yonlerinin  incelendigi, ikiz
caligmalarina bakildiginda kalitimin hastalik {izerinde rol oynadigi gosterilmistir.
Kronik GTBA hastalarinin  birinci derece akrabalar1 incelendiginde, genel
popiilasyona gore {i¢ kattan fazla riskin artis oldugu bulunmustur (54).
Calismamizdaki hastalarin (n=159) %3.8 oraninda aile Oykiisii bulunmaktadir.
Russell ve ark.’in yaptiklart ¢alismada GTBA hastalarinin ailelelerinde GTBA’na
ailesel yatkinlik olup olmadig1 arastirilmis. indeks olarak, birinci derece akraba ve
bir hekim tarafindan yapilan klinik goriisme kullanilmis ve GTBA ailesel
kiimelenme  modelleri, popiilasyona gore goreceli risk  hesaplanarak

degerlendirilmistir. Tiim goriismeler noroloji asistani tarafindan gergeklestirilmis
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olup smiflamada ise Uluslararasi Bag Agrist Dernegi'nin kriterleri kullanilmistir.
Klinik olarak goriisiilen ebeveynler, kardesler ve ¢ocuklarda, genel popiilasyona
kiyasla 2,1 ila 3,9 kat arasinda GTBA riski artmis bulunmustur. Akrabalar arasinda
cinsiyet farkinin GTBA’s1 riski {lizerine etkisi bulunmamistir. Akrabalar arasinda
GTBA riskinin artmig bulunmus olmasi, bu hastalikda genetik bir faktoriin rol
oynayabilecegini diisiindiirmektedir (54). Ozkan ve ark.’nin 2012 yilinda yaptiklari
calismada ise aile Oykiisii migren grubunda %352 oraninda bulunurken, GTBA olan
grupta aile Oykiisii %18 olarak bulunmustur (122). Nal¢acioglu ve ark.’nin 2019
yilinda yaymlanan, okul ¢ag1 ¢ocuklarinda yaptiklart ¢alismada GTBA hastalarinda
aile oykiisii %58,9 olarak bulunmustur (123). Yukarida zikredilen her iki ¢alismada
cocukluk cagindaki hastalarda gerceklestirilmis olmasina ragmen GTBA nin genetik
aktartm1 hakkinda fikir vermektedir. 18-65 yas aras1i yetiskinler iizerinde
gerceklestirilen bizim c¢alismamiz ile bu calismalar arasinda oransal olarak fark
bulunmaktadir. Bizim ¢alismamizdaki hastalarin  %3.8 oraninda hastalarda aile

Oykiisii oldugu bulunmaktadir.

GTBA’nin hareket ile iliskisi ile literatirde nadir bazi ¢alismalarda
incelenmistir. GTBA nin kimi zaman hareketle tetiklendigi veya bazi egzersizler ile
arttigr bilinir (61, 124). Bizim ¢alismamizda hastalarin %61.6’sinin bas agrisinin
egzersiz ile arttigi, %38.4’nilin egzersiz ile bas agrist degismedigini bulunmustur.
Altundag, 2020 yilinda gerilim tipi bas agrili hastalarda servikal stabilizasyon
egzersizlerinin hastalarin yagam Kkalitesini arttirip arttirmadigi ve bas agrilarn
tizerindeki etkisini incelemek lizere bir ¢alisma gergeklestirmistir. Bu ¢alismaya 60
hasta alinmistir. Hastalarin 30 tanesine servikal egzersiz verilmis 30 tane hastaya ise
servikal egzersiz yaptirilmamistir. Gruplara, egzersiz 6ncesi boyun kaslaria germe
egzersizleri uygulanmis ve uygulama her iki grupta da haftada 2 giin olmak tizere
toplam 4 hafta devam ettirilmistir. Kontrol grubuna standart egzersizler verilirken
diger gruba servikal stabilizasyon egzersizleri yaptirilmistir. Her iki grup hastalarinin
da tedavi Oncesi ve sonrasi agrilarinin azaldigini ve yasam kalitelerinin arttig
gozlemlenmistir (p<0,05). Kontrol grubu ve servikal stabilizasyon egzersiz yapilan
hasta gruplar1 karsilastirildiginda ise agr1 agisindan servikal stabilizasyon grubunun

daha etkin oldugu (p<0,05) gosterilmistir. Bu ¢alisma sonucunda, GTBA tanis1 almis
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hastalarda agr1 azalmasinda ve yasam kalitesi iizerinde servikal stabilizasyon
egzersizlerinin pozitif yonde etkili oldugu gosterilmistir. Bizim c¢alismamiza dahil
olan GTBA hastalarinda ise %61.6 (n=98)’sinin bas agrisinin hareket ve egzersiz ile
arttigl, %38.4 (n=61) hastanin ise egzersiz ile bas agrisinda artis olmadig1 bulundu.
Hastalarin istirahat, yani bas hareketlerinin daha az oldugu durumlarda daha az bas

agris1 yasadiklar1 ve yasam kalitelerinin arttig1 sonucuna varilabilir.

GTBA, aydaki atak sikligina gore seyrek epizyodik, sik epizodik ve kronik tip
olarak ayrilmaktadir. Klinik pratikte, daha sik gozlenen GTBA tipi seyrek epizyodik
tipdir (52). Agn siirelerine bakildiginda bizim g¢alismamizda %47.8’lik oran ile
seyrek epizodik tip GTBA daha fazla rastlandigi tespit edilmistir. Russel tarafindan
2005 yilinda Danimarka’da, kisilere anket uygulanarak yapilan ¢alismaya 4000 kisi
katilmistir. Bu ¢alismada kisilere anket uygulayarak veriler toplanmistir. Calismada
seyrek epizodik %48,2, sik epizodik %33,8 ve kronik GTBA %2,3 olarak
bulunmustur. Yiimin ve ark.’nin ¢alismasinda ise hastalarin %41°i haftada 1-3 giin,
%13’ ayda 1 defa, %12’s1 iki haftada 1 giin, %15°1 haftada 1-6 giin, %11 her giin
agri tariflemiglerdir (121). Lavados ve ark. yaptig1 calismada GTBA olan hastalarin
agrilarinin  siddeti, sikligi, yeri ve siiresi ile ilgili sorular sorulmus, epizodik
GTBA’nin prevalansit %?24,3 iken kronik GTBA’nin ki %2 olarak bulunmustur
(125). Calismamizda elde edilen sonuglar kronik GTBA’nin, seyrek ve sik epizodik
tipe gore daha az siklikta oldugunu gdstermistir. Bizim calismamizin sonuglari
bahsedilen tiim bu c¢lismalar ile benzer bulunmustur. Ancak Yiimin ve ark.’nin
yaptig1 calismada hastalarin agrilarinin siklikla ayda 4’den fazla oldugu goriilmiistiir.

Bu ¢alisma ile calismamizin sonuglar1 6rtiismemektedir.

Bas agris1 hastalarinda agrinin lokalizasyonu bas agrisi tiirleri arasindaki
ayrim i¢in Onemlidir. GTBA’da agrinin yerlesimi frontal ve temporal bolgede,
oksipital bolgeye oranla daha fazla goriilmektedir. Yiimin ve ark. 2016 yilinda
migren ve gerilim tipi bas agris1 hastalarinda yaptig1 calismada agrilarin son 6 ay
icerisindeki lokalizasyonlart ve sikligini sorgulamistir. Agrinin yeri olarak frontal,
oksipital, temporal ve basin tamami olarak degerlendirilmis olup hastalarin
agrilarinin  lokalizasyonlari incelendiginde %17,3’linde temporal bolgede,

%19,4’tinde oksipital bolgede, %22.,4’tinde frontal bolgede, %40,82’inde basin
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tamaminda agr1 yasadiklarini ifade etmislerdir. Ayrica hastalarin %11 pulstatil
agridan soz etmislerdir (121). 2012 yilinda yayinlanan ¢ocukluk cagi migren ve
gerilim tipi bas agrilarmin klinik 06zelliklerini incelendigi c¢alismada agri
lokalizasyonu incelendiginde GTBA olan hastalarin %48’inin fronto-temporal
bolgede agri bildirdigi ve agrinin %98 hastada bilateral oldugu bulunmustur. S6z
konusu calismada hastalar daha ¢ok basin tamaminda agri yasadiklarmi ifade
etmistir. Bizim ¢alismamizdaki hastalarin da agr1 lokalizasyonlarina bakildiginda
hastalarin biiyiik ¢ogunlugu baslarinin daha ¢ok her tarafinin agridigini tariflemis
olmakla birlikte lokalizasyon belirterek agrisini sorguladigimizda %10.7’si temporal
bolgede, %8,2’si frontal bolgede, %11.3°l parietal bolgede, %23,9’u oksipital
bolgede, %29,6’s1 temporal-frontal bolgede, %16.4’1 frontal-parietal bolgede daha

fazla olmak lizere bas agris1 yasadiklarini ifade etmislerdir.

