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1. ULUSAL KONGRESI .
EGITIM KONYA IL SAGLIK MUDORLOGD

YENILIGIN
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KONYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI]

cOZUMUN
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OLUN.

Primer Basagrilari

Dr. Yasin Tire
SBU Konya EAH



Sunum Plani

* Tanim

* Patogenez

* Tanl

* Tedavi

* Akilda Kalacaklar



uk

, hastanin gin

grisi

* Basa

=
o
c
O
C —
=]
TS
C 5 0
= & x
o T =
A=
g23
P
DX e
C 520
S c o
£ .= .5
© = .= —
S..etr
c I a0
> .= (O (@©

T

e




IHS 2018 Siniflama Sisteminde Primer Bas
Agrilarinin Siniflandiriimasi

A. Primer basagrilari

1. Migren
2. Gerilim tipi basagrisi
3. Trigeminal otonomik basagrilari

4. Diger primer basagrisi sendromlari



MIGREN

* Genetik yatkinligi olan bireylerde
multifaktoriyel olarak ortaya cikan bir
hastalik.

* Tum basagrisi tipleri icinde doktora en
fazla basvuru nedeni olan durum

* Cogunlukla basagrisi sadece siddetli
agri boyutu ile degerlendirilmektedir.

* Ancak agri, migrenin sadece bir
donemi

* Migren serebral disfonksiyona bagl
olarak sekillenen ve farkli donemler
icinde ortaya cikan bir semptomlar
kompleksi




Migeaine headache n
.\ Migraine
1\ Headache

b g

| Cluster headache
1 Tension headache
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MIGREN KLINIK SEYRI

Normal

istah

A"ﬂ’n.

Uyamnikhik/uyku

Yorgunluk

sk tolerans:

Ses

Koku

Siv: dengesi

Normal

Prodrom Aura

m
Bas agnsi

iyilesme

Normal

istah

Uyamkhk/uyky

Isik tolerans:

Ses

Koku

Swvi dengesi

Normal
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1. Migren
1.1. Aurasiz migren
1.2. Aurali migren
1.2.1. Tipik auralhh migren
1.2.1.1. Basagnh tipik aura
1.2.1.2. Basagnisiz tipik aura
1.2.2. Beyinsap! aurali migren
1.2.2. Hemiplejik migren
1.2.3.1. Ailesel hemiplejik migren
1.2.3.1.1. Ailesel hemiplejik migren (FHM 1)
1.2.3.1.2. Ailesel hemiplejik migren (FHM2)
1.2.3.1.3. Ailesel hemiplejik migren (FHM3)
1.2.3.1.4. Ailesel hemiplejik migren, diger lokus
1.2.3.2. Sporadik hemiplejik migren (SHMN)
1.2.4. Retinal migren
1.2. Kronik migren
1.4. Migren komplikasyonlarn
1.4.1. Status migrenozus
1.4.2. infarkt clmaksizin kalhc aura
1.4.3. Migrendz infarkt
1.4.4. Migren aurasiyla tetiklenen nébet
1.5. Olasi migren
1.5.1. Aurasiz olasi migren
1.5.2. Aurah olasi migren
1.6. Migrenle iliskili olabilecek epizodik sendromlar
1.6.1. Yineleyen gastrointestinal rahatsizhik
1.6.1.1. Siklik kusma sendromu
1.6.1.2. Abdominal migren
1.6.2. Selim paroksizmal vertigo
1.6.3. Selim paroksizmal tortikollis

1.1. Aurasiz Migren
1.2. Aurali Migren
1.3. Kronik Migren



1.1. Aurasiz Migren

Atak sliresi:4 —72 saat (tedavisiz!)sliren en az 5 atak
Agr ozellikleri(en az ikisi):

! duration of pa:
Tek tarafli QT "y ous
Zonklayici
Orta / cok siddetli

Bas hareketleri ile agrida artis

Agri sirasinda (en az biri):
Bulanti ve/ veya kusma
Sese /guriltiye artmis duyarhlik

fiw | Mg
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s | aum | fequeny

'qjgiw ”:g; every fw days orweeks
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1.2.1. Tipik Aurali Migren

Tani kriterleri

A. B ve Ckriterlerine uyan en az 2 atak
B. i. Tam dlizelen asagidaki aura semptomlarindan en az biri gorualur:
1. Gorsel
2. Duysal
3. Konusma ve/veya lisan bozuklugu

ii. Motor, beyinsapi ve retinal semptomlar gortlmez
C. Asagidaki ozelliklerden en az ikisi:

1. 5 dakika ya da daha uzun strede basamaksi ilerleme gbsteren en az
bir aura semptomu, ve/veya birbirini izleyen 2 veya daha fazla semptom
gorular

2. Her bir aura semptomu 5 dakikadan uzun ve 60 dakikadan kisa surer
3. En az bir aura semptomu tek tarafhdir

4. Aura sirasinda veya sonrasindaki 60 dakika icinde basagrisi baslar

D. Siniflamada yer alan baska bir basagrisi tanisi ile aciklanamamaktadir

o



Migrenin Prodrom Déneminde Rastlanabilen
Semptomlar

Noropsikolojik semptomlar

Asint duyarhhk-tepkisellik, depresif duygu durumu

Ofori, nadiren hiperaktive

Durgunluk/donukluk, konsantrasyon ve dikkatte azalma, dusuncede yavaslama
Kelime bulma guclugu, konusurken takilma

Artmis 1sik, ses, koku duyarlihd

Esneme, uyuma isteqi

Sistemik/otonom semptomlar

Ense sertligi

Halsizlik

Aclk, tath yeme isteqi, istah artisi veya istahsizlik
Asir su icme, vucutta su tutulmasi, sik idrara cikma
Karinda sislik hissi, kabizhk veya ishal hali

GOz yasarmasl



1.3. Kronik Migren

Tanim: Uc aydan daha fazla siire boyunca ve ayda 15 veya daha cok giin olan; ayda
en az 8 glin migren ozelliklerini tasiyan basagrisi.

