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OZET
PRIMER BAS AGRISI TANISI KONULAN OLGULARDA UYKU KALITESI,
MiZAC OZELLIKLERI VE
ILISKiLi FAKTORLERIN DEGERLENDIRILMESI
AHMET BURAK ELBEYLI, UZMANLIK TEZi, KONYA 2018

Amag: Bu calismada gerilim tipi bas agrisi, migren, kiime tipi bas agrist gibi primer bas agrisi
tiplerinden herhangi birisinin tanisim1 alan bireylerde bas agrisinin uyku kalitesi, mizag
ozelligi, anksiyete ve depresyon belirtileriyle olan iliskisinin degerlendirilmesi ve kontrol

grubu ile karsilagtirilmasi amaglandi.

Yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali
Poliklinigi’ne bas agris1 yakinmasi ile bagvuran ve primer bas agrisi (migren, gerilim tipi bas
agris1 ve kiime tipi bas agrisi) tanist konulan 80 hasta arastirmaya dahil edildi. Hasta grubuna
son Ug¢ ay icinde herhangi bir ndrolojik ve psikiyatrik tedavi almamis 18- 65 yas araligindaki
hastalar dahil edildi. Kontrol grubunu 18 — 65 yas arasinda herhangi bir nérolojik, psikiyatrik
ve bedensel hastalik tanisi olmayan 45 birey olusturdu. Hasta ve kontrol grubundaki bireyler
Temps-A Mizac Olgegi, Beck Anksiyete- Depresyon Olgegi ve Pittsburgh Uyku Kalitesi
Indeksini doldurdu.

Bulgular: Primer bas agrisi tanist konulan hasta grubunda gerilim tipi bas agrisi tanisi
konulan 44 (%55), migren tipi bas agrisi tanis1 konulan 33(%41,2), kiime tipi bas agrisi tanisi
konulan 3(%3,8) kisi mevcuttu. Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi ve Beck Anksiyete
Envanteri toplam puani primer bas agris1 olanlarda saglikli kontrollere gore istatiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulundu. TEMPS-A mizag Ozellikleri her iki grup arasinda
karsilagtirildiginda uyumsuz mizag, depresif mizag, hipertimik mizag, irritabl mizag ve
anksiydz mizag primer bas agrist grubunda kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli
olarak farkl idi.

Sonug: Caliymamizda primer bas agrisi olan hastalar saglikli bireylerle karsilastirildiginda
kisilik 6zellikleri, Beck depresyon ve Beck anksiyete degerleri ve PUKI degerleri agisindan

iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark oldugu gozlendi.

Anahtar Kelimeler: anksiyete, gerilim tipi bas agrisi, kKime tipi bas agrisi, migren, mizag



ABSTRACT

EVALUATION OF SLEEP QUALITY, TEMPERAMENTS CHARACTERISTICS
AND RELATED FACTORS IN PRIMARY HEADACHE PATIENTS
AHMET BURAK ELBEYLI, THESIS, KONYA 2018

Objective: In this study, it was aimed to evaluate the association of headache with sleep
quality, temperaments, anxiety and depression symptoms and to compare with the control
group in subjects who were diagnosed with any type of primary headache such as tension type

headache, migraine, cluster type headache.

Materials and Methods: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Medical Faculty Neurology
Department Policlinic was admitted to the study with the complaint of headache and 75
patients with primary headache (migraine, tension type headache and cluster type headache)
were diagnosed. The patient group included patients aged 18-65 years who had not received
any neurological or psychiatric treatment in the last three months. The control group consisted
of 45 individuals with no neurological, psychiatric and physical illnesses between 18 and 65
years of age. Patients and control subjects completed the Temps-A Temperament Scale, Beck

Anxiety-Depression Scale, and Pittsburgh Sleep Quality Index.

Results: There were 44 (55%) diagnosed as tension type headache, 33 (41,2%) diagnosed
migraine type headache, and 3 (3,8%) diagnosed as cluster type headache in the group of
patients with primary headache diagnosis. The Pittsburgh Sleep Quality Index and Beck
Anxiety Inventory total score were significantly higher in patients with primary headache than
healthy controls. When TEMPS-A temperament characteristics were compared between the
two groups, incompatible temperament, depressive temperament, hyperthymic temperament,
irritable temperament and anxious temperament primer were significantly different in the

headache group compared to the control group.

Conclusion: In our study, there was a statistically significant difference between the two
groups in terms of personality traits, Beck depression and Beck anxiety values and PUKI

values when the patients with primary headache were compared with healthy subjects.

Keywords: anxiety, tension type headache, cluster type headache, migraine, temperament

Vi






ICINDEKILER

L.GIRIS VE AMAGC ..ottt ettt ettt bttt s s 1
2. GENEL BILGILER ...ttt 3
210 AGRI s 3
2.2. BAS AGRIST ...ttt ettt ettt et et ettt r s sttt ennen et 3
2.3 MIGREN L.ttt 8
2.3.1. Migren EPidemiyOlOJiSh .....c..ueiuiiiiieiieiiieiiie sttt 8
2.3.2. Migrenin PatOfiZYOIOJIST .........oiuiiiiieiiiiii ettt 8
2.3.3. Migren Tani Kriterleri ve SIntflama ...........coceoiiiiiiiiiiiiii e 12
2.3.4. MIGIENiN EVICIETT ....voeiiiiii ettt 14
2.3.5. MIGIeNin TEOUAVIST ....ccvveiiiieiieitie ittt sttt ettt et e e 16
2.4. GERILIM TIPI BAS AGRIS........cooiiiieieiececteeeee sttt e sen sttt n st s 19
2.4.1. Gerilim Tipi Bas Agrisinin Epidemiyolojisi .....c.uuveiiiveieeiiiiiieiiiiiieeeiiiieeessineeessineeessnens 19
2.4.2. Gerilim Tipi Bas AZrisinin FizyopatolojiSi.......ccuueiiiiueeeiiiiiiieesiiiieesiiiireessineeessineeesssnenns 20
2.4.3. Gerilim Tipi Bas Agrisinda Klinik ve Evreleme.........c.cccovvviiiiiiiiiiiiiiec e, 21
2.4.4. Gerilim Tipi Bag AGrisinin TedAVIST ..uecciivuveeiiiiiiieiiiiiie s iiieie e s siie e s siree e sineee s 22
2.5. KUME TIPI BASAGRIST ..ottt ettt ettt ettt et n et n et n e 24
2.5.1. Kiime Bas AZrist EpidemiyolofiSi......ccciiiuuriiiiiiiiieiiiiiie st 24
2.5.2. Kiime Bag AZrisinin FiZyopatolojiSi ......ccveveeiiiiiieiiiiiie it 24
2.5.3. Kiime Bas Agrisinda Klinik ve Evreleme............cccooviiiiiiiiiiiiii e 25
2.5.4. KUme Bag AGI1ST T@AAVIST ..eciuviiiiiiiiiiiii ittt sttt ettt e s 25
2.6. KISILIGIN TANIMI VE KiSILIK OZELLIKLERININ SINIFLANDIRILMASI................... 27
2.6.1. Genel Bil@iler Ve TanIIM.........ocuuiiiiiiiiiie et 27
2.6.2. Kisilik Ozelliklerinin Smiflandiriimasiyla Tliskili Kuramlar ................ccccooeveeveceveveverenennnns 28
2.6.3. Kisilik ve Mizagla Tliskili OICEKIET. .........ccveviveririiieieriieeeseeeer et 30
2.7. BAS AGRISININ KIiSILIK VE UYKU KALITESI ILE ILISKIST .....cooveeveveeveeeeecececee 32
2.7.1. Bas agrisinin Kigilikle THSKIST ........ccoovevevivivereieececceeeseeeteeccee et 32
2.7.2. Bag agrismin Uyku Kalitesiyle iligKisi.......ooovviiiiiiiiiiiiiiiccecee e 34

3. YONTEM VE ARAGLAR .......coiiiiiiiietetetets ettt 38
3L OMNEKIBM .ottt 38
B2 YONEEIM Lo 39
3.3 Veri TOPIAMA ATAGIATT. ....cciuviii ittt e et e et e snae e e e eeenneeas 40

viii



B4 UYGUIBMA. ..ttt b ettt 41

BB ELIK cvvvoceeceicee ettt ettt ettt n et anen 41

3.6 Verilerin Istatistiksel DegerlendirmesSi.........cccovviviveverereiriisisieie e, 42

A, BULGULAR ....ootieteeee ettt anensen s 43
T N 2 B 1501, 2N OO 50
B. SONUC ...ttt ettt s ettt s ettt n ettt n e n et esen et en et en et eneesenens 53
T KAYNAKLAR ..ottt sttt sttt en et anens s s 54
BLEKLER ..ottt ettt 65
1- PITTSBURG UYKU KALITEST INDEKSI .......coooiiiiiiiiiiieicicie e 65

2- TEMPS-A MIZAC OLCEGI ....coovivivieeeceee ettt 68
3- BECK DEPRESYON OLCEGI ....cvviiiiiicicccee et 74
4- BECK ANKSIYETE OLCEGI .....vcvivcviiiie ittt 78



TABLOLAR VE SEKILLER DiZiNi

Tablo 1a:

Uluslararas1 Bas Agris1t Toplulugu (IHS) 2004 siniflama sisteminde primer bas

agris1t bozukluklar

Tablo 1b: Uluslararasi Bag Agrisi Toplulugu (IHS) 2004 smniflama sisteminde sekonder bas

agrisit bozukluklar

Tablo 2: Aurasiz Migren Tan1 Kriterleri

Tablo 3: Migren Siniflamast

Tablo 4: GTB Tani Kriterleri

Tablo 5: Kiime Tipi Bas Agris1 Tan1 Kriterleri

Tablo 6: Eysenk Kisilik Modeli.