Literatiirde, bas agrisin1 konu alan ¢aligmalarda, agrinin siire siddet siklik ve
eslik eden semptomlar gibi 6zellikler siklikla incelenmistir. GTBA hastalar1 daha
fazla zonklayici karakterde bas agrisi yasadigi bilinmektedir. Bizim ¢alismamizda da
hastalar daha fazla zonklayici tipte ve 60 dakikadan az siiren bas agrisi
tariflemektedirler. Calismamiza dahil edilen hastalarin bas agrilaria %7.5’1 bulanti,
%1.9’u kusma, %?2.5’1 fotofobi, %1.9’u fonofobi gibi semptomlar eslik etmektedir.
Ozkan ve ark GTBA olan hastalarmn %82’sinin orta siddette agri tanimladigim
bildirmektedir. Agr siireleri incelendigine GTBA olan hastalarin %74’tinde agrinin 6
saatten az stirdiigi bulunmustur (122). Nalgacioglu ve ark. GTBA’s1 olan ¢ocuklarda
baski tarzinda ve hafif siddette agrinin daha sik oldugunu iddia etmislerdir. Ayni
calismada migren hastalarinda bulanti, kusma, fotofobinin daha fazla gézlenmekte
oldugu bildirilmistir. Fonofobi her iki grupta da agriya eslik eden en sik semptom
olarak tespit edilmistir. GTBA olan hastalarin agrn siiresi %81,6’sinda 4 saatten az
olarak bulunmus olup agrinin %75,6 hastada bilateral ve %39,1’inde zonklayici
tarzda tespit edilmistir. Hastalarin %41,3’iinde agri fiziksel aktivite ile artma
gostermis, agriya %9,9 bulanti, %3,3 kusma, %47,8 fotofobi, %84,8 fonofobi eslik
etmigtir (123). Yukaridaki calismalarda, hastalar, bas agrisin1 daha ¢ok bilateral
tariflerken, bizim c¢alismamizda ise hastalar daha ¢ok tek tarafli agn

tamimlamaktadirlar. Nalcacioglu ve ark. yaptigi calismada benzer sekilde bizim
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hastalarimizda da ek semptomlar gozlemlenirken bizim hastalarimiza fotofobi ve
fonofobi semptomlar1 daha az eslik etmekteydi. Migren hastalarinda GTBA’s1
hastalarina gore daha fazla fotofobi ve fonofobi eslik ettigi diisiiniildiigiinde,
GTBA’s1 hastalarinin tesbit edilmesinde bizim ¢alismamiz daha {istiin oldugu

disiiniilebilir.

Literatiir taramas1 yapildiginda primer bas agrist tipleri i¢inde en fazla
¢alismanin migren hakkinda oldugunu goriilmektedir. GTBA tedavisi i¢in yapilan
caligmalar sinirli sayida olup ve bu calismalar i¢inde analjezik olarak en ¢ok
asetominofenin ve NSAII kullanildigii gdgozlemledik. NSAII ile yapilan ¢aligmalar
icinde ise IV deksketoprofen kullanilan calismalara nadiren rastlanmistir. Bizim
yaptifimiz GTBA olan hastalara tedavi amagli IV deksketoprofen uyguladik.
Literatiirdeki diger NSAII ¢alismalarinda genellikle Ketoprofen, ibuprofen gibi
NSAII kullanilmustir. Acil serviste sik goriilen bas agrisi tiplerinden migren iizerine
2016 yilinda Glingér ve ark.’nin randomize, ¢ift-kor, liglincli basamak bir hastane
acil servisinde yiiriitiilen caligmalarinda 1V deksketoprofen etkinligi arastirilmstir.
Agrn siddetini 6lgme yontemi olarak VAS (Omm=agr1 yok,100mm=en siddetli agr1)
Olcegi kullanilmistir. Hasta se¢imi 18-65 yas grubu ve agr1 skoru 30mm’nin iizerinde
olan hastalarda yapilmistir. Hastalar iki gruba ayrilmistir, birinci gruba 50 ml salin
icine 50 mg deksketoprofen, ikinci gruba plasebo olarak 50 ml salin verilmis olup
agr1 siddetlerindeki degisim 30 ve 45.dklarda ve baslangigta not edilmistir. Plasebo
alan hastalarin %55,4’linde, deksketoprofen alan hastalarin %22,3’{inde ek ila¢ alma
ithtiyac1 tespit edilmis, plasebo grubuna gore deksketoprofen grubunun VAS
degerlerinde daha fazla diisiis oldugu goézlemlenmistir. Calismada akut migren
ataginda deksketoprofen uygulamasinin plasebodan iistiin oldugu ve tedavi amaciyla
kullanilabilecegi sonucuna varilmistir (126). Tiirkglier ve ark., 2014 yilinda
yaymlanan, acil servis basvuran migren hastalarinda yaptigi ¢alismalarinda IV
deksketoprofen ile parasetamol karsilastirilmistir. Calisma tgiincli basmak bir acil
serviste gerceklestirilmistir. Hastalara 50 mg deksketoprofen 150 ml normal salin
igerisinde hizli infiizyon ile veya 1000 mg parasetamol IV uygulanmis olup, agri
degisimleri baslangi¢, 15 ve 30 dakikada VAS skoru kullanilarak not edilmistir.
Calismaya dahil edilen 200 hastadan 100 hastaya deksketoprofen, 100 hastaya
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parasetamol uygulanmistir. Parasetamol grubu hastalarin %33’iinde, deksketoprofen
grup hastalarin %24’iinde ek analjezik ihtiyact olmustur. Calismanin sonucunda
parasetamol ve deksketoprofenin acil serviste es deger agr1 kesici 6zellige sahip
ilaglar oldugu iddia edilmektedir (127). 2020 yilinda yayinlanan Yavuz ve ark.’nin
akut migren atagiyla acil servise bagvuran hastalarda yaptigi calismada hastalara
intravenéz tek doz metoklopramid, deksketoprofen veya metoklopramid +
deksketoprofen verilmistir. Calisma tiglincii basamak acil serviste yiirlitiilmiis olup,
Uluslararas1 Bas Agrisi Derneginin migren kriterlerine uyan hastalar ¢calismaya dahil
edilmistir. Hastalara 10 mg intravendz metoklopramid, 50 mg intravendz
deksketoprofen veya 50 mg deksketoprofen + 10 mg metoklopramid alacak sekilde
ilaglar uygulanmis olup, baslangig, 15 ve 30 dakikalardaki VAS skorlar
kaydedilmistir. Caligmaya dahil edilen 150 hasta esit sayida {i¢ gruba ayrilmistir.
Hastalarin VAS skor degisimleri ii¢ grup arasinda karsilastirilmistir. Sonug olarak
gruplar arasinda 15. dakikanin sonunda VAS skorlarinda anlamli bir fark
bulunmamis, ancak 30.dkda metoklopramid+deksketoprofen, tek basina
metoklopramid veya tek basina deksketoprofenden iistiin olarak bulunmustur. Acil
serviste akut migren atak tedavisinde kombine tedavinin tercih edilebilecek bir
yontem oldugu sonucuna varilmistir (128). Migren olan hastalarla yapilan bas agrisi
siddetlerinin VAS skoru kullanilarak degerlendirildigi, tedavi amacl hastalara IV
deksketoprofen verilerek etkinliklerinin arastirildigi yukaridaki caligmalarda, 1V
deksketoprofenin agr1 siddetini azaltmada plasebodan iistiin oldugu gdosterilmistir.
Biz GTBA hastalarinda yaptigimiz bu ¢alismada da deksketoprofenin agri kesici
etkinligini yiiksek bulduk.