Tanisal kriterler:

A. Migren veya gerilim tipi basagrisi benzeri, 3 aydan uzun slire boyunca ayda 15
veya daha cok gun olan, B ve C kriterlerine uyan basagrisi

B. Aurasiz migren kriterlerine uyan en az 5 veya aurali migren kriterlerine uyan en
az 2 atak gecirmis hastada gelismesi

C. 3 aydan uzun sireyle, ayda en az 8 glin asagidaki 6zelliklerden herhangi birine
uymasi:

1. Aurasiz migren kriterleri
e 2. Aurali migren kriterleri

3. Hasta tarafindan baslangicta migren oldugunun disinilmesi ve triptan veya
ergot turevleri ile iyilesmesi

D. Siniflamada yer alan baska bir basagrisi tanisi ile aciklanamamaktadir



1.3. Kronik Migren

Genellikle yogun olarak agri kesici kullanimi s6z
konusudur.

Klinik tablolarini anlayabilmek ve ayirici tani yapabilmek
icin basagrisi gunligu mutlaka gereklidir.

Ayirici tanida sekonder basagrilari, kronik gerilim tipj
basagrisi, yeni baslangicli giinltk i1srarci basagrisi ve IAKB
sorgulanmalidir.

Kronik migren ve 1AKB birlikte olabilir.

llac asiri alimi engellendiginde epizodik migren ataklari
geri donuyorsa TANI ---- [AKB

llaclarin diizenlenmesine ragmen kronik siirec devam
ediyorsa TANI ---- kronik migren

Kronik migren tanili hastalar genellikle analjezik tedavilere
direnclidirler.




Migren Genetigi

* Migren, genetik faktorlerin cevresel faktorlerle etkilesim gosteren kompleks
poligenik bir hastalik olarak kabul edilmektedir.

* Aurali migrende genetik faktérlerin aurasiz migrene gére daha fazla roli
vardir.

* Sorumlu lokuslar ve yatkinlik genleri hentz bilinmemektedir.
* Su an sadece ailesel hemiplejik migrenin genleri ulasiimistir.

* Otozomal dominant tipte genetik gecis gosteren monogenik aurali migren
formunun kalsiyum kanali (CACNA1A), Na-K-ATPaz pompasi (ATP1A2) ve
sodyum kanali (SCN1A) ile iliskili bazi genlerdeki mutasyonlardan
kaynakladigi kanitlanmistir.

* Migren bir iyon kanal hastaligi oldugu gortstuni desteklemektedir.



PATOGENEZ

Kortikal-néronal
hipereksitabilite ve
tetiklenme

Hipereksitabilite nedenleri
\ Eksitator transmitter 1
Genetik kanal hastahg
Dasiik Mg
CSD Mitokondrial hastalk
J' No sentezinde 7

Trigemino-vaskiiler
aktivasyon

v

MIGREN BASAGRISI

Nérojenik enflamasyon

Periferik ve santral
Trigeminal sensitizasyon




PATOGENEZ

Kortikal dalgalar
Kortikal yayilan depresyon

Astrosit Ca 2+ dalgalari
Bblgesel kan akimi degisiklikleri

osb” Kan beyin bariyeri

gecirgenligi 1

Baslatici/modiilator etmenler
Cevresel etmenler
llaclar
Cins/hormonlar
Genler

—-
(oligemi ile izlenen hiperemi) Aura
Gorsel

Duysal
Kognitif

Metabolik/lonik

Kortikal vefveya beyin sapi
ekstabilitesinin bozulmasi

*
Beyin sapi aktivasyonu
Kaudal trigeminal cek. /
Dorsolateral pons
Santral sensitizasyon <=

v

Duysal duyarhk
Foto/fonofobi
Kitandz allodini
Bulantifvertigo

Agri reseptorlerinin aktivasyonu
Agn aracilannin salimi (SP, NO, ANP)
Vaskiiler/metabolik ¢coziilme
Vazoaktif peptidlerin salimi (CGRP, NKA, SP)—

Norojenik enf., Vazodil., Protein ekstravaz.

AGRI /




Migren patogenezinde
akut ve kronik
tedavilerin hedef noktalari

Antieplteptikler
Beta-blokerler
Kalslyum kanal blokérier!

= S -—}.‘Q. ?

Migren tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlar
etkilerini

* beyin ve beyin sapi parankimi
* meninksler
e trigeminal gangliyon dlizeyinde gosterebilirler.




TEDAVI

1. :IIH-:; disi tedawv

Migren tedavi

Bilgilendirme “r’a*_f.am H Tetikleyiciler | Kognitif
| LSt ‘|Davranissal
Vo,

E‘-.i-lal; tedavisi |

‘ Profilaktik Td. |

* Migren nedeniyle hastalarin hayat kalitesi belirgin derecede duser,.

* Migren atagi sirasinda hastanin isini yapamaz duruma gelmesi toplumsal

anlamda da kayiplara yol acmaktadir.
* Ataklann tedavi edilmesi cogunlukla gereklidir.