Tablo 7: Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi Puanlamas1

Tablo 8: Hasta Grubunda Bas Agris1 Tiplerinin Dagilimi

Tablo 9: Hasta ve Kontrol Gruplarinda Yas ve Cocuk Sayis1 Dagilimi

Tablo 10:

Tablo 11:

Tablo 12:

Tablo 13:

Tablo 14:

Tablo 15:

Tablo 16:

Tablo 17:

Tablo 18:

Hasta ve Kontrol Gruplarinda Cinsiyet Dagilimi

Hasta ve Kontrol Gruplarinda Medeni Durum Agisindan Dagilim

Hasta ve Kontrol Gruplarinda Egitim Diizeyi A¢isindan Dagilim

Hasta ve Kontrol Gruplarmda PUKI Toplam Anlamlilik Oranlar1

Hasta ve Kontrol Gruplarinda Beck Anksiyete ve Depresyon Toplam Puanlari
Hasta ve Kontrol Gruplarinda Beck depresyon diizeyinin karsilastiriimasi
TEMPS Toplam Puanlarinin Hasta ve Kontrol Gruplarinda Dagilimi

Hasta ve Kontrol Gruplarinda Mizag Ozellikleri Agisindan Dagilim

PUKI anlamlilik diizeyi ile mizag 6zelliklerinin karsilastirilmas:



KISALTMA VE SIMGELER DiZiNi
BAO: Beck Anksiyete Olcegi

BDO: Beck depresyon 6lcegi

BKI: Beden kitle indeksi

TEMPS-A: Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris and San Diego
Autoquestionnaire

PUKI: Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi

BDE: Beck Depresyon Envanteri

IHS: International Headache Society

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

PBA: Primer bas agris1

FHM: Familiyal hemiplejik migren

ADE: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim

MTHFR: Metilen tetrahidrofalat rediiktaz

KYP: Kortikal yayilan depresyon

TNK: Trigeminal Nukleus Kudatus

KGIP: Kalsitonin Gen liskili Peptid

SP: Substans-p

NKA: Norokinin-a

VIP: Vazoaktif Intestinal Pepit

NSAI: Non steroidal antiinflamatuvar ilaglar
5-HT1B/1D: Serotonin-1B ve 1D

DHE: Dihidroergotamin

GABA: Gama-aminobutirik asit reseptor agonistleri
HT: Hipertansiyon

SNRI: Selektif norepinefrin geri alim inhibitdrleri

SSRI: Selektif serotonin geri alim inhibitdrleri

Xi



GTB: Gerilim tipi bas agrisi

EMG: Elektromiyografi

KBA: Kiime Tipi Bas agris1

MMPI: Minnesota Cok Yonlii Kisilik Envanteri

EPQ: Eysenck Kisilik Olcegi (Eysenck Personality Questionnaire)

Xii



1.GIRIS VE AMAC

Bas agris1 bir ¢cok insanin hayatinin belirli donemlerinde deneyimledigi ve bir kisminin
yasam kalitesini ciddi diizeyde etkileyen, tarihi milattan 6nceki donemlere kadar dayanan
onemli bir belirtidir. Primer ve sekonder olarak ikiye ayrilmaktadir. Primer tip bas agrisi altta
yatan herhangi bir sistemik, metabolik hastaliga yada herhangi bir travma veya enfeksiyona
bagli olmayan bas agrilarin1 tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Migren, gerilim tipi bas agrisi,
kiime tip bas agris1 ve diger tip bas agrilar1 olarak Uluslararasi Bas Agris1 Toplulugunun 2004
yilinda yayimlandig: siniflama sisteminde tipleri belirtilmistir. Eger bas agrisina neden olan
ikincil bir olay s6z konusu ise (timér, enfeksiyon, beyin-damar hastaligi, glokom, akut siniizit
gibi) bu ‘sekonder bas agrisi’ olarak degerlendirilir.Fakat tiim bas agrilarmimn yaklasik
%90 nin1 primer bas agrilar1 olusturmaktadir. Toplumda goriilme siklig1 toplumlara ve yapilan
farkli caligmalara gore degisiklik gostermektedir. Yapilan bazi ¢alismalarda sadece migren
siklig1 %12—18 bulunmustur. Ek olarak gerilim tipi bas agrisinin migrenden daha sik oldugu
diisiiniilmekle birlikle bazi ¢alismalarda farkhiliklar gézlenmektedir (Emre 2013: 95).

Bas agrisinin birgok psikiyatrik belirtiden etkilenebilmesinin yaninda uyku tzerine de
olumsuz etkileri oldugu kesitsel calismalarla gosterilmistir. Dosi ve ark. (2015) uyku ve bas
agrist iliskisini degerlendirdikleri ¢alismada cesitli uyku bozukluklar1 ve bas agris1 arasinda
iligki saptamistir(Dosi 2015). Yapilan bagka bir ¢alismada uyku bozukluklar1 ve bas agrisi
arasindaki iligki degerlendirilmis, migren ve gerilim tipi bas agrisi ile parasomni, narkolepsi,
huzursuz bacak sendromu gibi uyku bozukluklar1 ve birtakim ruhsal hastaliklar arasinda iliski

oldugu gosterilmistir (Miyamoto 2013).

TEMPS-A Mizag Olgegi (Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris and San
Diego Autoquestionnaire) Akiskal (1989) tarafindan gelistirilmis olup depresif, siklotimik,
hipertimik, sinirli (irritabl) ve endiseli (anksiy6z) mizaci belirlemektedir (Akiskal 2005).
Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI) ise Buysse ve ark.(1989) tarafindan gelistirilmistir.
Bireyin uyku kalitesini, miktarini, uyku bozuklugunun varlimi ve siddetini
degerlendirmemizi saglamaktadir (Buyssel1989, Agargiin 1996). Beck Depresyon Envanteri
(BDE) Beck ve ark.(1978)tarafindan adolesan ve eriskinlerde depresyonun davranissal
bulgularin1 6lgmek amaciyla gelistirilmistir. Depresyonun siddetini 6lgmek, tedavi ile olan

degisimleri izleyebilmek ve hastaligi tamimlayabilmek amaciyla tasarlanmistir. Beck



Anksiyete Envanteri (BAE), Beck ve ark. (1988 ) tarafindan gelistirilmistir ve bu ¢aligmada,

anksiyete ve depresyon gruplarini belirlemek amaciyla kullanilmistir (Tiiziin 1997).

Bu caligmada gerilim tipi bag agrisi, migren, kiime tipi bag agrisi gibi primer bas agrisi
tiplerinden herhangi birisinin tanisini1 alan bireylerde bas agrisimin uyku kalitesi, mizag
ozelligi, anksiyete ve depresyon belirtileriyle olan iliskisinin TEMPS-A, PUKI, BDE ve BAE

ile degerlendirilerek bu 6zelliklerin kontrol grubu ile karsilastirilmast amaglanmagtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. AGRI

Agr1 organizmay1 ve dokular1 zedelemeye yonelik tehlike tastyan, gergek veya olasi
cesitli uyarilara karsi ortaya ¢ikan duyusal ve duygusal bir deneyimdir. Agr1 bir algilama,
duyum ve davranis seklidir (Yilmaz 2016). Agri erken uyarici bir alarm sistemidir ve
hasardan korunmak i¢in kisiyi uygun yanit vermeye zorlar. Bundan dolay1 agrinin koruyucu
bir mekanizma oldugu soylenebilir. Agriyr tamimlamak i¢in su terimler siklikla

kullanilmaktadir:

e Allodini: Agrili olmamas1 gereken dokunmayi, agr1 olarak algilama

e Analjezi: Agr1 duyusunun olmamasi

e Anestezi: Agr1 da dahil biitiin duyularin kayb1

e Anestezi dolorosa: Duyu kaybi1 olan bolgede agri

e Disestezi: Uyari ile veya uyarisiz olarak nahos ve anormal duyu

e Hipoaljezi: Agrili uyaranlara azalmis reaksiyon

e Hiperestezi: Agrili uyaranlara artmis reaksiyon, sensoryal liflerin asir1 duyarliligi

e Hiperpati: Hiperestezi, allodini, hiperaljezi, artmis reaksiyon, uyari kesildikten sonra
da duyunun devami

e Hipoestezi: Azalmis cilt duyarlilig: (hafif dokunma, basi ve 1siya kars1)

e Koazalji: Periferik sinirlerdeki tahribat sonucu gelisen, yanici karakterdeki agridir. lgili
bolgeye cok hafif dokunma bile agr1 olusturabilir.

e Nevralji: Bir spinal veya kranial sinirin dagilim alaninda goriilen, tekrarlayici, siddetli
ve genellikle ilgili cildin uyarilmasi ile baslayan bir agridir.

e Parestezi: Belirli bir bolgede herhangi bir uyar1 olmadan, spontan olarak ignelenme,
karincalanma veya uyusma hissedilmesidir. Dorsal kok, periferik sinir veya santral
sinir sistemi irritasyonuna bagl olabilir.

e Radikilopati: Bir veya birden fazla sinir kdkintn anormal fonksiyonudur

e Hiperaljezi: Agrili uyarana verilen yanitin artmig olmasidir.

2.2. BAS AGRISI

Insanlar1 etkileyen agrili durumlardan en yaygin olani bas agrisidir. Bas agrisi
norolojik hastaliklarin yani sira sistemik hastaliklara da eslik edebilen bir semptomdur. Bas

agristyla hayati boyunca tanigmamis insan yok gibidir ve toplumda en sik goriilen

3



belirtilerden bir tanesidir.(Hauser and Joseph 2017).Ulkemiz istatistiklerine gore 15-55 yas
arasinda kadinlarin %53,9’unda, erkeklerin %42,2'sinde ara ara gelen bas agris1 yakinmasi

oldugu bilinmektedir (Uluduz 1998).