Akbas ve ark.’nin 2021 yilinda yine migren tipi bas agris1 olan hastalarda
gerceklestirdikleri calismada da, IV deksketoprofen ve intradermal mezoterapinin
etkinlikleri kiyaslanmistir. Calismaya 18 yas listli 148 hasta dahil edilmistir. Bu
calisma, calisma evreni ve metodolojisi acisindan bizim ¢alismamiz ile benzer bir
calismadir. Cift kor olarak bir gruba deksketoprofen, diger gruba ise deksketoprofen
+ mezoterapi verilmis olup hastalar ilag uygulamasindan 6nce ve sonra VAS skoru
ile agr1 yogunlugu acisindan degerlendirilmistir. Bu ¢alismada, bizim ¢alismamizdan

farkli olarak hastalarin 24 saat igerisinde yeni analjezi ihtiya¢ duyup duymadigi ve 72
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saat igerisinde tekrar bagvurularinin olup olmadigi yoniinden degerlendirmeye tabi
tutulmustur. VAS skor incelendiginde intravendz deksketoprofen verilen hasta
grubunda VAS skoru 8’den 5’e gerilerken, mezoterapi uygulanan grupta ise 8’den
4’¢ gerileme oldugu goriilmistiir. Analjezik kullanim ihtiyaci ve acil servise tekrar
bagvuru incelendiginde intravendz deksketoprofen verilen hasta grubunda daha
yiiksek oldugu izlenmistir. Yine migren hastalarinda IV deksketoprofene karsi,
mezoterapi uygulanan hastalarda da analjezik ihtiyacinin azaldigi, VAS skorununda
daha fazla diisii oldugu ve acil servise bagvuru oraninda azalma oldugu goriilmiistiir
(129). GTBA olan hastalarin incelendigi bizim ¢alismamizda da intravendz tedavi
secenegi olarak IV deksketoprofen kullandik ve VAS skorunda diisiise neden
oldugunu goézlemledik. Ancak alternatif tedavilerin ( biiyiik oksipital sinir blogu )
kullaniminin VAS skorunda daha hizli bir diisiise neden oldugunu ve Delta VAS’1

daha fazla diisiirdiigiinii de tesbit etmis bulunmakyatiz.

GTBA hastalarinda  deksketoprofen tedavisinin incelendigi  nadir
calismalardan olan, 2017 yilinda Rambe ve ark. kronik gerilim tipi bas agris1 olan
hastalarda deksketoprofenin TNF-a, IL-1 ve IL-6 serum seviyelerine etkisini ve agri
siddeti ile iligkisini goOsteren calismada, 23 hasta calismaya dahil edilmistir.
Calismada Niimerik Derecelendirme Olgegi (NRS) skoru kullanilmistir. Her hastaya
on giin boyunca 25 mg deksketoprofen uygulanmis olup hastalarda NRS skorunun
ortalamasina bakilarak agri yogunlugunda 4.86’dan 1.96’ya varan bir diislikliik
gozlenmistir. Deksketoprofenin agri siddetini anlamli olarak azalttigi c¢aligma
sonucunda bulunmustur (130). Bizim ¢alismamizda, Rambe ve ark’nin
calismasindan farkli olarak agrinin degerlendirilmesi i¢in VAS skoru kullanilmastir.
Sozkonusu c¢alismada daha diisik doz (25 mg) deksketoprofenin uzun siireli
kullanimi  mevcuttur. Bizim c¢alismamizda ise daha yiiksek doz (50 mg)
deksketoprofen tek doz olarak kullandik. Rambe v ark. ¢alismasinda NRS skorunun
ortalamasina bakilarak agri yogunlugunda 4.86’dan 1.96’ya varan bir diisme
gbzlenmektedir. Bizim ¢alismamizda ise hastalara IV deksketoprofen 50 mg tek doz
uygulanmis olup, VAS skorlarmin 8,56’dan 3,85’e¢ diistiigii gozlendi. Her iki

calismanin sonunda da GTBA olan hastalarin agr1 siddetleri farkli skorlama
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yontemleriyle tammmlanmis olsa da agrmm siddetinde azalma oldugu IV

deksketoprofen GTBA olan hastalarda etkin kullanilabilecegi sonucu ¢ikmaktadir.

Akbas ve ark. acil servise GTBA ile basvuran hastalarin tedavisinde IV
Deksketoprofen ve Lidokain’in etkinliklerini arastirdiklar1 diger bir ¢alismaya 120
hasta dahil edilmistir. Hastalarin acil servise bagvuru anindaki medyan VAS skoru
iki grup icin 8.0 olarak bildirilmis. Hastalarin bir grubuna 1,5 mg/kg Lidokain 100 cc
izotonik icerisinde uygulanmus. Ikinci gruba ise 100 cc izotonik soliisyon iginde 50
mg Deksketoprofen 100 cc izotonik igerisinde uygulanmistir. Hastalarin tedavi
etkinliklerini 0., 20., 30., 90., 120., dakikalarda VAS skoru ile degerlendirmitir.
Deksketoprofen verilen hastalarin 20.dakikada ortalama VAS skorundaki diisiis 3.28
olarak bulunmustur. 30., 60., 90., 120. dakikalarda ise VAS skor degisikligi sirast ile
1.29, 1, 1.6, 0.41 olarak gosterilmistir (131). Akbas ve ark. ¢alismasina uyumlu
olarak bizim ¢alismamizda da hastalarin degerlendirmesinde VAS skoru kullandik ve
farkli olarak 0., 10., 20., 30., 60., 120. Dakikadaki VAS degerlerine baktik.
Hastalarin hastaneye bagvuru anindaki bas agrilarinin VAS degeri ile tedavi sonrasi

VAS degerleri, her iki ¢calismada da uyumlu olarak gozlemlenmistir.

Tipkt deksketoprofen ile ilgili ¢aligmalarda oldugu gibi sinir blokajlariyla
ilgili caligmalar da ¢ogunlukla migren hasta grubu ile ilgilidir. GTBA hastalarinda
yapilmis olan az sayida ¢alisma mevcuttur. Biz ¢calismamizda GTBA hasta grubunda
GON blogun etkisini arastirdik. Kashipazha ve ark., GON blogunun migren
tedavisinde agriy1 azaltici olumlu bir klinik deneyim olmakla birlikte, bilimsel olarak
cok az kanit oldugu i¢in 2014 yilinda “Biiyiik Oksipital Sinir Blogunun Migren Bas
Agrisiin Siddetini ve Sikligimi Onleyici Etkisi” isimli bir ¢alisma yanmnlamislardir.
GON blokajiyla migren bas agrisinin siddet ve sikligini azaltmaya yonelik bu
calismaya 48 hasta dahil edilmis ve ¢aligma cift kor, kontrollii, randomize olarak
yiiriitilmistiir. Hastalarin yarisina 0.5 ml salin soliisyonu i¢ine %2’lik 1 ml lidokain
hazirlanarak blokaj islemi yapilmis. Yarisina ise 0.5 ml salin ile blokaj
uygulanmistir. Hastalarin agr1 siddet ve sikliklar1 enjeksiyondan dnce ve enjeksiyon
sonrast 2. hafta, 1. ay ve 2. ayda sorgulanmistir. Agr1 siddeti, sikligi, analjezik
kullanim1 ve ortaya cikan yan etkiler incelenmistir. Blokaj sonrasi gruplar arasinda

agriin siddeti, siklig1 ve analjezi kullanimi arasinda bir fark bulunmamistir. Ancak
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her iki grupta da blokaj 6ncesine kiyasla miidahaleden sonra agr1 siddeti, agr1 sikligi
ve analjezik kullanimi indeksleri 6nemli 6l¢iide azalmistir (132). Bizim ¢alismamizin
sonucunda da, Kashipazha ve ark.’nin migren agrisi olan hastalarda yaptig1 bu
calisma ile benzer olarak, GTBA’nin GON blok ile azalma gosterdigi bulunmaktadir.
Malekian ve ark.’nin 2022 yilinda yayinlanan GON blogunun migrenli hastalardaki
etkisini inceleyen ¢aligmasina 55 hasta dahil edilmistir. Calismada epizodik aurasiz
migren profilaksisinde GON blogunun etkinligini incelemeyi ve farkli enjekte
edilebilir ila¢ rejimlerini karsilastirmayr amacglanmistir. Triamsinolon, lidokain,
triamsinolon art1 lidokain ve salin hasta gruplarinda kullanilan blokaj ilaglaridir.
Hastalar baglangicta, enjeksiyondan bir hafta, iki hafta ve dort hafta sonra bas
agrilarinin siddeti ve siiresi ve yan etkiler acisindan degerlendirilmistir. Dort grubun
tamaminda GON blokajindan sonra siddet ve agri siiresinin 6nemli dl¢lide azaldigt
gosterilmistir. Enjeksiyonda lidokain verilen gruplarda, baglangica kiyasla agr
siddetinde 6nemli bir diislis gortilmiistiir. Lokal anestezik ile yapilan GON blogunda
epizodik migrende atak sayisinin 6nemli 6l¢iide azaldig1 ama bas agrilarinin siiresi ve
siddeti acisindan degisim olmadigi sonucuna varilmistir (133). Bizim ¢aligmamizda
GON blokaj1 yaptigimiz hastalarda deksketoprofen verilen hastalara gore bas
agrilarinin ilk 20 dakikasinda daha hizli bir dislis saglandigim1 ve 120. dakikadaki
Delta VAS degerinin daha fazla oldugunu bulduk. Acil servisimizde kronik hasta
takibi yapilmamasindan dolay1 yapilan blok isleminin hastalarin agr1 atak sikligini

azaltip azaltmadig1 hakkinda veriye sahip degiliz.