* Migren tedavisi, ilac ve ilac disi tedavi olmak Uzere ikiye ayrilir.




Migren tedavi

ILAC DISI TEDAVI

Hastanin hastalik hakkinda bilgilendirilmesi

1. :IIH-:; disi tedawv

Yasam seklinin dizenlenmesi:

| Bilgilendirme || T2%3m ‘ ‘ Tetikleyiciler | [ kognitif

Rt Davranissal
o Egzersiz vh.

o Duzenli uyku ve beslenme

2.-i-|HI1' tedavisi |

‘**“Hk Pru?ilaktide.‘
| Td. |

o Relaksasyon teknikleri
Tetikleyicilerin farkinda olma ve kacinma
o Diyet (Alkol, nitritler, aspartam, peynir)
o Cevresel faktorler (Parlaklik, hava degisiklikleri, yUkseklik, koku)
o llaclar
o Hormonal faktorler (Menstruasyon, ovulasyon, oral kontraseptif)
Biyofeedback
Kognitif davranissal tedaviler




Migrenin llacla Tedavisi

llac tedavisi, akut atak ve
proflaktik tedavi olarak iki alt

gruba ayrilir.

Migren tedavi

‘ 1. .].Iaf; disi tedavi. |

: Bilgilendirme | 'Tra‘_:}HI:I'I Tetikleyiciler | Kagnitif
| (A Davranissal
==

?.-i-la[,' 1ed3vi5.i ‘

‘ Atak | | Pruiilaktiﬂd.‘
Md |4 ;




Akut atak tedavisi

Uluslararasi Basagrisi Birligi’nin akut tedavi
klinik calismalari icin 6nerisi,

2 saat sonunda basagrisinin sonlanmasi ve 24-
48 saat suresince basagrisi ve eslik eden diger
belirtilerin tekrarlamamasidir.

llac asir kullanimina basagrisindan kacinmak
icin akut atak tedavisin de

Basit analjezikler ayda >15 tablet,
NSAIi ve ergotamin tirevleri ayda >10 tablet,
Triptanlar ise ayda >9-10 tablet alinmamalidur.

! Amacg :

Y

| 1. Migren ataklarin etkili, huzl, tutarh ve 24 saat icinde tekran olmaksizin

kalici bir sekilde tedawvi etmek
2. Agriya eslik eden bulgulan azaltmak veya ortadan kaldirmak
3. Ataklarin olusturdugu GzirlGlOgd azaltip yasam kalitesini ylikseltmek
4. Tedaviye bagl gelisebilecek van etkilere en az maruz kalmasim saglamaktir

: Akut Atak Tedavisinde Genel Prensipler

Mimkin clan en kisa sGrede tedaviye baslamak
Dodru doz ve formilasyonu kullanmak
Atakla birlikte clan bulgularnn tedavisini yapmak
Rebaund agriyi Gnlemek

» £

Basamakl Atada uygun |
[ Basamakh tedavide, ilk tercih nun—spegiﬁk_ | -ATa_ﬁa uygun teﬂgﬁidt,_rﬁi.gren ataklarinmin

siddetine, sdresine, sikhdina, semptomlara,
eslik eden hastaliklarin varh§ina, daha énce
kullanilan tedawvilerin basan durumuna ve
hastarmn isine ve tercihine gére uygulanacak

migren ilaclardir. Non-spesifik migren ilag
tedavisinden hasta fayda gérmez ise
spesifik migren ilaclarina (triptanlara veya
ergotamin ve tirevierine) gecilir

tedavive karar verilir
Atak Tedawisi |
'],IL.'--- \Tl

Basamakh tedawi | Atada uygun tedawvi

%

4 a

Basit ve kombine analjezikler ve non-steroidal
anti-inflamatuvar ilaclar + anti-emetik

Migrene Szgi ilaclar
(triptaniar, ergot tirevieri) + anti-emetik

Agri devam ediyor

v
Migrene :Li-.-zgﬂ ilaclar v
[triptanlar, ergot tirevleri) Opioidler
+ anti-emetik Mdroleptikler
_a gt "
e Digerleri

Agn devam ediyor [—




Migren atak tedavisinde kullanilan 6zqgil olmayan
ilaclar

Ilag Onerilen Etkinlik | Olasi veya Sik Yan | Tercih edilecegi Olumsuz Komorbid
Doz Duzeyi Etki Komorbid Durum Durum veya
Kontrendikasyon
Asetil salisilik 1000 mg ++ Gastrointestinal Koroner arter Bobrek hastald,
asit sistem yan etkileri, hastalidi, gecici karaciger hastalidi, peptik
kanama edilimi iskemik atak tlser, gastrit, kanamah
durumlar
Parasetamol 500-1000 7+ Nadir (karaciger, kan | Gebelik Karaciger hastalig
(+Kafein) mg ve deri)
Naproksen 550-1100 ++ Gastrointestinal Artrit ve diger agnl Ulser, gastrit
mg sistem yan etkileri durumlar
Metamizol oral | 1000mg + Hipotansiyon - Porfiri, kan diskrazileri,
ve 1.V. Agranulositoz, glikoz 6P dehidrogenaz
eksikligi
Diklofenak 50-100 mg | ++ Gastrointestinal Artrit ve diger adnl Ulser, gastrit, (irtiker,
sistem yan etkileri durumlar kolit, karaciger ve bobrek
yetmezligi
Flurbiprofen 100-300 ++ Gastrointestinal Romatizmal Renal ve hepatik
mg sistem yan etkileri hastaliklar, fonksiyon bozuklugu, swi
dismenore retansiyonu, odem
ibuprofen 200-8000 ++ Gastrointestinal Romatizmal Renal ve hepatik
sistem yan etkileri hastaliklar, fonksiyon bozuklugu, swi
dismenore retansiyonu, odem