Uluslararast Bas Agrist Dernegi'nin (International Headache Society-IHS)1988 ve son
olarak 2004’te yayinladig1 bas agrilarini siniflama rehberlerinde bas agrilarin1 oncelikle iKi
ana gruba ayirdiktan sonra bu gruplarin alt gruplariyla 13 ayr1 grupta smniflamistir. Oncelikle
primer ve sekonder bas agrilar1 olarak iki ana grup s6z konusudur. Eger bas agrisina neden
olan ikincil bir olay s6z konusu ise bu ‘sekonder basagrisi’olarak degerlendirilir. Oykii, fizik
ve norolojik muayene veya gerektiginde ileri tetkikler ile agrinin nedeni olarak yapisal bir
degisiklik veya sistemik bir hastalik veya gecirilmis kafa travmasi saptanmamigsa ‘primer bas
agrist’olarak kabul edilmektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) yapilan bir
calismada hastalarin %40'inda ara ara bas agris1 gelismekte oldugu ve bu hastalarin sadece
%10'unun doktora basvurdugu belirtilmistir. Acil servise basvuran ve bas agrist olan
hastalarin ¢ogunlugu primer bas agris1 (PBA) sendromu olup, hizli ve efektif tedaviden fayda

gormektedirler (Headeache Classification Subcomitte 2004 ).

PBA’lar1 i¢inde en sik goriilen klinik durumlar migren, gerilim tipi ve kiime bas
agrisidir. PBA’larin fizyopatolojisi tam olarak aydinlatilamamis olmakla birlikte migren,
gerilim tipi bas agrilar1 (GBA) ve kiime tipi bas agrilarinda (KBA) vaskiiler ve stresor
nedenler dikkat cekmektedir (Saip 2005).



Tablo 1A. Uluslararas1 Bas Agris1 Toplulugu (IHS) 2004 siniflama sisteminde primer
bas agnris1 bozukluklar (Headeache Classification Subcomitte 2004).

1.

Migren

1.1. Aurasiz migren

1.2. Aurali migren (nonmigren bag agrili ve bas agrisiz aura, ailesel ve sporadik
hemiplejik migren ve baziler tip migren gibi alt gruplar1 vardir)

1.3. Siklikla migren onciilii olan ¢ocukluk ¢ag1 periyodik sendromlari (siklik
kusmalar, abdominal migren, cocukluk ¢aginin iyi huylu paroksismal vertigosu gibi
alt gruplar1 vardir)

1.4. Retinal migren

1.5. Migren komplikasyonlar1 (kronik migren, status migrenozus, israrli aura,
migrendz infarkt, migrenin tetikledigi nobet gibi alt gruplar1 vardir)

1.6. Olas1 migren

2. Gerilim tipi bas agrisi_(perikraniyal duyarliligm eslik ettigi ve etmedigi tipler)
2.1 Seyrek epizodik gerilim tipi bas agris1
2.2. Sik epizodik gerilim tipi bas agrisi
2.3. Kronik gerilim tipi bas agris1
2.4. Olasi gerilim tipi basagrisi
3. Kiime bas agris1 ve kronik paroksizmal hemikraniya
3.1. Kiime bas agris1
3.2. Paroksizmal hemikraniya
3.3. Konjunktival kanlanma ve yasarmali kisa stireli tek yanl nevraljiform bas
agris1 (SUNCT)
3.4. Olas1 trigeminal otonomik bas agris1
4, Diger primer bag agrilar1
4.1. Primer saplanici bas agrisi
4.2. Primer oksiirtik bas agrisi
4.3. Primer egzersiz bas agrisi
4.4, Cinsel etkinlige eslik eden primer bas agris1 (preorgazmik, orgazmik)
4.5. Hipnik bas agris1
4.6. Primer gokgiiriiltiisii bas agris1
4.7. Siiregen yarim bas agris1 (Hemikraniya kontinua)

4.8. Yeni giinliik 1srarh basagrisi




Tablo 1B. Uluslararas1 Bas Agris1 Toplulugu (IHS) 2004 siniflama sisteminde sekonder
bas agnis1 bozukluklar1 (Headeache Classification Subcomitte 2004)

o. Kafa travmasi ile iligkili bas agrisi
51 Travma sonrasi akut bag agrisi
5.2 Travma sonrasi kronik bas agrisi
5.3 Kamg1 darbesi tipi yaralanmaya baglanan akut bas agris1 (whiplash: ani
ivmelenme/ yavaglama travmast)
5.4 Kamg1 darbesi tipi yaralanmaya baglanan kronik bas agrisi
9.5 Travmatik intrakraniyal hematoma bagli bas agrisi
5.6. Diger bas ve/veya boyun travmasina baglanan bas agrisi
5.7. Kraniyotomi sonrasi basagrisi
6. Kraniyal ya da servikal damarsal hastaliklara baglanan bas agrisi
6.1. Iskemik inme ya da gegici iskemik ataga baglanan bas agrisi
6.2. Travmatik olmayan kafa i¢i kanamaya baglanan bas agrisi
6.3. Yirtilmamis damarsal malformasyona baglanan bas agrisi
6.4. Arterite baglanan bag agris1
6.5. Karotis ya da vertebral arter agris1 (diseksiyon ve girisim sonrasi)
6.6. Beyin ven trombozuna baglanan bas agrisi
6.7. Diger kafa i¢i damarsal bozukluga baglanan bas agris1 (CADASIL, MELAS
vb)
7. Damar-dis1 intrakraniyal hastaliklarla iliskili bas agrisi
7.1. Beyin omurilik sivis1 (BOS) basing yiiksekligine baglanan bas agrisi
1.2 Diisiik beyin omurilik sivis1 basincina baglanan bas agrisi
7.3. Infeksiyon olmayan inflamatuvar hastaliga baglanan bas agris
7.4, Intrakranyal neoplazmalara baglanan bas agris1
1.5. Intratekal injeksiyonlara bagli bas agris1
7.6. Epileptik nobetlere baglanan bas agrisi
7.7. Chiari malformasyon Tip-1e baglanan bas agrisi
7.8. Gegici bas agris1 ve BOS lenfositozlu norolojik defisit sendromu (HaNDL)
8. Madde kullanimi veya yoksunlugu ile iliskili bas agrisi
8.1. Akut madde kullanima ile iliskili bas agrisi
8.2. [lag asir1 kullanimi bas agris1 (IAB)
8.3. Kronik ila¢ kullanimina baglanan bir advers olay olarak bas agrisi
8.4. Madde kesilmesine baglanan bas agrisi
9. Infeksiyona baglanan bas agrist
9.1. Kafa i¢i infeksiyona baglanan bas agrisi
9.2. Sistemik infeksiyona baglanan bas agrisi
9.3. HIV/AIDS’e baglanan bas agrisi
9.4. Infeksiyon sonrasi kronik bas agrisi
10. Homeostaz bozukluguna baglanan bas agrisi
10.1. Hipoksi ve /veya hiperkapniye baglanan bas agris1
10.2. Diyaliz bas agrist
10.3. Arteriyel hipertansiyona baglanan bag agrisi
10.4. Hipotiroidizme baglanan bas agris1
10.5. Acliga baglanan bas agrisi




10.6.

Kardiyak basagrisi

11.

Kafatasi, boyun, gozler, kulaklar, burun, siniisler, disler, agiz veya diger yiiz ve kafa

yapilarina baglanan bas agrisi veya yiuz agrisi

11.1.
11.2.
11.3.
11.4.
11.5.
11.6.
11.7.
diger

Kafa kemigi bozukluguna baglanan bas agris1

Boyun hastaliklaria baglanan bas agrisi

G0z bozukluguna baglanan bas agrisi

Kulak bozukluguna baglanan bas agrist

Rinosiniizite baglanan bas agrisi

Digler, ¢ene veya iligkili yapilarin bozukluguna baglanan bas agrisi
Temporomandibiiler eklem hastaligina baglanan bas agris1 veya yliz agrisi ve

12.

13.

Psikivyatrik hastaliklara baglanan bas agrisi (12.1 Somatizasyon bozuklugu ve 12.2

Psikotik bozukluga bagli)

BOLUM C: Kranival nevraljiler ve yiiz agrisinin santral nedenleri

13.1.
13.2.
13.3.
13.4.
13.5.
13.6.
13.7.
13.8.
13.9.
13.10.
13.11.
13.12.

Trigeminal nevralji
Glossofaringeal nevralji
Nervus intermedius nevraljisi
Superior laringeal nevralji
Nazosilier nevralji
Supraorbital nevralji

Diger terminal dal nevraljileri
Oksipital nevralji

Boyun-dil sendromu

Distan basi bas agrisi

Soguk uyarisi bas agrisi
Kraniyal sinirlerin veya iist servikal koklerin yapisal lezyonlar tarafindan

kompresyonu, irritasyonu veya distorsiyonu

13.13.
13.14.
13.15.
13.16.
13.17.
13.18.

Optik norit

Okdler diyabetik noropati

Herpes zostere baglanan bas veya yiiz agrisi
Tolosa-Hunt sendromu

Oftalmoplejik migren

Yiiz agrisinin santral nedenleri




2.3. MIGREN

Migren terimi eski Yunanca ‘yarim bas’ demek olan ve bircok hastada bas agrisinin
tek tarafli dagilimma gonderme yapan hemikraniosteriminden gelmektedir. Halen migren i¢in
guvenilir biyolojik belirtecler bulunmadigindan, tani smiflamasi akut epizodun klinik

ozelliklerine gore yapilir.

Migren, Tablo-1’de gosterildigi sekilde Uluslararas1 Bas Agris1 Dernegi’nin ikinci Bag
Agrist Smiflama Komitesinin yaptig1 diizenlemeye gore siniflandiriimaktadir (Headeache
Classification Subcomitte 2004) Migren, hem genetik faktorlerin hemde cevresel faktorlerin
etkili oldugu bir PBA tiirtidiir (Yiiksel, 2015).

Migrende, bas agrist ile birlikte norolojik, gastrointestinal ve otonomik bulgularin
birlikteligi sik goriiliir. Migrende en sik goriilen ek yakinma bas donmesi, takibinde bulanti

hissidir (Lempert 2009).