Ozer ve ark. 2019 yilinda 87 migren hastasini dahil ettikleri calismada,
hastalar rasgele segilerek bir gruba %1 lidokain ve diger gruba %0.9 salin enjekte
etmislerdir. GON blogu ve supraorbital sinir blogu bilateral olarak yapilmis ve salin
enjekte edilen grup ile karsilastirilmistir. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan
anlamli farklilik bulunmamstir. Enjeksiyonlar 3 hafta boyunca haftalik tekrarlanmis
ve hastalar 2 ay boyunca takip edilmistir. Takipleri siirdiirerek ¢alismay1
tamamlayabilen 71 hastanin VAS skoru degerlendirildiginde anlamli disiis
gozlenmistir. Hasta gruplarinda bas agrist olan giin sayist 12.8’den 5.3’e diislis
gozlemlenmis ve VAS skoru 8.3’ten 5.5’e gerilemistir. Plasebo grubunda bas agrisi

giin sayis1 12.4’ten 10.3’e, VAS skoru 8.2’den 7.4.2¢ gerilemistir. Blokaj grubundaki
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hastalarin %65.1’inde, plasebo grubundaki hastalarin %28.6’sinda yanit goriilmiistiir.
Biiyiik oksipital sinir blokaji ve supraorbital blokajin migrenin epizodik ve kronik
tedavisinde etkin oldugu bulunmustur. Migrenli hastalarda ve GON blokajinin
incelendigi diger ¢alismalar ile uyumlu olarak bu calismada da GON blokajinin
migren hastalarinda etkin bir ydntem oldugu sonucuna varilmstir (134). Ozer ve ark.
yaptig1 caligmaya benzer olarak calismamizda bizde GTBA’1 olan hastalarda GON
blogu uyguladik ve bu hasta grubunda da GON blogunu daha etkin bulduk.

Klinik kullanimda lehte sonuglart olmasi sebebi ile migren hastalarinda bir
cok blok ¢esidi uygulanmaktadir. Hokenek ve ark. 2021 yilinda yayinlanan akut
migren atagi tedavisinde GON blokaji ve supraorbital sinir bloklar1 yontemlerini
inceledikleri ¢aligsmalarinda hastalar: 4 gruba ayirarak ilk gruba GON blokaji, ikinci
gruba supraorbital sinir blokaji, ii¢iincli gruba kombine blok ve dérdiincii gruba
plasebo uygulamislardir. Calismaya 142 hasta dahil edilmis ve hastalarin ortalama
aylik atak siklig1 4 olarak bulunmustur. GON blokaj yapilan hastalarin %10’ unda ek
semptom olarak mide bulantis1 goriildiigii bildirilmistir. Sinir blokaji i¢in %1 lik
lidokain, plasebo i¢in %0.9’luk salin kullanilmistir. Bagvuru zamanu ile birlikte bazal
agr1 skalas1 degerleri 30,60 ve 120. dakikalarda VAS skoru olarak kaydedilmistir.
Plasebo grubuna gore 120. dakikadaki VAS degerlerin diistiigii, diger tiim gruplarda
agr siddetinde diizelme sagladigi bulunmustur. Gruplar arasindaki karsilastirmada
GON blokajinin ve kombine blokaj grubunun , supra orbital sinir blokajina gore daha
yiiksek oranda iyilesme sagladigi goézlemlenmistir. Kombine blokaj ve GON
blokajanin akut migren ataginda daha etkin bir tedavi oldugu sonucuna varilmis ve
VAS skorlarinda daha yiiksek diizelme sagladigi goriilmiistiir (135). Bu ¢alismada
GON blokaj1 analjezilerin etkinlikleri ile degil diger blokaj tipleri ile kiyaslanmistir.
Bu agidan bizim ¢alismamiz ile farklilik gostermekle birlikte, bizim ¢alismamizda da
GON blokaji yaptigimiz GTBA hastalarin 6zellikle ilk 20.dk’da VAS skorlarinda
onemli oOlclide gerileme oldugunu gordiikk. Delta VAS incelendiginde de agri
siddetindeki azalmada bu calismada oldugu gibi anlamli bir farklilik saptand.
Migrenin akut tedavisinde etkin oldugu ispatlanan GON blokaji bizim ¢aligmamiz

incelendiginde GTBA’da da etkin oldugu izlenmektedir.
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GON blokaji primer bas agrisi tiirlerinin bir ¢ogunda klinik olarak kullanilmis
ve anlamli olarak hastalarin agrinlarinda diisis oldugu goézlemlenmistir. GON
blogunun GTBA’da kullanimi hakkinda c¢alismalar sinirli sayida bulunmaktadir.
Dahlke ve ark.’nin 2005 yilinda yayinlanan c¢alismasinda kronik gerilim tipi bas
agrist bulunan 15 hasta ¢calismaya dahil edilmistir. Hastalara 50 mg prilokain ve 4 mg
deksametazon ile bilateral oksipital sinir blokaji yapilmistir. Bu hastalarin ikisi bas
agrilarinin hafifledigini tarif ederken 11 hasta da agrida degisim olmamustir. Diger
hastalarin bas agrilar1 ise kotiilesmistir. Bu ¢calismada oksipital sinir blokajinin kronik
gerilim tipi bas agrisi olan hastalarda tedavide etkin olmadigi sonucuna varilmistir
(136). Bizim galismamizda ise GON blokaj uygulanan hasta sayimiz (n=79) Dahlke
ve ark. yaptig1 ¢alismaya gore ¢ok daha fazladir. Bizim ¢alismamizda GTBA olan
hastalara ultrasonografi esliginde %0.5 bupivacain kullanarak GON blokaji yapildi.
Hastalarin hig birinde bas agrisinda artig gozlemlemedik. GON blokaj1 yapilan, VAS
ile takip ettigimiz hastalarimizin agr1 siddetinde belirgin azalma oldugunu ve  GON
blogunun agriy1 azaltmada etkin oldugunu goézlemledik. GTBA’da GON blokajinin
etkisi acisindan karsilastirdigimizda bahsedilen calisma ile bizim g¢alismamizin
sonuglart arasinda uyumsuzlugunun sebebinin hasta sayisi ve yontem ile alakali

oldugunu diisiinmekteyiz.