Migren atak tedavisinde kullanilan 6zqgdl ilaclar
Triptan (selektif 5SHT1B/1D agonistleri)

Ilac Onerilen Etkinlik Olasi veya Sik Tercih Olumsuz Komorbid
Doz Duzeyi Yan Etki edilecegi Durum veya
Komorbid Kontrendikasyon
Durum
Eletriptan (Oral) 40 mg e Ates basmasi, Yok Baziler tip migren,
Naratriptan (Oral) 2,5 mg - kirginhk, halsizlik, hemiplejik migren,
Sumatriptan (Oral) 50-100mg +++ asteni, sersemlik periferik arter
Sumatriptan (Subkiitan) 6 mg 4+ hali, bas donmesi, hastaldi, Prinzmetal
Sumatriptan (Nazal) 20mg bulanti, goguste anjinasi, kontrol
Zolmitriptan (Oral, nazal) | 2,5 mg +++ basing, sikints edilemeyen
Rizatriptan 10 mg +++ hissi ve adn hipertansiyon
Frovatriptan*® 2,5 mg ++

*Frovatriptan daha uzun etkilidir ve perimenstruel migrende koruyucu tedavide kullanilabilmektedir.

Spesifk selektif 5SHT1B/1D agonistleridir.
Orta ve agir siddetteki migren ataklarinda kullanilirlar.



Migren atak tedavisinde kullanilan 6zqgdl ilaclar
Ergotamin ve tirevleri [ergotamin tartarat ve
dihidroergotamin (DHE)]

ilac

Ergotamin
tartarat +
kafein +
parasetamol

Doz/mg

0,5-2

' Maksimum
doz/atak

6 mgfatak
10 mg/hafta

' Yan etki

Akut: Bulanti ve kusma

kramplar, tremor, angina
pektoris, Gl sikayetler,
parestezi

Kronik: Ekstremitelerde
aqn, periferik ve serebral
vazokonstriksiyon, HT,
tasikardi, renal bozukluk,

| ilag asirt kullanmim basagnsi

' Kontrendikasyonlari

Gebelik, kontrolsiz
HT, mitral stenoz, AV
shunt, iskemik SVH
Periferik damar
hastaligi, karaciger
veya bibrek hastahig,
sepsis

Dikkatli kullamm:

| Beta-blokerlerle

Ergotamin ve tUrevleri selektif olmayan 5-
HT, alfa adrenerjik ve dopaminerjik aktivite
gosterir.

Yan etkileri baglandiklari reseptorlere gore
degisir.

Triptanlara gore yan etkileri ve bagimlilik
yapici etkileri fazladir.

lac asirt kullanim basagrisi sik gorulir.
Orta ve agir siddetteki migren ataklarinda
etkinlikleri haff veya orta derecededir.
Oral kullanimi olan ergotamin tartaratin
kafein veya kafein ve asetaminofen ile
birlikte olan formlari mevcuttur.



Migren atak tedavisinde kullanilan 6zgul ilaglar

Anti-emetik ilaclar

llac Doz/mg | Maksimum | Yan etki

doz/atak
Metoklopromid 10-20 20 Sedasyon,

huzursuzluk, akatizi,

akut distonik
reaksiyonlar

Trimetobenzamid 100-200 | 800 Sedasyon,

huzursuzluk, akatizi,

akut distonik
reaksiyvonlar

Kontrendikasyonlari

Gebelik, epilepsi,
cocuklar

Gebelik, epilepsi,
cocuklar

Bulanti ve kusmanin eslik ettigi
agri ataginda kullanilir.

Mide ve barsak hareketlerinde
yavaslamayi onleyip ve ilac
emilimini artirarak agri
kesicilerin etkisini ylkseltirler



Migren atak tedavisinde kullanilan 6zqgdl ilaclar
Noéroleptikler

llac

Klorpromazin

Proklorbenazin

Haloperidol

Doz/mg

12,5-25

Maksimum

doz/atak

50

10

10

Yan etki

Hipotansiyon,
tasikardi, aritmi, bas
déinmesi, gorme
bozuklugu, istem dise

hareket bozukluklari

Sedasyon,
huzursuzluk, akatizi,
akut distonik
reaksivonlar

Sedasyon,
huzursuzluk, akatizi

Kontrendikasyonlari

Hipotansiyon, epilepsi

Gebelik, epilepsi,
cocuklar

Gebelik, cocuk hasta

Noroleptikler; antiserotonerjik,
antidopaminerjik ve alfa
adrenerjik antagonist etkileri
nedeniyle akut migren
tedavisinde etkilidirler.

Hem bulanti hem de agri Uzerine
etkinlikleri nedeniyle

tek baslarina veya kombine olarak
kullanilabilir



Migren atak tedavisinde kullanilan 6zqgdl ilaclar
Opioidler

ilac Doz/mg Maksimum | Yan etki Kontrendikasyonlan
doz/atak
Meperidin 50-150 300 Hipotansiyon, Gebelik, kafa
IM veya IV bulanti, kusma, bas travmasi, solunum,
ddnmesi, sedasyaon, karaciger ve bobrek
Morfin 5-15 30 konstipasyon, T,fct_m?zli{qi, MAD
konfiizyon ve inhibitdr kullanim
Tramadol Oral {50-10':' kDgI"II’IF bozukluk
mg), injektabl solunum depresyonu,
(100 mg] ve bagimhlik
rektal (5 mg)
Butorfanol | MNazal 2

1

Rutin migren tedavisinde yeri
yoktur,

Tedavideki etkinligi konusunda
E/)eterli calismalar
ulunmamaktadir.