2.3.1. Migren Epidemiyolojisi

Yapilan c¢aligmalarda migrenin toplumun % 11’ini etkiledigi; etkilenen hastalarin
%75 inin kadmlar oldugu belirlenmistir (Yiiksel2015, Le 2009, Zarifoglu1998). Ulkemizde
de migren prevalanst %16,4 olarak saptanmis olup, hastalarin %66,7’sinin kadmn oldugu
bildirilmistir (Yaltkaya 1994:254).Yapilan ¢alismalarda migrenin en sik 8-40 yas arasi artig
gosterdigi, 40 yasindan sonra her iki cinsiyette de azaldigi bulunmustur (Yiiksel 2015).

Gebelik siirecinde migren atak siklig1 ve agr1 siddetinin azalmasi, dogum kontrol hap1
kullananlarda aurali migren sikhiginin  artmasi, kadmnlik hormonlarinin  migren

patofizyolojisinde rolii oldugunu agik¢a gostermektedir (Hayran 2000).

Migrenin atak sikliginin ve yaygmliginin cinsiyet ve yas disinda ik, sosyokiiltiirel

yap1 ve ¢evresel etkenlerden de etkilendigi bildirilmistir ( Silberstein 2005).

2.3.2. Migrenin Patofizyolojisi

Yapilan caligmalarda aurasiz migrenli hastalarm birinci derece yakinlarinda migren
sikligmm 1,9 kat, aurali migrenli hastalarin 4 kat artmis oldugu gosterilmistir. Bu durum
migrenin genetik ile iliskisi olduguna isaret etmektedir (Ophoff 1996). Familiyal hemiplejik
migrende (FHM) genetik iligkisi gosterilmis iki alt grup tanimlanmig; FHMI1’in 19q
kromozomunun CACNAIA geninde, FHM2’nin ise 1q21-23 kromozomunun ATP1A2
geninde mutasyon saptanmistir. CACNAIA geninde meydana gelen bu mutasyonun P/Q tipi

kalsiyum kanallarinda bozukluga yol acarak migren gelisiminde rol aldig1 disiiniilmektedir



(Silberstein 2005, Russell 1995, Andersson 1997). Ayrica genetik patolojiler sonucu olusan
tromboza yatkmlik, anjiyotensin donistiiriicii enzim (ADE), metilen tetrahidrofalat rediiktaz
(MTHFR), ostrojen reseptdr 1 G594A polimorfizmi mutasyonlarinin migrene olan yatkinligi

arttirdig tespit edilmistir (De Fusco 2003).

Aurali migren ile ilgili olarak yapilan calismalarda kortikal yayilim gosteren
depresyon ile uyumlu, ana arter spazmi ile uyumsuz yavas yayilimli kortikal hipoperfiizyon
gosterilmistir (Gardner-Medwin 1994, Hadjikhani 2001). Kortikal yayilan depresyon (KYD)
ad1 verilen bu fizyopatolojik siirecin gri maddede yer alan ndronalglial membranlarda
meydana gelen iyon degisiklikleri ve masif deporalizasyon sonucu artan eksitabilite nedeniyle
olustugu diistinilmektedir (Zhang 2010). Beyin parankiminde meydana gelen depolarizasyon
sonucu; nitrik oksit, potasyum, hidrojen, glutamat ve arasidonik asid metabolitleri gibi
vazoaktif ve nosiseptif iyonlar ortama salinir (Hadjikhani 2001). KYD’yi takiben 20 dakika
icinde noronal ateslemenin meydana geldigi belirlenmistir. Ayrica KYD’nin serebral
kortekste ve pia-glial bariyerlerde yer alan matriks metalloproteinaz- 9 aktivasyonunda
azalma, kan beyin bariyerinde de laminin ve diger belirteclerde azalmaya yol agtigi
belirlenmistir (Zhang 2010). Bu siirecin vaskiiler yapilarda dilatasyon ile devam ettigi ve
dilatasyonun intrinsik vaskiiler mekanizmalara bagli olarak damar boyunca yayilabildigi
gosterilmistir (Obrenovitch 2002). Bu siirecin devaminda ise vazodilatasyona ugrayan
damarsal yapilar, normal ¢aplarina donerken astrositlerden salinan kalsiyum dalgalarina bagli
olarak vazokonstriksiyona maruz kalmaktadirlar (Obrenovitch 2002, Chuquet 2007).
Insanlarda yapilan c¢alismalarda hem aurali hem de aurasiz migren olgularmda gelisen
vazokonstriiksiyon ve hipoperfiizyon fMRI c¢aligmalar1 ile gosterilmistir (Cao 1999,
McCleskey 1999). Azalmis parankimal kan akimi, metabolitlerin salinimini ve ekstraselliiler

pH’1n diismesi sonucu noziseptif cevabi tetiklemektedir(Bolay 2002).

Migren ve diger primer bas agrilarini ortaya ¢ikaran mekanizmalar1 anlamak icin,
agriy1 ileten trigeminal sinir ile beynin vaskiiler yapisi arasindaki iliskiyi gozden gegirmek
gereklidir. Trigeminal sinir, oftalmik dali aracilig ile pia, araknoid ve dura materdeki kiiglik
damarlar1 ve biiyiik intrakranial damarlarm proksimalini innerver eder. Bu perivaskiler
innervasyon sebebiyle meninksler ve biiyiik damarlar agriya duyarl iken, trigeminal duyu
liflerinin olmadig1 beyin parenkiminde agri1 duyusu algilanmaz (Mayberg 1981). Kuguk capl
bir kisim trigeminal sinir dallari, hem orta serebral arteri hem de dural damarlar1 innerve
etmektedir (Jensen 1999). Agri duyusu trigeminal niikleus kaudat (TNC) 'den ¢ikarak beyin

sapinda orta hatt1 ¢aprazlar, trigeminal lemniskus i¢inde talamusa, buradan da primer duyu
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merkezine (3,1,2 Broadmann alani) ve singulat kortekse ulasir. Agriya eslik eden affektif ve
emosyonel durumdan ise, parabrakial niikleus, talamusun intralaminar niikleusu, amigdala
ve insuler korteksi igine alan farkli bir yolagin aktivasyonu sorumludur (Johnson 2000).
Yine trigeminal sinirin aktivasyonu ile ortodromik olarak agri duyusu, beyin sapmdaki 2.
sira ndronlar1 bulunduran TNK araciligi trigeminal gangliondan beyine iletilir, antidromik
olarak kalsitonin gen iliskili peptid(KGiP) ile substans-p(SP) ve norokinin-a(NA) gibi
noropeptidlerin perivaskiiler alana salinmasi gergeklesir. Bu durum, kan damarlarinda
vazodilatasyon, kan akimi artisi ve protein ekstravazasyonuyla sonuglanan “ndrojenik
enflamasyona” neden olmaktadir (Bolay 2005). Salinan néropeptidler, endotelyal hiicreler,
makrofajlar, mast hiicreleri ve trombositleri aktive ederek, arasidonik asit metabolitleri,
potasyum, nitrik oksit, histamin ve 5-hidroksitriptan(HT) gibi noziseptif ve vazoaktif
molekiillerin salinmasina yol acar. NOrojenik 6dem ve sozl edilen molekiller, trigeminal
sinir ug¢larmda bulunan noziseptorlerin daha da fazla uyarilmasma neden olan kisir
dongiliyii  baslatir. 5-HT1 B/D reseptorleri, bas agrisinda 6nemli rol oynamaktadir.
Dihidroergotamin, ergotamin tartarat, triptanlar gibi antimigren ilaglar, 5-HT1 B/D
reseptorlerini uyararak norojenik enflamasyonu baskilar ve beyin sapindaki trigeminal
nikleusun aktivitesini inhibe eder. Agrinin Trigeminal nukleus kaudatus(TNK)'dan 6n beyin
bolgelerine iletilmesi sirasinda, beyin sapindaki multisinaptik baglantilar nedeniyle |,
superior salivator niikleus uyarilmakta, pterigopalatin ve otik ganglion aracilig1 ile
parasempatik aktivasyon sonucu nitrik oksit(NO) ve vazoaktif intestinal peptid(VIP)
salinmakta ve bu yolla da vazodilatasyon olusmaktadir (Mayberg 1981). Ust servikal
koklerden gelen duyu lifleri, TNK'deki duyu lifleri ile etkilesmektedir. Boylece nosiseptif
uyarilar, boyuna veya yiiz ve kafadaki trigeminal reseptif alana yansimaktadir.
Trigeminovaskuler nozisepsiyonun duizenlenmesinde, locus seruleus ve dorsal raphe gibi
beyin sapt cekirdekleri, hipotalamus ve korteksi de igeren g¢esitli beyin yapilari rol
oynamaktadir. Giliniimiizde, migrende goriilen vaskiiler degisikliklerin ndronal olaylara
ikincil gelistigi kabul edilmektedir. Migren ataklar1 sirasinda fonksiyonel goriintiileme
metodlar1 ile gosterilen dorsal pons aktivasyonu, beyin sapmin atagi baglatan bolge
olabilecegi hipotezini dogurmustur. Migren bas agris1 atagi, klinik goriinlime gore, dort
fazdan olusmaktadir. Bas agrisindan saatler veya giinler once ortaya ¢ikan prodrom fazi;
bas agrismin hemen Oncesinde ortaya c¢ikan aura fazi; bas agris1 fazi ve bas agris
sonrast olan postdrom fazi. Aura fazi, migren atagimin genellikle 20-40 dakika 6ncesinde
goriilen, 5 ile 60 dakika siiren, gorsel, duyusal, motor veya konusma bozuklugu seklinde