Bayir ve ark.’nin 2017-18 yillar1 arasinda bas agrisi sikayetleri bulunan 53
hastada yaptiklar1 ¢caligsma, secilen hasta grubu ve sayisi agisindan bizim ¢aligmamiza
en ¢ok benzeyen galismalardan birisidir. Bizim ¢alismamizdan farkli olarak kronik
GTBA’n1 ve daha uzun donem sonuglarida inceledikleri ve tiim hastalara GON
blokaji uygulanan bu g¢alismada bagvuru esnasinda VAS ile Olgiilen bas agrisi
diizeyleri oldukga yiiksek bulunmustur. Hastalarda ¢ogunlukla yiiksek doz agri kesici
kullanma 6ykiisii mevcuttur. Bu hastalara sadece GON blokaj1 kullanilarak 1, 3,ve 6
aylik takiplerinde VAS skorlarinda anlamli bir diisiis oldugu bulunmustur (137).
GON blokajimnin kronik GTBA’da olan etkinligini gosteren ve yontemi baska bir
analjezik yontem ile kiyaslanmayan bu calisma GON blokajinin GTBA’da agriy1
azaltmada oldukca etkili oldugunu gdsterme agisindan bizim ¢aligmamizin

sonuclarini destekler niteliktedir.
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Yine Ceylan ve ark. 2020 yilinda yayinlanan kronik GTBA hastalar ile
yaptiklari, genis bir hasta grubunu igine alan g¢alismalarmin sonuglar1 da bizim
calismamizi destekler niteliktedir. Sinir blokajlarinin kiyaslandigi bu ¢alismada GON
blokaj1 yapilan hastalarda (ve diger sinir blokaji yontemlerinde), hastalarin bas agrisi
siklik ve siddetinde azalma oldugu goézlemlenmistir (138). GON blokajinin
etkinligini kronik GTBA olan hastalarda ve uzun siireli olarak degerlendiren bu
calisma ile bizim c¢alismamiz arasindaki temel fark bizim ¢alismamizin GON
blokajinin GTBA ’nin akut hecmelerinin tedavi etmede de oldukca etkin ve analjezik
tedaviden tstiin oldugunu gostermis olmasidir. Bizim ¢alismamiz kronik GTBA ’nin
akut hecmelerinin tedavisinde GON blokajinin etkinlgini gdsterme agisindan

literatiirde benzeri olamayan bir ¢aligmadir.

Terzi ve ark.’nin 2002 yilinda yayinlanan g¢alismalarinda farkli bas agrisi
tipleri (servikojenik bas agrisi, migren bas agrisi ve GTBA) olan 60 hastada sinir
blokajlarinda farkli etken maddeleri inceledikleri (salin ve pirilokain) calismalarinda,
GON blokajinin tim bas agrist tiplerinde etkin oldugu gosterilmistir (139). Bu
calismanin sonuglarida GON blokajinin etkinligini gostermek agisindan ¢alismamizla

benzer ozelliktedir.
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6. KISITLILIKLAR

GTBA’sinda GON blokaji etkinligini arastirdigimiz ¢alismamizda, her iki
hasta gurubuna da agr1 kesici ilag (deksketoprofen) verilmis, rastgele segilen bir
guruba ise ilave olarak GON Blokaj1 uygulanmistir. GTBA tedavi rehberinde primer
tedavi segenekleri arasinda GON blokaji olmadigindan, etik ilkeler dogrultusunda
hicbir hastaya tek basina GON blokaji uygulanilmamistir. Bu durum GON

blokaji’nin tek basina tedavi edici etkinligini 6l¢gmekden uzaktir.

Calismamiza kronik hastaliklar1 olan GTBA hastalar1 dahil edilmemistir. Bu
diglama sayesinde GON blokaj etkiligini degerlendirirken degisken sayisi
olabildigince azaltilmistir. Fakat bu dislama kriteri, ayn1 zamanda ¢alismaya dahil

edilen hasta sayisini da azaltmig bulunmaktadir.

Dogast ve tanimi geregi akut hastalarin bakilmakta oldugu acil servisde
gerceklestirdigimiz bu ¢aligmada hastalarin  islem sonrasinda kronik takibi
yaptlmamistir. Bu nedenle calismamizda GON blokajinin uzun siireli etkinligi

hakkinda veri elde edemedik.

Hastalarin agr1 siddetini degerlendirmede, bizim c¢alismamiz da da kullanmig
oldugumuz VAS skorlama sisteminin, kisiye bagli, objektif olmayan bir skorlama

sistemi olmasinin dezavantajlart bulunmaktadir.

Tartisma boliimiinde de deginildigi gibi literatirde GON blokajiyla ilgili
caligmalarin genellikle migren tipi bas agrist hastalarinda gerceklestirildigi
izlenmektedir. GTBA’s1 hastalarinda yapilmig az sayida g¢alisma mevcuttur. Bu
yoniiyle calismamiz 6zellik arz eden bir calisma olmakla birlikte, sonuglarimizi

karsilastirabilecegimiz az sayida mevcuttur.
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7. SONUCLAR

Calismamizin sonucunda, GTBA sikayeti ile acil servise basvuru yapan
hastalarda GON Blok yonteminin agrinin tedavi siiresini kisalttigi ve analjezikle
beraber GON Blokaji uygulanan hastalarda yalmizca analjezik (deksketoprofen)
verilen gruba gore analjezik etkinligin daha fazla oldugu goézlemlenmistir. Acil
servislerde, akut GTBA hastalarinda ve kronik GTBA’nin akut hecmelerinde, GON
blokaji uygulamanin, tedavi siiresni kisaltmak ve etkinligi arttirmak suretiyle hasta
ve hekim memnuniyetini arttiracak bir yontem olabilece§i sonucuna ulastik. Ayrica
hastalarin acil serviste kalis siirelerini kisaltacagl igin acil servis kalabaligini

azaltabilecek olmasi bir ikincil kazanim olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

73



10.

11.

12.

8. KAYNAKLAR

Headache Classification Committee of the International Headache Society
(IHS) The International Classification of Headache Disorders, 3rd edition.
Cephalalgia. 2018;38(1):1-211.

Coskun O. Gerilim tipi bas agris1 ve tedavisi. Turkiye Klinikleri J Neurol-
Special Topics. 2008;1(1):22-6.

Silberstein SD, Upton RB, Goadsby PJ. Headache in clinical practice:
Routledge; 2018.

Iversen HK, Langemark M, Andersson PG, Hansen PE, Olesen J. Clinical
characteristics of migraine and episodic tension-type headache in relation to
old and new diagnostic criteria. Headache: The Journal of Head and Face Pain.
1990;30(8):514-9.

Bendtsen L, Jensen R. Tension-type headache: the most common, but also the
most neglected, headache disorder. Current opinion in neurology.
2006;19(3):305-9.

Solomon S. OTC analgesics in treating common primary headaches: A review
of safety and efficacy. Headache: The Journal of Head and Face Pain.
1994;34:13-21.

Tarlact S. Akut migren atagi tedavisi. Nobel Med. 2006;2(3):4-30.

Siva A, Saip S. Migren: Klinik 6zellikler. Agri. 2000:192-8.

Silberstein SP, Lipton RB, Goadsby PJ ve ark. Klinik Uygulamalarda Bas
Agrist: Yelkovan Yayincilik Iletisim ve Reklim Hizmetleri Ltd. Sti, Istanbul;
2004.

Edmeads J. The treatment of headache: a historical perspective. Gallagher RM
(editor). Therapy for Headache. New York: Marcel Dekker Inc; 1990.
Critchley M. Migraine: from Cappadocia to Queen Square. Background to
migraine. 1967;1:28-38.

Bigo A, Delrieu F, Bousser M. Treatment of vascular pain of the face by
methylprednisolone injection into the area of the greater occipital nerve: 16
cases. Revue neurologique. 1989;145(2):160-2.

74



13.

14.

15.
16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.
26.

Idiman F. Bas agrilarinda son kirk yil. S. Bigakc1, M. Oztiirk, S. Ugler, N. Karli
ve A. Siva.(Editorler). Basagrisi Tan1 ve Tedavi Giincel Yaklagimlar, Tiirk
Noroloji Dernegi Basagris1 Calisma Grubu Uygulamalari. 2018:9-22.

Carbaat PA, Couturier EG. [Headache: classification and diagnosis]. Ned
Tijdschr Tandheelkd. 2016;123(11):539-44.

Silberstein SD. Migraine. Lancet. 2004;363(9406):381-91.

Ozbenli T. Bas Agris1 Hastasmma Genel Yaklasim, Agr1 Sendromlari I
Multidisipliner Bakis: Intertip Yaymevi, 2015; 2015. Cilt 1 5-6 p.

Ashina M, Katsarava Z, Do TP, Buse DC, Pozo-Rosich P, Ozge A, et al.
Migraine: epidemiology and systems of care. Lancet. 2021;397(10283):1485-
95.

Lipton RB, Bigal ME, Diamond M, Freitag F, Reed ML, Stewart WF.
Migraine prevalence, disease burden, and the need for preventive therapy.
Neurology. 2007;68(5):343-9.

Yasar H, BALIBEY H, Semih A, Tekeli H, Tirker T, Bayar N. Migren
hastalarinda anksiyete, depresyon ve obsesif-kompulsif belirti diizeyleri.
Journal of Mood Disorders. 2013;3(4):156-61.