En onemli endikasyonlari, iskemik
kalp hastaligi olan ve triptanlarin
veYa ergotamin tlrevlerinin
kullaniminin kontrendike oldugu
migrenlilerde atak tedavisidir.

Migren statusu ve}ia ilaclara yanit
vermeyen agri ataklarinda da
kullanilabilirler.

Bagimlilik olusturma potansiyeli
yuksektir



Profilaktik Tedavi

* Atak tedavisine yeterli cevap vermeyen ve/veya atak tedavilerinin
yan etkilerinin tolere edilemez duzeyde oldugu,

* Ayda 5’den fazla sayida migren atagi geciren hastalarda
* Ayrica 48 saatten uzun stiren migren ataklari,

* Hasta tarafindan subjektif olarak dayanilmaz siddette bulunan
migren agrilari

* Komplike migren ataklari (hemiplejik migren, baziler migren, uzamis
aurali migren, migrenle iliskili infarkt gibi nadir durumlar)

* Migrene bagl kayiplarin (isgticti, sosyal yasam) yani kisithhgin
dizeltilmesi ve yasam kalitesinin ylkseltilmesi de profilaksi
indikasyonudur.




Migren profilaksisinde ilac se¢ciminde

komorbitenin rold

Komorbid durum

Profilaksi secimi

Migren + hipertansiyon

Beta-bloker, kalsiyum kanal blokeri

Migren + anjina

Kalsiyum kanal blokeri

Migren + stres Beta-bloker

Migren + depresyon Trisiklik antidepresan, SNRI
Beta-bloker

Migren + insomni Trisiklik antidepresan

Migren + epilepsi Topiramat

Trisiklik antidepresan, valproat*

Migren + tremor

Beta-bloker, gabapentin
Valproat

Migren + parkinsonizm

Kalsiyum kanal blokeri

Migren + obezite

Valproat, flunarizin, amitriptilin

Topiramat
Migren +astim Beta-bloker
Migren +Raynaud fenomeni Beta-bloker

Migren +yash hasta

Trisiklik antidepresan, kalsiyum kanal blokeri

Migren +zayif beden

Topiramat, beta-bloker

Migren +dikkat gerektiren is

Trisiklik antidepresan, topiramat
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Migren +karaciger hastahd Valproat
Migren +glokom Topiramat
Migren +bobrek tasi Topiramat

* valproat dogurganlik caginda kadin olgularda kesinlikle kullaniimamalidir




MIGREN PROFLAKSISINDE BASARISIZLIGIN
NEDENLERI

Etkisiz ilag,
Asiri baslangic dozu,

Yetersiz devam dozu

Yetersiz tedavi suresi,

Hastanin gercekci olmayan yiksek beklenti duzeyi,

Tedaviyi zorlastiran diger hastaliklarin varlgi,

Atak tedavisinde kusma oldugu halde oral yolla uygulama,

Bulanti ve gastrik staz olan olgularda dnce anti-emetik verilmemesi,

s verimi cok dustigu halde basit analjeziklerle yetinilmeye calisiimasi,

Kombine analjeziklerin ve Ergo preparatlarinin yogun kullanimi.



Migren Tedavisinde Yenilikler

Migren atak tedavisi

Profilaktik tedavi

Girisimsel
tedaviler

Spesifik migren ilaclan

- Ergo preparatlar

- Triptanlar-migren
tedavisinde ikinci devrim

- CGRP antagonistleri (7)

- CGRP ve/veya reseptor
blokéria MADb'lar vb.
Spesifik olmayan migren
ilaclar

-Basit ve kombine
analjeziklere ek olarak yeni
NSAIll'ler

- Beta-blokorler ve Ca kanal blokorler
- Pizotifen

- ACE inhibitorleri

- Montelukast vb.

- Yeni kusak antidepresif bazi ilaclar
(venlafaksin-duloksetin)

- Bazi antikonvilsanlar (VA-topiramat
vb.)

- Bazi monoklonal antikorlarfMab'lar
? l[erenumab, fremanezumab =15
ay=4-5/ay)

- Onobotulinum toksin A uygulamalari

- Sinir blokajlan

- Cerrahi
girisimler???

- NGromodiulasyon-
stimulasyon
tedaviler

- TMS

- TENS

- eTNS

- VNS

CGRP: Kalsitonin geni ile iliskili peptid, MAb: Monoklonal antikorlar, NSAll: Non-steroid anti-enflamatuvar
ilaclar, TMS: Transkraniyal manyetik stimiilasyon, TENS: TransklUtandz elektrik stimilasyonu, eTNS: Eksternal
trigeminal sinir stimiilasyon, VN5: Vagal sinir stimiilasyonu, ACE: Anjiyotensin donistiiriicii enzim
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GERILIM TiPi BASAGRILARI

Primer basagrilariicinde en sik karsilasilan tip

Ulkemizde yillik prevalansi yaklasik %32

Gorece daha hafif basagrilarina neden olduklarindan hekime
basvuruda daha geri plandadir.

Siklikla 20 yas civarinda baslar.

Kadinlarda biraz daha sik goralir.

Lokalizasyonu degiskendir ve semptomlari ayni hastada bile tek
tip degildir.