ortaya ¢ikangegici norolojik bozukluklardir. Migren hastalarinin yaklasik %15-20'sinde
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gbzlenmektedir. Bas agrisi, auranin bitiminden sonraki 60 dakika i¢inde ortaya ¢ikar veya hig
ortaya ¢ikmayabilir. Aura doneminde olusan gorsel semptomlarin sebebi ,oksipital lobdan
kaynaklanan ve yayillan noronal ve glial inhibisyondur (Leao 1944). Fonksiyonel
goriintiileme yontemleri ile belirlenen  gorsel aura semptomlarinin patofizyolojik
mekanizmasi, Leao'nun kortikal yayilan depresyon(KYD) dalgalaridir (Hadjikhani 2001).
KYD, yayilan kortikal dogru akim potansiyelinde ani azalma, eksitatdr ndrotransmitterlerde
gecici arti, buna eslik eden hiperemiyi takip eden uzun siireli ndronal hipereksitabilite
ve kan akiminda azalma ile karakterizedir. Aura sirasinda gorsel semptomlar ile korele
olarak ,oksipital korteksten baslayan ve dne dogru yayilan hiperemi ve ardindan oligeminin
ortaya ciktig1 gosterilmistir (Lauritzen 1984, Yalginkaya 2008). Aura sirasinda kortekste
gozlenen oligemi, migren agris1 siliresince devam etmekte ve bazi aurasiz migren
ataklarinda da gozlenebilmektedir. Auranin bas agrisina neden olabilecegi altmis yila yakin
bir siiredir bilinmesine karsin, aura ve migren arasindaki sebep sonuc iliskisi, “Laser
speckle”ad1 verilen yeni bir goriintiileme yontemi ile kanitlanmistir. Bu yontem ile serebral
korteks ve duramaterdeki kan akimi ayni anda goriintiilenebilmis ve yayilan kortikal
depresyonun, meningeal trigeminal sinir uglarini aktive edebildigi gosterilmistir(Agargiin
1996).Yayilan kortikal depresyon sonrasi korteks oligemi fazinda iken, agriya hassas dura
materde, 45 dk siliren kan akimi artis1 ve vasodilatasyon gozlenmis; bu cevabin trigeminal
sinir inervasyonuna baglh gelistigi ve beyin sapmdaki agriya duyarh trigeminal
cekirdekleri aktive ettigi gosterilmistir. Ayrica KYD, trigeminal sinir aktivasyonu ile
durada norojenik enflamasyona neden olmaktadir. Matriks-metalloproteinas(MMP)’1 aktif
hale getirerek, kan beyin bariyerinde gecici bozulmaya yol ag¢makta ve damar
cevresindeki trigeminal sinir uclarim uyarabilmektedir. Genetik ve ndrofizyolojik
incelemeler ile migrenin otozomal dominant bir alt grubunda, n&rotransmitter
salimiminda kritik rol alan, iyon kanali mutasyonlari saptanmistir. Migren fizyopatolojisi
teorileri arasinda, asir1 uyarilabilir bir serebral korteks varligi ve birgok gen lizerindeki
etkilerin yam sira, 6zellikle kalsiyum iyon kanallari olmak {izere, noéronal iyon
kanallarmda bozukluklar yer alir. Serebral korteksin asir1 uyarilabilirligi ile birlikte i
veya dis etkenlerle tetiklenen ndronal depolarizasyon ve sonugta olusan KYD dalgasi,
migrendeki aura ve trigeminovaskuler sistemin aktivasyonuna neden olur. Migren
olusumunda One siirlilen diger bir teori de, norojenik enflamasyon teorisidir. Norojenik
enflamasyon teorisine gore; kan damarlarin1 innerve eden trigeminal duysal liflerden
salman ndropeptidler (KGIP, SP, NKA, VIP) dura mater ve kan damarlarinda

vazodilatasyon, O6dem ve protein ekstravazasyonu sonucu enflamasyon ve agri

11



olusturmaktadir (Peres 2005).Migren genetik olarak, multifaktoriyel bir hastaliktir.
Migrenli kisilerin beyinlerinin, bir¢cok yonden migrenli olmayanlarmkinden farkli oldugu
diisiiniilmektedir. Migrenli hastalarda transkraniyal manyetik stimiilasyonla yapilan
calismalarda, beynin uyarilma esiginin daha diisiik oldugu ve wvalproat ile bunun
normale c¢evrildigi gosterilmistir. Diger anti-epileptik ilaglarn da klinikte etkin kullanimu,
aurasiz migren hastalarinda da eksitabilite artig1 yoniinde benzer mekanizmalarin
varligmi diigiindiirmektedir. Sonug¢ olarak genetik yatkinligi olan kisilerde, i¢ ve dis
uyaranlarin tetiklemesi ve duyusal girdileri diizenleyen beyin sap1 mekanizmalarmin
bozulmast 1ile birlikte agrinin ortaya ¢iktii  ve migren ataklarmin basladigi

disiiniilmektedir(Yalgimkaya 2008, Peres 2005)

Yapilan caligmalarda, obez hastalarda migren sikliginin fazla oldugu, ancak
mekanizmasinin netlik kazanmadig1 belirtilmistir (Peterlin 2009, Evans 1999). Yine obez
hastalarda, fotofobi ve fonofobi sikliginin yiiksek, aura oranmin diisiik oldugu sonucuna
varilmistir (Peterlin 2009). Adipositlerin hormon, sitokinler ve adipositokinler gibi bircok
maddeyi salgilamas1 adipoz dokudan salinan maddelerle migren arasinda iliski olabilecegini

disiindiirmektedir (Fettes 1999).

Puberte oncesi donemde migren, her iki cinsiyette esit siklikla goriilmektedir. Ergenlik
doneminde kizlarda migren sikligi giderek artmakta ve yetiskin donemde bu oran 3:1
diizeyine ¢ikmaktadir (Ure 2010). Migren agrismin Ostrojenin diisme egilimine girdigi
donemlerde arttig1 bildirilmistir(Siva 2002). Gebelik siirecinin 2. ve 3. trimesterinde dstrojen
diizeyindeki dalgalanmalarmm olmamasi sebebiyle bas agrilar1 azalmaktadir. Ostrojen
diizeyinin ani olarak diistiigli postpartum dénemde ise agr1 siklig1 artar (Fettes 1999). Migren
sikliginin menapoz ile birlikte azalma egilimine girdigi gosterilse de, cerrahi menopoz

olgularm igte ikisinde kétiilesme meydana gelir (Ure 2010).

2.3.3. Migren Tani Kriterleri ve Siniflama

Paroksismal olarak meydana gelen, ataklarla seyreden, her atagin tedavi verilmeksizin
(veya tedaviye yanitsizlik sonucu) en az dort saat, en ¢cok 3 giin siirdiigii, genellikle tek tarafli
yerlesim gosteren, zonklayici tarzda, fiziksel aktivite ile artis gdsteren ve bireyin yasam
kalitesini degistirebilecek tarzdaki bas agrilar1 migren olarak kabul edilir. Bu atak
donemlerinde bulantvkusma meydana gelebilecegi, 151k ve ses gibi uyaranlarin agriyi
arttirabilecegi bilinmektedir (Silberstein 1998). Migren tanisi koymak i¢in Uluslararas: Bas

Agrist Toplulugu (IHS) tarafindan 1988°de olusturulan smiflama sisteminin 2003 yilinda
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revize edilmis hali kullanilmaktadir (Tablo 1) (Headeache Classification Subcomitte 2004,

Boran 2013).

Tablo 2. Aurasiz Migren Tam Kriterleri

Aurasiz Migren Tam Kriterleri(en az 5 atak)

A. Tedavisiz / etkisiz tedavi altinda 4-72 saat siiren bas agris1 ataklar1 (15
yasaltinda bu slire2-48 saat olarak alinmaktadir).
B.Asagidaki 6zelliklerden en az ikisini tagiyan bas agrisi:

a)Tek tarafli yerlesim

b)Zonklayic1 6zellik

¢)Orta veya agir siddette, glinliik yasam aktivitelerini engelleyecek
derecede agr1

d)Fiziksel aktiviteyle (merdiven ¢ikma veya benzeri giinliik
rutinaktivite) artis gosteren agri

C. Agri sirasinda en az asagidakilerden biri:

a) Bulant1 ve/veya kusma

b) Fonofobi ve fotofobi

D.Asagidakilerden en az biri:

a) Oykii, fiziksel ve ndrolojik muayene sekonder bir bas agrismi
diistindiirtmemeli

b) Oyki ve /veya fiziksel ve/veya norolojik muayene sekonder bir
bas agris1 nedenini diisiindiirtsebile uygun incelemelerle boyle
birolasiligin diglanmis olmasi

c) Bas agrisinin sekonder olarak agiklanabilecegi bir nedenin
varligina ragmen migren ataginmn bu nedenden Once ortaya

¢ikmis olmasi / ikisi arasinda zamansal iliski kurulamamasi

Aural Migren Tam Kriterleri (ilk 4 maddeden en az 3 kritere uyan, 2 veya daha
fazla "migren" atagi)

1. Kortikal ve/veya beyin sap1 disfonksiyonu gosteren, bir veya daha fazla
geri doniisiimlii aura semptomu

2. Aura semptomlarindan bir tanesinin 4 dakikadan uzun siirede gelismesi
veya birbirini izleyen 2 veya daha fazla semptom olmasi

3. Higbir aura semptomunun 60 dk’dan uzun surmemesi ve birden fazla
semptom varsa bu siirenin oranli olarak artmasi

4. Auradan sonra bas agrisinin baslamasina kadar gegen siirenin 60 dakikay1

gecmemesi

Aurasiz migren i¢in kabul edilen "D" tani kriterleri ile uyumlu ayirici tani
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Tablo 3. Migren Simiflamasi

Aurasiz Migren

Aurali Migren e Ozgiin Aurali Migren

e Ozgiin Auraly, Migrene
Benzemeyen Bas Agrisi

e Bas Agrisiz Ozgin Aura

e Ailesel Hemiplejik Migren (AHM)

e Sporadik Hemiplejik Migren

e Baziler Migren

Cocukluk Cagmin Migren Onciilii

i Tekrarl Kusm
Olabilecek Periyodik Sendromlari e Tekrarlayici Kusma

e Abdominal Migren
e Cocukluk Caginin Iyi Huylu
Vertigo Ataklari

Retinal Migren

Migren Komplikasyonlar1 e Siiregen Migren

e Migren Statisu

e Infarkt Olmaksizin Direncli Aura
e Migrene Bagh Infarktlar

e Migrene Bagli Epileptik Nobetler

Olas1 Migren e Olas1 Aurasiz Migren

e Olasi Aurali Migren

e Olasi Stregen Migren

2.3.4. Migrenin Evreleri

Migren prodrom, aura, bas agris1 ve iyilesme donemi olmak iizere 4 evreden meydana
gelir. Hastalarm birgogunda bu evrelerin birkag1 gorilse de, mutlak olarak goriilmesi gereken
evre yoktur ( Siva 2002).