Ertas M, Baykan B, Kocasoy Orhan E, Zarifoglu M, Karli N, Saip S, et al.
One-year prevalence and the impact of migraine and tension-type headache in
Turkey: a nationwide home-based study in adults. The journal of headache and
pain. 2012;13(2):147-57.

Ropper H, Martin S. Adams and Victor’s Principles of Neurology.9th ed.:
Ankara: Ayrint1 Basimevi; 2011. 162-88 p.

Welch K. Drug therapy of migraine. New England Journal of Medicine.
1993;329(20):1476-83.

Bradley WG, Daroff BR, Fenichel GM, Jankovic J. Neurology in Clinical
Practice. 5th ed. . Tan E, SE. O, editors. Ankara: Kalkan Matbaac1l1k2008.
Ogretim TUITF. Uyeleri, Ed: Oge EA, Baykan B. Noroloji Ikinci baski,
Istanbul: Nobel T1p Kitabevi. 2011:373-93.

Alemdar M, Selekler M. Migren ve kortikal yayilan depresyon. 2006.

Arbab M, Wiklund L, Svendgaard NA. Origin and distribution of cerebral

vascular innervation from superior cervical, trigeminal and spinal ganglia

75



217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.
34.

35.

36.

37.

38.

investigated with retrograde and anterograde WGA-HRP tracing in the rat.
Neuroscience. 1986;19(3):695-708.

Goadsby P, Edvinsson L, Ekman R. Release of vasoactive peptides in the
extracerebral circulation of humans and the cat during activation of the
trigeminovascular system. Annals of Neurology: Official Journal of the
American Neurological Association and the Child Neurology Society.
1988;23(2):193-6.

Charles A, Pozo-Rosich P. Targeting calcitonin gene-related peptide: a new era
in migraine therapy. The Lancet. 2019;394(10210):1765-74.

Kaube H, Katsarava Z, Przywara S, Drepper J, Ellrich J, Diener H-C. Acute
migraine headache: possible sensitization of neurons in the spinal trigeminal
nucleus? Neurology. 2002;58(8):1234-8.

Granziera C, DaSilva AFM, Snyder J, Tuch DS, Hadjikhani N. Anatomical
alterations of the visual motion processing network in migraine with and
without aura. PLoS medicine. 2006;3(10):e402.

Charles A. The evolution of a migraine attack—-a review of recent evidence.
Headache: The Journal of Head and Face Pain. 2013;53(2):413-9.

Russell MB, Olesen J. A nosographic analysis of the migraine aura in a general
population. Brain. 1996;119(2):355-61.

Cutrer FM, Huerter K. Migraine aura. The neurologist. 2007;13(3):118-25.
Martin VT, Behbehani MM. Toward a rational understanding of migraine
trigger factors. Medical Clinics of North America. 2001;85(4):911-41.
Kirchmann M, Thomsen LL, Olesen J. Basilar-type migraine: clinical,
epidemiologic, and genetic features. Neurology. 2006;66(6):880-6.

Thomsen LL, Olesen J. Sporadic hemiplegic migraine. Cephalalgia.
2004;24(12):1016-23.

Grosberg B, Solomon S, Friedman DI, Lipton R. Retinal migraine reappraised.
Cephalalgia. 2006;26(11):1275-86.

Smetana GW. The diagnostic value of historical features in primary headache
syndromes: a comprehensive review. Archives of internal medicine.
2000;160(18):2729-37.

76



39.

40.
41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.
50.

Silberstein SD. Practice parameter: evidence-based guidelines for migraine
headache (an evidence-based review): report of the Quality Standards
Subcommittee of the American Academy of Neurology. Neurology.
2000;55(6):754-62.

Kumar KL, Cooney TG. Headaches. Med Clin North Am. 1995;79(2):261-86.
Fisher CM. Transient paralytic attacks of obscure nature: the question of non-
convulsive seizure paralysis. Can J Neurol Sci. 1978;5(3):267-73.

Becker WJ. Acute Migraine Treatment in Adults. Headache. 2015;55(6):778-
93.

Marmura MJ, Silberstein SD, Schwedt TJ. The acute treatment of migraine in
adults: the american headache society evidence assessment of migraine
pharmacotherapies. Headache. 2015;55(1):3-20.

The American Headache Society Position Statement On Integrating New
Migraine Treatments Into Clinical Practice. Headache. 2019;59(1):1-18.
Blumenfeld A, Ashkenazi A, Napchan U, Bender SD, Klein BC, Berliner R, et
al. Expert consensus recommendations for the performance of peripheral nerve
blocks for headaches--a narrative review. Headache. 2013;53(3):437-46.
Roberto G, Raschi E, Piccinni C, Conti V, Vignatelli L, D'Alessandro R, et al.
Adverse cardiovascular events associated with triptans and ergotamines for
treatment of migraine: systematic review of observational studies. Cephalalgia.
2015;35(2):118-31.

Pringsheim T, Davenport W, Mackie G, Worthington I, Aubé M, Christie SN,
et al. Canadian Headache Society guideline for migraine prophylaxis. Can J
Neurol Sci. 2012;39(2 Suppl 2):S1-59.

Silberstein SD, Goadsby PJ. Migraine: preventive treatment. Cephalalgia.
2002;22(7):491-512.

Goksan B. Gerilim Bas Agrisi. Erdine S, editor. Agri: Alemdar ofset 2000.
Rasmussen BK. Migraine and tension-type headache in a general population:
precipitating factors, female hormones, sleep pattern and relation to lifestyle.
Pain. 1993;53(1):65-72.

77



51.

52.

53.

54.

55.

56.

S7.

58.

59.

60.

61.

62.

Rasmussen BK, Jensen R, Schroll M, Olesen J. Epidemiology of headache in a
general population--a prevalence study. J Clin Epidemiol. 1991;44(11):1147-
57.

Bendtsen L. Central sensitization in tension-type headache--possible
pathophysiological mechanisms. Cephalalgia. 2000;20(5):486-508.

Jensen R. Peripheral and central mechanisms in tension-type headache: an
update. Cephalalgia. 2003;23 Suppl 1:49-52.

Russell M, @Ostergaard S, Bendtsen L, Olesen J. Familial occurrence of chronic
tension-type headache. Cephalalgia. 1999;19(4):207-10.

Ashina M. Neurobiology of chronic tension-type headache. Cephalalgia.
2004;24(3):161-72.

Bendtsen L, Fernandez-de-la-Pefias C. The role of muscles in tension-type
headache. Current pain and headache reports. 2011;15(6):451-8.

Ashina S, Bendtsen L, Ashina M, Magerl W, Jensen R. Generalized
hyperalgesia in patients with chronic tension-type headache. Cephalalgia.
2006;26(8):940-8.

Bezov D, Ashina S, Jensen R, Bendtsen L. Pain perception studies in tension-
type headache. Headache: The Journal of Head and Face Pain. 2011;51(2):262-
71.

Fernandez-de-Las-Pefias C, Cuadrado ML, Pareja JA. Myofascial trigger
points, neck mobility, and forward head posture in episodic tension-type
headache. Headache. 2007;47(5):662-72.

Russell MB, Iselius L, Ostergaard S, Olesen J. Inheritance of chronic tension-
type headache investigated by complex segregation analysis. Hum Genet.
1998;102(2):138-40.

Ashina M, Stallknecht B, Bendtsen L, Pedersen J, Schifter S, Galbo H, et al.
Tender points are not sites of ongoing inflammation-in vivo evidence in
patients with chronic tension-type headache. Cephalalgia. 2003;23(2):109-16.
Ulrich V, Russell MB, Jensen R, Olesen J. A comparison of tension-type
headache in migraineurs and in non-migraineurs: a population-based study.
Pain. 1996;67(2-3):501-6.

78



63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

Buchgreitz L, Lyngberg A, Bendtsen L, Jensen R. Frequency of headache is
related to sensitization: a population study. Pain. 2006;123(1-2):19-27.

Berk T, Ashina S, Martin V, Newman L, Vij B. Diagnosis and treatment of
primary headache disorders in older adults. Journal of the American Geriatrics
Society. 2018;66(12):2408-16.

Tepper SJ, Dahlof CG, Dowson A, Newman L, Mansbach H, Jones M, et al.
Prevalence and diagnosis of migraine in patients consulting their physician
with a complaint of headache: data from the Landmark Study. Headache: The
Journal of Head and Face Pain. 2004;44(9):856-64.

Lipton RB, Cady R, Stewart W, Wilks K, Hall C. Diagnostic lessons from the
spectrum study. Neurology. 2002;58(9 suppl 6):S27-S31.