GTB'li olgularin %10 kadarinda basagrisi zonklayici gibi
hissedilebilir ve baska olgularda tek yanli agri olabilir.

Kaslarda gerginlik %80 olguda saptanir ve hastalar siklikla dikkat
eksikliginden yakinirlar.

Depresif ruh durumu, anksiyete bozuklugu, somatoform
bozukluklar ve diger yakinmalar eslik edebilir.

Bazi hastalarda fibromiyalji ve miyofasyal

agri sendromu birlikteligi vardir.

GERILIM TiPi BAS
AGRILARI

Muhtemel adri alanlan

-sirt ve boyun

-kafa tabani
~kulaklar

-gakaklar

-gene eklemi

-gdz kureleri Uzer ve
alin




GERILIM TiPi BASAGRILARI
1.2. Seyrek epizodik gerilim tipi basagrisi

A-C kriterlerine uyan, 30 dakikadan uzun ve 7
glinden kisa stireyle,

ayda ortalama 1 giinden (yilda 12 giinden) az olan,
en az 10 basagrisi atagi gereklidir.

2.2. Sik epizodik gerilim tipi basagrisi

A-C kriterlerine uyan, 30 dakikadan uzun ve 7
glinden kisa stireyle,

3 aydan uzun stiredir ayda ortalama 1-14 glin olan,
en az 10 basagrisi atagi gereklidir.

2.3. Kronik gerilim tipi basagrisi

A-C kriterlerine uyan, saatler ya da glinler
siren ya da hic gecmeyen basagrisinin,

3 aydan uzun suredir ayda 15 glin veya
daha fazla olmasi gereklidir.

A.

1
2
3.
4.
B
1
2

Asagidaki 6zelliklerden en az ikisi:
Bilateral lokalizasyonda

Baskili veya sikistirici karakterde

Hafif veya orta siddette

Rutin fiziksel aktivite ile kottilesme yok

. Asadaki ozelliklerden ikisi:

Bulanti veya kusma yok
Fotofobi veya fonofobi bulgularindan

en fazla biri var

C.

Siniflamada yer alan baska bir basagrisi

tanisina uymamaktadir



Gerilim Tipi Basagrisinda Patofizyoloji

* Patofzyoloji de miyofasyal tetik noktalar ve santral nosiseptif bozukluk
zemininde gelisen periferik ve santral sensitizasyon temel
mekanizmalar olabilir.

e Duyarliligi artmis perikranyal miyofasyal dokulardan gelen nosiseptif
uyari ust servikal sinirler ve kaudal trigeminal ntkleusta
sensitizasyona yol acar.

e Santral sinir sisteminin agri modulasyonun bozulmasi GTBA ile
sonuclanir.



Gerilim Tipi Basagrisinda Tedavi

Seyrek epizodik GTBA

* Bireyi fazla etkilemez, cok fazla tibbi profesyonel yardim gerektirmez.
Atak

* tedavisi kullanilabilir.
Sik epizodik GTBA

* Disabiliteye, bireysel ve sosyo-ekonomik kayiplara neden olur. Akut ve
proflaktik tedavide ilaclara gereksinim olabilir.

Kronik GTBA

* Yasam kalitesini daha buyuk oranda azaltan ve yluksek disabiliteye
neden olan alt tipidir, proflaksi gerekir.



GTBA Akut atak tedavisi

* Basit analjezikler ve nonsteroid
antiinflamatuvar ilaclar epizodik GTBA
tedavisinde tavsiye edilir.

» Kafein, kodein ve fenobarbital iceren
kombine analjezikler ikincil secimdir.

* Triptanlar, kas gevseticiler ve opioidler
kullanilmamahdir.

* {lac asiri kullanim basagrisi gelismesini

dnlemek ifin analjeziklerin asiri doz ve
sikhkta kull

e Akut tedaviler haftada iki ginden fazla
kullanilmamalidir.

Tablo 1. Akut atak tedavisinde Onerilen ilag_lar ve dozlan

Basit analjezikler

ASA 500-1000 mg
Parasetamal 500-1000 mg
Metamizol 500-1000 mg

Nonsteroid antiinflamatuvar ilaclar

ibuprofen 200-800 mg
Naproksen sodyum 275-550 mg
Ketoprofen 12,5-50 mg
Diklofenak 12,5-100 mg

COX-2 inhibitdrieri 200-400 mg

Kombinasyonlar

animindan kacinmak esastir.

ASA + kafein

Parasetamol + kafein

ASA + parasetamol + kafein
ASA + kafein + fenobarbital

Kas gevseticiler

Etkili degildir, etkin bir doz yoktur



GTBA llag disi ve girisimsel tedaviler

* GTBA heterojen bir sendromdur. Tablo 2. llac disi yontemler

* Patogenez ¢ok sayida faktore Psikolojik ve davranissal teknikler
baglidir. Relaksasyon egzersizleri
* Alt kategorilere géreve EMG biofeedback
hastadan hastaya degisebilir. Stresle miicadele yantemler
* Bu nedenle GTBA hastalarinda Dider nonfarmakolojik tedaviler
farkli tedavi stratejileri Fizik tedavi (egzersiz, masaj, TENS, sicak veya soguk uygulama)
gerekebilir. Akupunktur
* ilac disi tedavilerde bilimsel sy lie s

veriler yetersiz olmakla birlikte
tedavi secenegi olarak
distunulmelidir.