Prodromal evre: Bu evre %20-60 oraninda gozlenir. Bas agrisindan saatler, giinler
once ortaya ¢ikan bu evrede en sik saptanan belirtiler duygudurum degisiklikleri (depresif ruh

hali, 6fori, durgunluk/donukluk), konsantrasyon bozuklugu, artmis duyarlilik ve tepkisellik,
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dikkat dagmikliklari, disiincede kiintliik, kelime bulmada zorlanma gibi degisikliklerdir.
Ayrica foto-fonofobi, hiperozmi, istah degisiklikleri, halsizlik, poliakiiri ve diger sistemik
belirtiler de gordlebilir. Prodromal dénemde meydana gelen belirtilerin frontal lob,
hipotalamus, serebral hemisferler ve lokus seruleustan kaynaklandigi gosterilmistir (Siva

2002).

Aura evresi: Genelikle migren atagin dncesi veya beraberinde, nadiren de atak sonrasi
donemde goriilen fokal norolojik belirtilerdir, %20 oraninda goriiliir (Silberstein 1994).
Genellikle 5-20 dakika i¢inde baglar ve 60 dakikadan kisa siirede sonlanir. Nadiren 60
dakikadan uzun siiren durum uzamis aura seklinde adlandirilir. Cok nadir bir durum olan aura
evresinin bir hafta stirdiigii veya iskemik 6zellikte oldugu duruma ise "migrendz infarkt" veya
"komplike migren" adi verilir (Siva 2002). Olgularm %380’inde goriilen gorsel, duyusal ve
motor aura bicimleridir(Silberstein 1994). Bas agris1 genel olarak auradan sonraki ilk bir
saatlik siire zarfinda baslasa da, bazen agr1 olmayabilir (Siva 2002). En sik goriilen aura tipi
gorsel auradir. Sag ve sol taraflara yayilim gosteren, degisik derecelerde goreceli bir skotom
birakan ve odak noktasma yakim kirik cizgiler seklinde oldugunda “sintilasyonlu skotom”
olarak adlandirilir. Cocuklardaki gorsel semptomlar metamorfopsi, mikropsi, makropsi
seklinde gorsel algilama kusurlar1 ve karmasik sekiller gorme biciminde olabilir (Boran
2013). Viicutta veya yiiziin bir tarafinda yavas yayilim gosteren ignelenme seklinde duyusal
bozukluklar goriilebilir. Nadiren de olsa konusma bozukluklar1 goriilebilir. Motor giigsiizliik
gosteren durumlar ailesel hemiplejik migren ya da sporadik hemiplejik migren olarak
adlandirilir (Siva 2002).

Agr1 donemi: Tipik olarak 4-72 saat siiren tek tarafli, zonklayici, orta-agir siddetli ve
fiziksel aktivite ile siddetlenir Ozelliktedir (Headeache Classification Subcomitte 2004),
Silberstein 1994). Genellikle agr1 sabah saatlerinde ensede, bas arkasinda, basin bir tarafinda
yavas gelisen bir agri/agirlik/rahatsizlik hissidir. Baslangic doneminde agrinin karakteri
zonklayict degildir, agr1 belirsizdir ve lokalize edilemez. Baslangic donemi yarim ile iki saat
arasindaki donem olup, atak tedavisi i¢in en uygun donemdir (Silberstein 1994). Agr1 2-12
saat igerisinde en {ist seviyeye ulasir ve zonklayict vasif alir (Bolay 2005, Ure 2010).
Hastalarda %90 oraninda bulanti, %30 oraninda kusma goriiliir. Anoreksi sik karsilasilan bir
durumdur (Silberstein 1998, Boran 2013). Ayrica hastalarda bulanik gérme, burun tikanikligi,
istahsizlik, aclik, tenezm, diyare, karin agrilari, poliiiri, solukluk, terleme, kafa derisinde

duyarhlik, ensede sertlik, duyarlilik, konsantrasyon bozuklugu, bas donmesi ve bayilacakmis
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gibi bir his olabilir (Ure 2010). Agr1 giderek hafifleyerek, sekil degistirerek sonlanir
(Silberstein 1994).

Iyilesme evresi: Diizelme evresi bas agrisnm sonlanip, hastanin kendini yorgun,
bitkin, huzursuz hissettigi ve konsantrasyonunun bozuldugu donemdir. Bu donemde

kafatasinda duyarlilik ve ruhsal durum (6fori, depresyon) degisiklikleri olabilir(Boran 2013).

2.3.5. Migrenin Tedavisi

Migren tedavisinde heniliz tanimlanmig altin standart bir tedavi yoktur. Uygulanan
tedavilerin hicbirinin birbirine Gstiinligi kanitlanmamistir (Siva 2002). Migren tedavisi ilag
dis1 ve ilagla tedavi olarak ikiye ayrilir. ilag tedavisi profilaktik ve atak tedavisi olarak ikiye
ayrilir.

Migren ataklarinin hizli, tutarl ve 24 saat icinde tekrari olmaksizin kalici bir sekilde
tedavi edilmesi; agrinin siddeti ve eslik eden bulgularin azaltilmasi veya ortadan kaldirilmasi,
atagin siiresinin kisaltilmasi, ataklarin olusturdugu o6zirliliiglin ortadan kaldirilmasi, yasam
kalitesinin yiikseltilmesi, giinliik yasam aktivitesinin normallestirilmesi ve tedavi sonucu
gelisebilecek yan etkilerin minimuma indirilmesi amaglanir (Headeache Classification
Subcomitte 2004).

Basit ve kombine analjeziklerle non steroidal antiinflamatuvar ilaglar (NSAI) hafif-
orta-siddetli migren ataklarnda etkindirler. Genellikle kafein, anti-emetik ilaclar ve spesifik
migren ilaglar1 ile kombine sekilde verilirler. Parasetamoliin tek basma etkisiz oldugu
belirlenmistir. Etkisinin yetersiz oldugu durumlarda spesifik migren ilaglar1 kullanilmalidir.
Etki kisitliligi ve sik kullanimi sebebiyle yiiksek doz kullanimlarma dikkat edilmelidir (Siva
2002).

Serotonin-1B ve 1D (5-HT1B/1D) reseptor agonisti olan dihidroergotamin (DHE),
migrene bagli bas agrisinin tedavisinde yliksek oranda basari sansina sahiptir. Triptanlar
spesifik selektif SHT1B/1D agonisti olup, orta ve agr siddetteki migren ataklarinda tercih
edilir. Ataklarin ve hastanin diger ozellikleri dikkate alimarak uygulama yolu seg¢ilmelidir.
Birden fazla alt grubu olan triptanlarin bir formundan yanit alinmamasi1 durumda digerleri
denenebilir. Yiiksek koroner arter hastaligi riski olanlarda kullanilmasi onerilmez. Subkutan
olarak kullanilan sumatriptanlar, siklikla kisa siireli sicaklik hissi, karmcalanma, gogiiste
rahatsizlik hissi, enjeksiyon bdlgesinde reaksiyona yol acar ve daha pahalidir. Kusma
sikliklar1 diisiik ve DHE’ye gore 24 saatteki niiks siklig1 yiiksektir(Headeache Classification
Subcomitte 2004).
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Diger bir migrene 6zgii ila¢ olan ergotamin ve tiirevlerinin selektif olmayan 5-HT, alfa
adrenerjik ve dopaminerjik aktiviteleri vardir. Orta ve agir migren ataklarinda tercih edilir.
Yan etki profilleri yiiksek olan bu ilaglarin, yan etkileri non-spesifik olarak baglandiklari
reseptorlere baglidir. DHE serotonin ve dopamin reseptorlerine olan afinitesi sebebiyle

yiiksek oranda kusmaya yol agar (Karadas 2013).

Antiemetikler (metoklopramid veya domperidon) migren atagi sirasinda bulant1 veya
kusmanin eslik etmesi durumunda kullanilir. Bulantinin atak esnasinda verilen ilaglarin
etkinligini azalttig1 bildirilmistir. Klorpromazin ve proklorperazin gibi noroleptik ilaglar, akut
migren tedavisinde bulant1 ve agri lizerine etkili olmasi sebebiyle tek baslarina veya kombine

olarak kullanilabilirler (Yiiksel 2015, Karadas 2013).

Opioidlerin rutin migren tedavisinde yeri olmayip, tedavideki etkinligi minimaldir ve
bu alandaki calismalar yetersizdir. Iskemik kalp hastaligi gibi spesifik migren ilaglarmin
kullanilamadig1 ve spesifik ilaclara cevap vermeyen orta ve siddetli ataklarda kullanilabilir.
Bagimlilik olusturma potansiyeli ylksektir (Headeache Classification Subcomitte 2004,
Karadas 2013).

Olanzapin, gama-aminobutirik asit reseptér agonistleri (GABAerjik ilaglar) ve
lidokainin etkili oldugunu gosteren ¢alismalar vardir. Tedavi sonrasi yapilan deksametazon
uygulamasinin, migren tekrarin1 azalttiim1i  bildiren c¢alismalar vardir(Headeache

Classification Subcomitte 2004).

Acil servislerde fonofobik ve fotofobik semptomlarin azaltilmasi amaciyla hastalar
karanlik ve sessiz bir ortama alimmalidir. Uzun siireli kusma ve oral alim bozukluklarinda

intravendz hidrasyondan fayda goriirler (Karadas 2013).

Bas agrisindan kaginmak amaci ile akut atak tedavisi i¢in kullanilacak olan basit
analjezikler ayda 15 tabletten fazla, NSAII ve ergotamin tiirevleri ayda 10 tabletten fazla,
triptanlar ise ayda 9-10 tabletten fazla alinmamalidir (Yiiksel 2015).