Forsyth PA, Posner JB. Headaches in patients with brain tumors: a study of
111 patients. Neurology. 1993;43(9):1678-.

Cady RK, Dodick DW, Levine HL, Schreiber CP, Eross EJ, Setzen M, et al.,
editors. Sinus headache: a neurology, otolaryngology, allergy, and primary care
consensus on diagnosis and treatment. Mayo Clinic Proceedings; 2005:
Elsevier.

Lenaerts ME. Pharmacotherapy of tension-type headache (TTH). Expert
Opinion on Pharmacotherapy. 2009;10(8):1261-71.

Lampl C, Voelker M, Steiner TJ. Aspirin is First-Line Treatment for Migraine
and Episodic Tension-Type Headache Regardless of Headache Intensity.
Headache: The Journal of Head and Face Pain. 2012;52(1):48-56.

Schwedt TJ, Hentz JG, Sahai-Srivastava S, Spare NM, Martin VT,
Treppendahl C, et al. Headache characteristics and burden from chronic
migraine with medication overuse headache: Cross-sectional observations from
the Medication Overuse Treatment Strategy trial. Headache: The Journal of
Head and Face Pain. 2021;61(2):351-62.

Diener H-C, Limmroth V. Medication-overuse headache: a worldwide
problem. The Lancet Neurology. 2004;3(8):475-83.

Migliardi JR, Armellino JJ, Friedman M, Gillings DB, Beaver WT. Caffeine as
an analgesic adjuvant in tension headache. Clinical Pharmacology &
Therapeutics. 1994;56(5):576-86.

79



74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

Schachtel BP, Furey SA, Thoden WR. Nonprescription ibuprofen and
acetaminophen in the treatment of tension-type headache. The Journal of
Clinical Pharmacology. 1996;36(12):1120-5.

Packman B, Packman E, Doyle G, Cooper S, Ashraf E, Koronkiewicz K, et al.
Solubilized ibuprofen: evaluation of onset, relief, and safety of a novel
formulation in the treatment of episodic tension-type headache. Headache: The
Journal of Head and Face Pain. 2000;40(7):561-7.

Bendtsen L, Evers S, Linde M, Mitsikostas D, Sandrini G, Schoenen J. EFNS
guideline on the treatment of tension-type headache—Report of an EFNS task
force. European Journal of Neurology. 2010;17(11):1318-25.

Verhagen A, Damen L, Berger M, Lenssinck M-L, Passchier J, Kroes BW.
Treatment of tension type headache: paracetamol and NSAIDs work: a
systematic review. Nederlands tijdschrift voor geneeskunde. 2010;154(27).
Stephens G, Derry S, Moore RA. Paracetamol (acetaminophen) for acute
treatment of episodic tension-type headache in adults. Cochrane Database of
Systematic Reviews. 2016(6).

Steiner T, Lange R, Voelker M. Aspirin in episodic tension-type headache:
placebo-controlled dose-ranging comparison with paracetamol. Cephalalgia.
2003;23(1):59-66.

Lipton RB, Diener H-C, Robbins MS, Garas SY, Patel K. Caffeine in the
management of patients with headache. The journal of headache and pain.
2017;18(1):1-11.

Weinman D, Nicastro O, Akala O, Friedman BW. Parenteral treatment of
episodic tension-type headache: A systematic review. Headache: The Journal
of Head and Face Pain. 2014;54(2):260-8.

Diener H, Pfaffenrath \/, Pageler L, Peil H, Aicher B. The fixed combination of
acetylsalicylic acid, paracetamol and caffeine is more effective than single
substances and dual combination for the treatment of headache: a multicentre,
randomized, double-blind, single-dose, placebo-controlled parallel group study.
Cephalalgia. 2005;25(10):776-87.

80



83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

Scher A, Lipton R, Stewart W, Bigal M. Patterns of medication use by chronic
and episodic headache sufferers in the general population: results from the
frequent headache epidemiology study. Cephalalgia. 2010;30(3):321-8.
Kaniecki RG. Tension-type headache. Continuum (Minneap Minn).
2012;18(4):823-34.

Rains JC, Penzien DB, McCrory DC, Gray RN. Behavioral headache
treatment: history, review of the empirical literature, and methodological
critique. Headache: The Journal of Head and Face Pain. 2005;45:592-S109.
Penzien DB, Rains JC, Lipchik GL, Creer TL. Behavioral interventions for
tension-type headache: overview of current therapies and recommendation for
a self-management model for chronic headache. Current pain and headache
reports. 2004;8(6):489-99.

Lenaerts ME. Pharmacoprophylaxis of tension-type headache. Current Pain
and Headache Reports. 2005;9(6):442-7.

Cohen GL. Protriptyline, chronic tension-type headaches, and weight loss in
women. Headache: The Journal of Head and Face Pain. 1997;37(7):433-6.
Fanoe S, Kristensen D, Fink-Jensen A, Jensen HK, Toft E, Nielsen J, et al.
Risk of arrhythmia induced by psychotropic medications: a proposal for
clinical management. European heart journal. 2014;35(20):1306-15.

Lampl C, Marecek S, May A, Bendtsen L. A prospective, open-label, long-
term study of the efficacy and tolerability of topiramate in the prophylaxis of
chronic tension-type headache. Cephalalgia. 2006;26(10):1203-8.

Fogelholm R, Murros K. Tizanidine in chronic tension-type headache: A
placebo controlled double-blind cross-over study. Headache: The Journal of
Head and Face Pain. 1992;32(10):509-13.

Karadas O, Inan LE, Ulas UH, Odabasi Z. Efficacy of local lidocaine
application on anxiety and depression and its curative effect on patients with
chronic tension-type headache. European Neurology. 2013;70(1-2):95-101.
Jackson JL, Kuriyama A, Hayashino Y. Botulinum toxin A for prophylactic
treatment of migraine and tension headaches in adults: a meta-analysis. Jama.
2012;307(16):1736-45.

81



94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

Bahra A, May A, Goadsby PJ. Cluster headache: a prospective clinical study
with diagnostic implications. Neurology. 2002;58(3):354-61.

Waung MW, Taylor A, Qualmann KJ, Burish MJ. Family history of cluster
headache: a systematic review. JAMA neurology. 2020;77(7):887-96.

Rozen TD. Cluster headache clinical phenotypes: Tobacco nonexposed (never
smoker and no parental secondary smoke exposure as a child) versus tobacco-
exposed: Results from the United States Cluster Headache Survey. Headache:
The Journal of Head and Face Pain. 2018;58(5):688-99.

Barloese MC, Beske RP, Petersen AS, Haddock B, Lund N, Jensen RH.
Episodic and chronic cluster headache: Differences in family history, traumatic
head injury, and chronorisk. Headache: The Journal of Head and Face Pain.
2020;60(3):515-25.

May A, Schwedt TJ, Magis D, Pozo-Rosich P, Evers S, Wang S-J. Cluster
headache. Nature Reviews Disease Primers. 2018;4(1):1-17.

Hardebo JE. Activation of pain fibers to the internal carotid artery
intracranially may cause the pain and local signs of reduced sympathetic and
enhanced parasympathetic activity in cluster headache. Headache: The Journal
of Head and Face Pain. 1991;31(5):314-20.

Manzoni GC, Terzano MG, Bono G, Micieli G, Martucci N, Nappi G. Cluster
headache—clinical findings in 180 patients. Cephalalgia. 1983;3(1):21-30.
Centonze V, Bassi A, Causarano V, Dalfino L, Centonze A, Albano O.
Simultaneous occurrence of ipsilateral cluster headache and chronic
paroxysmal hemicrania: a case report. Headache: The Journal of Head and
Face Pain. 2000;40(1):54-6.

Ji Lee M, Cho S-J, Wook Park J, Kyung Chu M, Moon H-S, Chung P-W, et al.
Increased suicidality in patients with cluster headache. Cephalalgia.
2019;39(10):1249-56.

Drummond P. Mechanisms of autonomic disturbance in the face during and
between attacks of cluster headache. Cephalalgia. 2006;26(6):633-41.

May A. Cluster headache: pathogenesis, diagnosis, and management. The
Lancet. 2005;366(9488):843-55.

82



105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

Kudrow L, Esperanca P, Vijayan N. Episodic paroxysmal hemicrania?
Cephalalgia. 1987;7(3):197-201.