GTBA Proflaktik tedaviye gecis

e o Basagrisi sliresi 4 saatten uzunsa
Eger GTBA,;

e Haftada iki ginden daha sik
ortaya cikiyorsa

e o Gunluk yasam aktivitelerinde
kisithliga yol aciyorsa

e Atak tedavisi ilaclarinin asiri
kullanimi varsa

Atakta kullanilan ilaclara duyarlilik
veya kontrendikasyon mevcutsa

Proflaktik tedaviye gecilmesi gerekir

The International Classifcation of Headache Disorders, 3rd edition. Cephalalgia 2018;38:1-211

Tablo 3. Profilaktik ilac tedavisi

_Antidtprcsan ilaclar
Trisiklik antidepresanlar

Amitriptilin 10-75 mg
SNRI'ler

Venlafaksin 75-150 mg
Duloksetin 30-60 mg

IS.S_Ri'IE*,_E:“t_r_asiklikltr ve digerleri

Mirtazapin 30 mg
Klomipramin 25-150 mg
Maprotilin 25-75 mg
Mianserin 30-60 mg



Trigeminal otonomik sefalaljiler (TOS)

* Trigeminal sinir dagilimina uyan bolgede basagrisi ve bununla birlikte
kranyal otonomik aktivasyon ile karakterize bir dizi basagrisi sendromundan

olusur.
* En sik gérulen tipi kime basagrisidir.

* TOS icin ortak ozellikler agrinin cok siddetli olusu, her zaman tek yanli
olusu, otonomik belirtilerin ataga mutlaka eslik etmesi (gozde yasarma,
kizarma, sisme, burunda o yanda tikanma veya akinti, alinda veya yuzde
terleme gibi), hergiin veya glin asiri olusu ve onceki sayilan basagrili
durumlara gore kisa sureli olusu ve ayni guin icinde tekrarlayabilmeleridir.

* Agriyerlesimi ve karakteri tum TOS icin benzer olabilmekle birlikte, agri
sureleri ve tekrarlama sayilari en ayirdedici ozellikleridir.



3. Trigeminal otonomik sefalaljiler (TOS)
3.1, Kime basagrisi
3.1.1. Epizodik kiime bagagrisi
3.1.2. Kronik kime hagagnsi
3.2. Paroksizmal hemikranya
3.2.1. Epizodik paroksizmal hemikranya
3.2.2. Kronik paroksizmal hemikranya
3.3. Kisa siireli tek yanl nevraljiform basagrisi atakla
3.3.1. Konjunktival kanlanma ve yasarmal kisa siireli tek yanl nevraljiform basagrisi (SUNCT)
3.3.1.1. Epizodik SUNCT
3.3.1.2. Kronik SUNCT
3.3.2. Kranyal otonomik semptomlarin eslik ettigi kisa siireli tek yanh nevraljiform bagagrisi (SUNA)
3.3.2.1. Epizodik SUNA
3.3.2.2. Kronik SUNA
3.4. Hemikranya kontinua
3.4.1. Hemikranya kontinua, remisyonlu alt tip
3.4.2. Hemikranya kontinua, remisyonsuz alt tip
3.5. Olas! trigeminal otonomik bagagrilan
3.5.1. Olast kiime basagrisi
3.5.2. Olasi paroksizmal hemikranya
3.5.3. Olasi kisa siireli tek yanh nevraljiform hasagrisi ataklar
3.5.4. Olast hemikranya kontinua

Trigeminal Otonomik Sefaljiler (TOS)

sakargénbroloji.com



Trigeminal otonomik sefalaljiler (TOS)
Kiime tipi basagrisi (KBA)

» Kime basagrisi, gerilim ve migren basagrisindan sonra en sik goriler
primer basagrisidir.

» Otonomik sefalaljiler icerisinde en uzun sireli olani olup ataklar 15 s:;:?)”f
dakika ile 3 saat arasi surebilir ve guin asiri bir kez ile glinde 8 kez tarafini etkiler
arasinda degisen siklikta gelebilir.

» Her yasta rastlanmakla birlikte daha yaygin olarak 20-40 yas arasi
ortaya ¢itkmaktadir.

» Cocuklarda ve yasllarda cok seyrek gorilir, erkeklerde ve sigara
icenlerde daha siktir.

» Agrinin tipik ozellikleri tek tarafl, cok siddetli ve migrene gore kisa
sureli olmasidir.

» Maksimum siddete dakikalar icinde ulasir.

» Lakrimasyon, konjoktival hiperemi, rinore, Horner sendromu gibi
kraniyal otonomik semptomlarin ipsilateral ve agriyla simultane olmasi
zorunludur (huzursuzluk ve ajitasyon da bunlarin yerini alabilir).

» Kime basagrisi olarak adlandirilmasinin nedeni periyodik sekilde
ortaya ¢citkmasidir.

. Basin diger
tarafh etkilenmez

GOz sulanir ve
raniani.

Etkilenen taraftaki
burun deigi bkanir
ve akinti olabilir,




Trigeminal otonomik sefalaljiler (TOS)

Kiime tipi basagrisi (KBA)
* Kime basagrilarinda diger primer basagrilarina gore ikincil nedenler
daha sik gorilmektedir (%3-5).

* Patofizyolojide trigeminal parasempatik refleksin aktive olarak
sekonder kranyal sempatik disfonksiyona neden oldugunu ve
hipotalamusun nosiseptif ve otonom yollara modulatér rollG Gzerinde

durulmaktadir.