Profilaktik tedavi segenegi ayda 2’den fazla nobet gegiren hastalarda degerlendirmeye
alinir. Hastalarm kliniklerine gore farkli tedavi segenekleri uygulanabilir. Migren siklig1 ayda
2-4 kez olanlarda, giinlik yagsam aktiviteleri ciddi oranda bozulanlarda, 2-3 giin suren ve
tedaviye yanitsiz ataklarda, atak ilaglarma kontrendikasyon durumlarinda, atak sikligmin
giderek artmasi durumunda, hastanin istegiyle, baziler veya komplike migren gibi 6zel

durumlarda profilaktik tedavi segenegi degerlendirilebilir. Ayda 4’ten fazla atak geciren
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hastalara profilaktik tedavi onerilir. Profilaktik tedavi ile ataklarin 6nlenmesi, atak sikliginin,
siddetinin ve siiresinin azaltmasi, akut atak tedavisinin en aza indirilmesi, yasam kalitesinin
yiikseltilmesi ve hastanin en az ila¢ yan etkisine maruz kalmasi planlanir (Headeache

Classification Subcomitte 2004, Karadas 2013).

Profilaktik tedavide amaglanan 6-8 hafta boyunca uygulanan giinliik tedavi sonrasinda
siklik ve/veya siddet lizerinde en az %50 azalma saglamaktir. Amaca ulagilamamasi
durumunda, ila¢ kontrollii olarak kesilebilir. Dozun azaltilmasi esnasinda agr1 atak sikligmin
arttig1 saptanirsa, etkin dozda tedaviyi bir siire daha siirdiirmek gerekebilir. Yarar
saglanamamasi durumunda dozun tekrar ayarlanmasi ve ila¢ degisikligi diisiiniilmelidir.
Profilaksi i¢in kullanilan ilaglarm ¢ogu migren i¢in spesifik ilaglar olmayip, cogunlugu diger

grup ilaglardandir (Karadas 2013).

Beta-blokerler migrenin dnleyici tedavisinde en sik kullanilan ilaglardir. Propranolol,
atenolol, timolol, nadolol ve metoprolol bu gruptaki ilaglardan olup en etkilisi propranololdir.
Ozellikle angina ve hipertansiyon’un (HT) eslik ettigi migren hastalarinda kullanimi 6nerilir.
Hastalarda bilinen diyabet, hipertiroidizm, tirotoksikoz ve periferik vaskiiler hastaliklardan

biri varsa dikkatli kullanilmalidir (Headeache Classification Subcomitte 2004, Karadas 2013).

Antidepresanlar migren proflaksisisnde kullanilan diger bir grup olup, en sik
kullanilan1 ve en etkilisi amitriptilindir. Depresyon, uyku bozukluklari, anksiyete ve diger agri
bozukluklarinin eslik ettigi migren hastalarinda kullanimi 6nerilir (Headeache Classification

Subcomitte 2004, Karadas 2013).

Anti-epileptik ilaclar 6zellikle epilepsisi, anksiyete, bipolar hastaligi ve noropatik
agris1 olan hastalarda ilk segenektir. Bu amagla giinlimiizde en sik kullanilan anti-epileptik
ilaglar valproik asit ve topiramattir. Uzamig aurali migrende en sik kullanilan anti-epileptik ise
lamotrijindir. Beta-blokerlerin kullanilamadigi durumlarda tercih edilebilir (Headeache
Classification Subcomitte 2004).

Kalsiyum kanal blokerleri, baziler tip migren, hipertansiyon, Raynaud fenomeni,
ailesel hemiplejik migren, anjina ve astimda kullanilabilirler. En sik tercih edilen ajan
verapamil ve flunarizindir. Ozellikle beta blokerlere direncli hastalarda akla gelmelidir.
Kullanilmasindaki amag, intrakraniyal vazokonstriksiyon uzerindeki etkilerine
dayanmaktadir En iyi ve en ¢ok kanit flunarizin kullanim ile ilgilidir. Caligmalarda
plasebodan anlamli derecede iistiin oldugu gosterilmis, propranolol ile karsilastirilmasinda

da anlamli fark bulunmamistir(Headeache Classification Subcomitte 2004, Karadas 2013)
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Selektif serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI) olan sertralin, paroksetin, sitalopram
gibi ilaglar ve selektif norepinefrin geri alim inhibitorleri (SNRI) olan venlafaksin
antidepresanlara kiyasla migrende daha zayif etkinlige sahiptir. Bununla birlikte, yan etKki
profilleri daha diisiiktiir . Metiserjit en etkili serotonin antagonistidir. Yan etkileri ve birgok
ilke de ruhsatlandirilmamis olmalari nedeniyle kullanimlari kisithidir.  Serotonin
antagonistlerinden olan siproheptadin, ¢ocuk hastalarda migren profilaksisinde kullanilabilir.

Istah artis1 ve hafif sarhosluk hissi seklinde yan etkileri bildirilmistir (Yiiksel 2015).

Botulinum Toksini tip A: Ozellikle muayenede servikal kas spazmi var ise
migren ve gerilim tipi basagrilarinda kullanimi giderek artmaktadir. Etkinligi rastlantisal
bulunmustur. Daha 6nce ¢ok sayida ilag tedavisi gormiis ancak fayda gérmemis hastalarin
cogunda ii¢ veya dort uygulamadan sonra anlamli farklilik bulunmustur. Bu nedenle umut
vadeden bir segenektir. Koenzim-Q, isomepten mukuat, magnezyum, riboflavin, anjiotensin
konverting enzim inhibitorleri ve Cox-2 inhibit6rleri deneme asamasindaki ilaglardir (Yiiksel
2015).

2.4. GERILIM TiPi BAS AGRISI

Gerilim tipi bas agris1 (GTB) 30 dakika ile 7 giin arasinda siiren, agrilarin devamli
olmas1 sonucu kronik bir hal alan bas agrisidir. GTB migrenden sonra en sik goriilen primer
bas agrisi bozukluklarmdan biridir. GTB’nin gelisiminde sosyo-ekonomik etkinin ylksek

oldugu gosterilmistir (Karadas 2013).

2.4.1. Gerilim Tipi Bas Agrisinin Epidemiyolojisi

GTB en sik 20 ile 50 yas aras1i goriilmekle birlikte, 30-40 arasi yaslarda pik
yapmaktadir (Jeong 2008). GTB giinliik yasam aktivitelerini %44 oraninda azalttig1 halde,
hastalarin biiyiik cogunlugunun doktora bagvurmadig: bilinmektedir (Jeong 2008).

GTB’nin prevalanst %34,8-%78 arasinda olup; kadinlardaki prevalanst %37,1-%88
erkeklerdeki prevalansi ise %32,3-%69 olarak belirlenmistir (Scher 1999). GTB’nin bati
iilkelerindeki prevalansi kadinlarda %34-86, arasinda iken erkeklerde %28-63’tiir.Sik
tekrarlayan atagin prevalansi %24-43 iken, kronik hal almig GTB’nin prevalans1 %1-%5, 6
olarak tesit edilmis olsa da daha ¢ok bireyi etkiledigi diisiiniilmektedir (Coskun 2008, Siva
2003). Tiirkiye’de epizodik GTB prevalansi %20-%30, kronik GTB prevalansi ise%3,1 olarak
bildirilmistir (Siva 2003).
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2.4.2. Gerilim Tipi Bas Agrisimin Fizyopatolojisi

GTB fizyopatolojisi glinlimiizde tam olarak aydmlatilamamistir. Miyofasiyal
mekanizmalarin fizyopatolojide Onemli yer tuttugu, Ozellikle perikraniyal miyofasiyal
hassasiyetin GTB’nin en karakteristik bulgusu oldugu bildirilmistir (Scher 1999). GTB agr1
modiilasyonu bozulmus olan bireylerde perikraniyal kaslarda meydana gelen hassasiyet

fiziksel veya psikolojik stresle meydana gelir.

Miyofasiyal alanda bulunan tetik noktalar agri mediatorlerinin (bradikinin, CGRP,
substans P, TNF-a, Interlokin-1b, serotonin ve norepinefrin) salinimma yol acarak, periferal
duyusal afferentlerde eksitasyona ve santral sensitizasyona neden olurlar (Yuksel 2015).
Perikraniyal miyofasiyal uzamig nosiseptif uyarilarin MSS’yi duyarli hale getirdigi, boylece
artan duyarliligin epizodik GTB’y1 kroniklestirdigi savunulur(Jeong 2008, Merikangas 1992).
Kronik GTB’de supraspinal fasilitasyon sonucu trigeminal kaudal niikleus asir1 duyarli hale
gelebilir, bdylece antinoziseptif sistemlerin fonksiyonunda azalma gelisebilir. Migrende
damarsal noziseptorlerde asir1 duyarlilik halinin gelismesine benzer sekilde, kronik GTB’de
de perikraniyal kaslarda ve miyofasiyal noziseptorlerde asir1 duyarhlik ile giden bir durum
s0z konusu olabilir. Perikraniyal kas hassasiyeti ile birlikte olmayan kronik GTB’de ise, genel
bir nozisepsiyon artisi, bas agrisindan sorumlu olabilir. Akut epizodik GTB, fiziksel veya
psikolojik stres ile veya fizyolojik olmayan c¢alisma kosullari ile olusabilir. Zorlanan
kaslardan gelen nozisepsiyon artisi, agr1 modiilasyonu bozulmus kiside atagi tetikleyebilecegi
gibi, emosyonel mekanizmalar da endojen antinoziseptif sistemi baskilayabilir ve agriy
ortaya ¢ikarabilir. Noziseptif néronlarin uzun siire uyarilmasi ve antinoziseptif sistemin
aktivitesinin azalmasi, kronik GTB’ye yol agabilir. Trigeminal kaudal ¢ekirdegin
duyarlilagmasi ve normalde agriya neden olmayacak uyaranlarin agrili olmaya baslamasi,
tetik noktalarin ortaya ¢ikmasimna ve boylece migren ile GTB belirtilerinin ¢akismasina yol
acabilir. Kas kasilmasindan ziyade perikraniyal hassasiyetin, bas agris1 gelismesi ile iligkili
olabilecegi diisliniilmiistiir. Perikraniyal hassasiyetin de, santral veya miyofasiyal
mekanoreseptorlerin, onlarin afferent liflerinin veya her ikisinin birden aktivasyonu ve
kimyasal olarak duyarlilagsmasina yol agarak, kas kasilmasinin bir sonucu olarak ortaya ¢iktig1

diisiiniilmektedir (Merikangas 1992).