Goadsby PJ, Lipton RB. A review of paroxysmal hemicranias, SUNCT
syndrome and other short-lasting headaches with autonomic feature, including
new cases. Brain: a journal of neurology. 1997;120(1):193-209.

Cruccu G, Di Stefano G, Truini A. Trigeminal neuralgia. New England Journal
of Medicine. 2020;383(8):754-62.

Obermann M, Holle D, Naegel S, Burmeister J, Diener H-C. Pharmacotherapy
options for cluster headache. Expert opinion on pharmacotherapy.
2015;16(8):1177-84.

May A, Leone M, Afra J, Linde M, Sandor P, Evers S, et al. EFNS guidelines
on the treatment of cluster headache and other trigeminal-autonomic
cephalalgias. European Journal of Neurology. 2006;13(10):1066-77.

Morgan A, Jessop V. Best BETs from the Manchester Royal Infirmary. BET 2:
should intranasal lidocaine be used in patients with acute cluster headache?
Emergency medicine journal: EMJ. 2013;30(9):769-70.

Andersson PG, Jespersen LT. Dihydroergotamine nasal spray in the treatment
of attacks of cluster headache: A double-blind trial versus placebo.
Cephalalgia. 1986;6(1):51-4.

Leroux E, Valade D, Taifas I, Vicaut E, Chagnon M, Roos C, et al.
Suboccipital steroid injections for transitional treatment of patients with more
than two cluster headache attacks per day: a randomised, double-blind,
placebo-controlled trial. The Lancet Neurology. 2011;10(10):891-7.

Bennett MH, French C, Schnabel A, Wasiak J, Kranke P, Weibel S.
Normobaric and hyperbaric oxygen therapy for the treatment and prevention of
migraine and cluster headache. Cochrane Database of Systematic Reviews.
2015(12).

WATANABE S, KOYAMA K. Visual analogue pain scale with convenient
digitizer. The Journal of the American Society of Anesthesiologists.
1989;71(3):481-.

Kara M, Turhan S, Okten F. Skalp Blogun Yeniden Gdzden Gegirilmesi,
derleme. Anestezi Dergisi. 2014;22(2):67-73.

83



116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

DeJong RH. Local anesthetic pharmacology. Regional Anesthesia and
Analgesia: WB Saunders; 1996. 124-42 p.

Fumal A, Schoenen J. Tension-type headache: current research and clinical
management. The Lancet Neurology. 2008;7(1):70-83.

SAYILGAN N, Doma¢ FM, Giile¢ H. Migren ve gerilim tipi bas agris1 tanili
bireylerde psikiyatrik estani ve yasam kalitesi ile iliskisi: 6n ¢alisma. Cukurova
Medical Journal. 2019;44(1):44-51.

Soylemez G. Erigkinlerde epizodik gerilim tipi bas agrisi tedavisinde hizh
etkili lornoksikamin randomize, ¢ift-kor, plasebo kontrollii etkililik ¢aligmasi
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon
Uzmanlik Tezi. Istanbul: Istanbul Universitesi 2009.

Schwartz BS, Stewart WF, Simon D, Lipton RB. Epidemiology of tension-type
headache. Jama. 1998;279(5):381-3.

Yiimin ET, Sertel M, Simsek TT. Migren ve gerilim tipi bas agris1 hastalarinda
agr1 ile saglikla ilgili yasam kalitesi arasindaki iliskinin incelenmesi. 2016.
OZKAN M, TEBER ST, Giilhis D. Cocukluk ¢ag1 migren ve gerilim tipi bas
agrilarinda klinik ozellikler, risk faktorleri ve izlem. Tiirkiye Cocuk
Hastaliklar1 Dergisi. 2012;6(1):5-12.

NALCACIOGLU H, SENBIL N. Okul Cagi Cocuklarinda Migren ve Episodik
Gerilim Tipi Basagrist: Prevalans ve Karsilagtirmali Klinik Bulgular. Akdeniz
Tip Dergisi. 2019;5(3):453-9.

Tornoe B, Andersen LL, Skotte JH, Jensen R, Gard G, Skov L, et al. Reduced
neck-shoulder muscle strength and aerobic power together with increased
pericranial tenderness are associated with tension-type headache in girls: A
case-control study. Cephalalgia. 2014;34(7):540-7.

Lavados PM, Tenhamm E. Epidemiology of tension-type headache in
Santiago, Chile: a prevalence study. Cephalalgia. 1998;18(8):552-8.

Gungor F, Akyol KC, Kesapli M, Celik A, Karaca A, Bozdemir MN, et al.
Intravenous dexketoprofen vs placebo for migraine attack in the emergency
department: A randomized, placebo-controlled trial.  Cephalalgia.
2016;36(2):179-84.

84



127.

128.

129.

130.

131.

132.

133.

134.

Turkcuer I, Serinken M, Eken C, Yilmaz A, Akdag O, Uyanik E, et al.
Intravenous paracetamol versus dexketoprofen in acute migraine attack in the
emergency department: a randomised clinical trial. Emergency Medicine
Journal. 2014;31(3):182-5.

Yavuz E, Gulacti U, Lok U, Turgut K. Intravenous metoclopramide versus
dexketoprofen trometamol versus metoclopramide+ dexketoprofen trometamol
in acute migraine attack in the emergency department: A randomized double-
blind controlled trial. The American Journal of Emergency Medicine.
2020;38(11):2254-8.

Akbas 1, Kocak MB, Kocak AO, Gur STA, Dogruyol S, Demir M, et al.
Intradermal mesotherapy versus intravenous dexketoprofen for the treatment of
migraine headache without aura: a randomized controlled trial. Annals of Saudi
Medicine. 2021;41(3):127-34.

Rambe AS, Sjahrir H, Machfoed MH. Tumour necrosis factor-A, interleukin-1
and interleukin-6 serum levels and its correlation with pain severity in chronic
tension-type headache patients: Analysing effect of Dexketoprofen
Administration. Open Access Macedonian Journal of Medical Sciences.
2017;5(1):54.

Akbas I, Kocak AO, Gur STA, Ahiskalioglu EO, Dogruyol S, Dolanbay T, et
al. Lidocaine versus dexketoprofen in treatment of tension-type headache: A
double-blind randomized controlled trial. The American Journal of Emergency
Medicine. 2021;41:125-9.

Kashipazha D, Nakhostin-Mortazavi A, Mohammadianinejad SE, Bahadoram
M, Zandifar S, Tarahomi S. Preventive effect of greater occipital nerve block
on severity and frequency of migraine headache. Glob J Health Sci.
2014;6(6):209-13.

Malekian N, Bastani PB, Oveisgharan S, Nabaei G, Abdi S. Preventive effect
of greater occipital nerve block on patients with episodic migraine: A
randomized double-blind placebo-controlled clinical trial. Cephalalgia.
2022;42(6):481-9.

Ozer D, Béliik C, Tiirk Borii U, Altun D, Tasdemir M, Késeoglu Toksoy C.

Greater occipital and supraorbital nerve blockade for the preventive treatment

85



135.

136.

137.

138.

139.

of migraine: a single-blind, randomized, placebo-controlled study. Curr Med
Res Opin. 2019;35(5):909-15.

Hokenek NM, Ozer D, Yilmaz E, Baskaya N, Hokenek UD, Ak R, et al.
Comparison of greater occipital nerve and supra orbital nerve blocks methods
in the treatment of acute migraine attack: A randomized double-blind
controlled trial. Clinical Neurology and Neurosurgery. 2021;207:106821.
Leinisch-Dahlke E, Jirgens T, Bogdahn U, Jakob W, May A. Greater occipital
nerve block is ineffective in chronic tension type headache. Cephalalgia.
2005;25(9):704-8.

Hasirc1 Bayir BR, Giirsoy G, Sayman C, Yiiksel GA, Cetinkaya Y. Greater
occipital nerve block is an effective treatment method for primary headaches?
Agri. 2022;34(1):47-53.

Ceylan M, YALCIN A. The Efficiency of Peripheral Nerve Blockade and
Trigger Point Injections in the Treatment of Chronic Tension-Type Headache.
Acibadem Universitesi Saglik Bilimleri Dergisi. 2020(2):304-9.

Terzi T, Karakurum B, Ugler S, Inan LE, Tulunay C. Greater occipital nerve
blockade in migraine, tension-type headache and cervicogenic headache. The
Journal of Headache and Pain. 2002;3(3):137-41.

86