Kiime basagrisi tedavisi

* Tetikleyici etmenlerden uzaklasiimasi,
e Akut atak tedavisi,

* Kisa ve uzun sureli proflaktik tedavi

* Cerrahi tedavi

Atak

Oksijen
inhalasyonu

Profilaksi

Gecis profilaksisinde
kortikostroid

SC va da
nazal triptan

i Yiiksek dozda oral

triptanlar

Uzun profilakside
verapamil

Kronik olgularda yiiksek doz ve
kombine yaklasim

Invaziv girisimler gerekli
durumnlarda kullamimalidir




llac disi tedaviler

 Alkol, nitrogliserin, egzersiz, cevre sicakhginin yuksekligi akut kiime
ataklarinin presipitanlaridir.

* Alkol ve sigara tuketimini azaltmalari, kesmeleri;
e Sigara icilen kapali,havasiz yerlerden uzaklasmalari;
* Temiz havali ve serin yerleri tercih etmeleri

* GUnduz uykularindan kacmalari alabilecekleri basit ama 6nemli
onlemlerdir.



Atak tedavisi

Oksijen tedavisi
= Gerisolumaya izin vermeyen ylz maskesi ile 15-20

dakika sureyle dakikada 7-12 It, %100 O2 |
solutulmasinin hastalarin yaklasik tcte ikisinde etkili Atak tedavisi
oldugu gosterilmistir.
= Etki 5-10 dakika icinde baslamakta ve ataklarin 5 hdroksitriptamin 181D reseptor| g
%70'inde etki olmaktadir. [ Oksijen agonistleri 8C.nazal) | 1 yedaviler
= Yan etkisi ve kontrendikasyon yoktur, giinde cok kez |
verilebilir. - Eead L
= Pratik olmamasi ve rebound etki olusturabilmesi (1- | Zolmitriptan | »|  Lidokain

2 saat sonra agri geri donebilir) olumsuz yanlaridir.
5 hidroksitriptamin 1B/D agonistleri
= Hizli etki eden SC enjektabl form ilk secenektir.
= Nazal uygulanabilen preparatlar
daha az etkili olmakla birlikte kullanilabilir.
Diger tedaviler




Proflaksi tedavisi

* Proflaksi tedavilerinde kanita dayali ve
uzman gorusu arasindaki uyumsuzluklar
nedeniyle Avrupa ve Amerika rehber
onerilerinde farkliliklar mevcuttur.

* Proflakside en az beklenen kiime periyodu
stresince ilaclara devam edilmeli, son kime
atagindan 3 hafta sonrasinda azaltilarak
kesilmelidir.

Kortikosteroidler

e Kisa sureli proflakside etkinligi en iyi bilinen
ve en sik kullanilan ilaclardir

Verapamil

e Hem epizodik, hem kronik kiime
basagrisinda ilk secenektir

Profilaksi tedavisi

| Kisa siireli Uzun siireli
| (idame)profilaksi | (idame)profilaksi |

Kortikosteroidler

' Ergotamin | | Verapamil Lityumn | | Antiepileptikler Melatonin
preparatlar |
Topiramat
5 hidroksitriptamin Valproik asit |

1B/D agonistleri

Gabapentin |




Noéromodilasyon ve diger cerrahi tedaviler

GON blokaji

e o Ataklari azaltir

e ¢ Cerrahi dusunulen hastalarda éncelikle denenmelidir

Cerrahi tedaviler

* ¢ Farmakolojik tum secenekler kullanildiktan sonra gelir

e o Stimulator yaklasimi vardir, destruktif prosedtrin yeri yoktur

* o Cok dikkatle hasta secimi yapiimalidir

e ¢ Ciddi morbiditesi hatta mortalitesi vardir (posterior fossa yaklasimli
* trigeminal sensoriyel rizotomi gibi)

Néromoduilasyon yontemleri



Eve gétirilecek mesaj
Gellic | migren | GerilmtipiBA__| KimetipiBA____

Baslangic
(yas/cinsiyet)

Sikhik

Tetikleyici
faktorler

Lokalizasyon

Agri ozellikleri

Sure

Eslik eden
semptomlar

En sik adolesan donem
Kadinlarda daha sik
Aile 6ykusa (+)

1-2atak/ay,daha sik olabilir
Siklikla menses donemi

Stres, az/fazla uyku, hormonal degisiklik,
kafein, kirmizi sarap
Gida: gikolata, peynir, nitrat

Tek> iki tarafli
%40 bifrontal

Giderek siddetlenir

Pulsatil agni

Orta-siddetli agri

Karanlik ve sessiz ortam ihtiyaci

4-72 saat

Bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi
+/- aura(vizuel, konusma yetisi ve motor
defisit)

Baslangic yasi degisken
Kadinlarda daha sik

Epizodik tip: <15giin/ay
Kronik tip: >15 glin/ay

Yorgunluk
Stres

Bilateral
Boyun ve oksipital bolgede

Basing-sikisma tarzinda
Azalip artan siddette
Aktivitesine devam edebilir

Dakika-glnler

Yok

20-50 yas
E:K orani 3:1

Gece veya giundiz/ 6-12 haftalik stireler
Agrisiz periyod aylar-yillar siirebilir

Alkol

Tamu tek tarafli
Temporal veya orbital

Hizli baslangicli dayanilmaz agri; “suicide
headache”

Yogun ve surekli bir agri (nonpulsatil)
Hareket etme ihtiyaci

30 dak-3 saat (ort. 45-90dak)

ipsilateral parasempatik asir1 aktivite (ptoz,
miyoz, lakrimasyon, konjonktival kizariklik)
Rinore, nazal konjesyon

Yiuzde flasing, sisme
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