GTB’nin psikiyatrik hastaliklar ile olan baglantis1 celiskilidir (Matta 2003, Afridi
2005). Merikangas ve ark. GTB’nin anksiyete ve depresyon ile iliskisiz oldugunu belirtmistir
(Afridi 2005). Cok merkezli yapilan bir ¢aligmada ise, GTB ile psikiyatrik bozukluklarin

arasinda kuvvetli bir iligki oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismada GTB’l1 hastalarin %68,3’iinde
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depresyon, %19,3’linde anksiyete, %5,5’inde panik bozukluk ve %]1,1’inde ise obsesif
kompiilsif bozukluk oldugunu saptamislardir (Siva 2003). Yapilan baska bir ¢alismada ise,
depresif bozuklugun epizodik GTB olgularinda daha sik oldugu ifade edilmistir(Afridi 2005).
GTB’lihastalarda, psikolojik ve davranigsal terapilerin tedavide etkili oldugu gdsterilmistir
(Matta 2003, Afridi 2005).YAB etyolojisine yonelik yapilan arastirmalar oldukg¢a sinirhidir.
Bununla birlikte simdiye kadar bir¢ok etyolojik model one siiriilmiis ancak hi¢cbir model bu
ruhsal bozuklugu tam anlami ile agiklayamamistir. Giincel olarak en 6nemli vurgulanan goriis
ise bozuklugun biyolojik ve c¢evresel faktorlerin birbiri ile etkilesmesi ile ortaya ciktigini

desteklemektedir.

2.4.3. Gerilim Tipi Bas Agrisinda Klinik ve Evreleme

PBA’lardan biri olan GTB’de; agr1 genellikle iki tarafli, sikistirici ve baskilayict
niteliktedir (Coskun 2008). Bas agris1 fiziksel aktiviteden etkilenmeyen, fotofobi, fonofobi ve
istahs1zligin eslik ettigi bir tarzdadir.

Agn kiint, acir veya zonklar tarzda olmayan, gerginlik, sikisma veya basing hissi
(mengene ile sikar gibi veya sapka lastigi gibi) seklinde ifade edilir. Agrinin siddeti, bas
agrisiin sikliginm artmasi ile artar. Hastalarin ¢ogunda bas agrisi, iki yanlidir (Scher 1999),
ancak yerlesimi her hastada ve her atakta degisebilir. Frontal, temporal, oksipital veya parietal
bolgelerden birinde veya birkacinda yerlesebilir. Oksipital yerlesim, frontal ve temporal
yerlesime oranla daha seyrek goriliir. Tek tarafli bas agrisi, hastalarm %10- 20’sinde

gorulebilir (Iversen 1990).

Bazi hastalarda boyun ve g¢ene agris1 bulunabilir veya temporomandibuler eklemle
ilgili ciddi sorunlar tanimlanabilirken bazilarinda da perikraniyal ve servikal kaslarda, bas ve
boyun kaslarmin palpasyonunda saptanabilen hassas noktalar ve keskin smnirli bezeler
bulunabilir. Bas agrisina bulant1 ve kusma eslik etmez. GTB , 30 dakika ile 7 giin arasinda

stiren, agrilarin devamli olmasi1 sonucu kronik bir hal alan bas agris1 tipidir (Coskun 2008).

Sik ataklar1 olan hastalar, kronik GTB agisindan yiiksek riskli olup, bu doniisiime
transformasyon ad1 verilir. Asir1 analjezik kullanimi, kroniklesme i¢in en yiiksek risk faktorii
olup, kétl prognoz gostergesidir (Ylksel 2015). Kronik GTB perikraniyal hassasiyet varligina
gore iki alt gruba ayrilir vebu iki grup arasinda gecis olabilir (Siva 2003).

GTB’de agr1 genellikle ¢ift tarafli agr1 olsa da, lokalizasyon hastalar arasinda farklilik
gosterebilmektedir. Agr1 tek lokalizasyondan veya birden ¢ok lokalizasyondan baslayabilir.
Ayrica atak esnasinda agrinin lokalizasyonu degiskenlik gosterebilir (Russell 1998).
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Yapilan calismalarda kronik GTB’nin genetik gecisi oldugu ve birinci derece
akrabalarda yillik rolatif riskin arttigi bildirilmistir (Ashkenazi 2004). Ayrica benzer gevresel
risk faktorlerine maruziyet sebebiyle, esler arasindaki riskin de arttig1 belirtilmistir(Ashkenazi
2004). Hastalarin GTB tani kriterlerine uymasi kesin tant koydurucu olmayip, hastadan diger
PBA nedenleri ve organik patolojilerin diglanmasi gerekmektedir (Hammill 1996). GTB’nin
tan1 kriteleri Tablo 3’te gosterilmistir(Siva 2003).

Tablo 4. GTB Tan1 Kriterleri

A. En az 3 aydir ayda ortalama 15 giin veya daha sik ortaya ¢ikan bas agrisi

B. Bas agrisi1 saatler siirer veya devamlidir

C. Bas agris1 asagida belirtilen 6zelliklerden en az ikisine sahiptir

1. Bilateral yerlesim,

2. Basic1/ sikistirict (zonklayici olmayan) nitelikte,

3. Hafif veya orta siddette,

4. Yiirlime 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 kusmanim higbiri olmayacak

E. Baska bir hastaliktan bagimsiz

2.4.4. Gerilim Tipi Bas Agrisinin Tedavisi

GTB’nin ¢ogu zaman basit analjeziklere yanit vermesi nedeniyle, hastalarin ¢ogu
kendini tedavi ederler. Atak sikliginin artmasi veya siddetlenmesi durumunda ise hastalar
yardim amaciyla hastaneye bagvurmaktadir (Bogaards 1994). GTB tedavisi farmakolojik ve
psikofizyolojik olarak ikiye ayrilir. Farmakolojik tedavide akut ve kronik GTB seklinde
degerlendirilerek tedavi edilirler (Coskun 2008).

Psikofizyolojik tedaviler arasmnda gevseme egzersizleri, akupunktur, “biofeedback”,
hipnoz ve fizik tedavi yontemleri yer almaktadir (Coskun 2008). Gevseme egzersizleri,
psikofizyolojik tedavi yontemlerinin basinda gelmektedir. Bu egitim ile gilinliik yasamdaki
gerilimi azaltmak amaglanir (Bogaards 1994). Yapilan bir metaanaliz sonucunda,
elektromiyografi (EMG) ile yapilan “biofeedback” egitimi ile gevseme ve kognitif davranigsal

diizenleme saglanarak GTB’de etkin tedavi saglandig1 gosterilmistir (Silberstein 1994). Fizik
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tedavi yontemleri arasinda germe, egzersiz, sicak uygulama, soguk kompres, oksipital sinir
blogu, tetik noktalara enjeksiyon, masaj ve manipiilasyon tedavileri yer almaktadir (Mathew

2000).

Akut tedavide atagi durdurmak veya siddetini azaltmak hedeflenir. Genellikle basit
analjezikler ve NSAII ajanlar tek baslarma veya kombine (kafein, kodein ve anksiyolitikler
ile) olarak kullanilirlar. Akut agrinin tedavi sekli, bas agrilarinin siklig1, siddeti, semptomlar1

ve eslik eden patolojilere gore diizenlenir (Bogaards 1994).

Akut agrida kullanilan oral tedaviler, bulanti olmayan hafi-orta-siddetli agrilarda
kullanilir. En sik kullanilan aspirin, parasetamol, ibuprofen ve naproksen sodyumdur.
NSAII’ler antienflamatuvar, analjezik ve antipiretik 6zellikleri olmasi sebebiyle parasetamol
ve aspirinden daha istlindiir. Siklikla tedavide aspirin kullanilir ve etkisi parasetamol ile
benzerdir (Yilmaz 2016, Bogaards 1994). Miyorelaksanlarin analjeziklerle birlikte
kullannminin etkinligi arttirdig: bildirilmistir (Ashina 2004). GTB’de bu tedavilerin kullanimi
iki glinle sinirlandirilmalidir. Aksi takdirde ilaglarin yan etkileri gozlenebilir (Bogaards 1994).

GTB haftada iki giinden fazla oluyorsa, atak siiresi 4 saatten fazlaysa, giinliik yasam
aktivitelerini kisithyorsa, yiiksek doz ilag kullanimima yol agiyorsa veya ilaglara duyarlilik

veya kontrendikasyon varsa profilaktik tedavi planlanabilir (Silberstein 1994, Ashina 2004).

Profilaktik tedavide atak sikligimin ve siddetinin azaltilmasi hedeflenir. Yapilan
calismalarda, antidepresanlardan trisiklik grubunun, kronik GTB tedavisinde etkili oldugu
gosterilmistir (Martin-Araguz 2003). Bu antidepresanlarm, serotonin ve noradrenalin geri
alim inhibisyonu mekanizmas1 ile etkinligi gostermek suretiyle, noral sinapsta bu
transmitterlerin konsantrasyonunu arttirarak agriy1 azalttigi diisiiniilmektedir (Sindrup 1999).
Antidepresanlar GTB tedavisinde, diisiik dozda baslanmali ve tedavi edici 6zellikler ortaya
cikana kadar artirilmalidir. Tedavi siiresi genel olarak 3-6 ay arasinda siirdiiriilmelidir (Yiiksel
2015). GTB tedavisinde, trisiklik antidepresanlar arasinda en sik kullanilan amitriptilindir
(Coskun 2008). Mirtazapinin trisiklik antidepresanlara gére daha iyi tolere edilebilmesi
sebebiyle daha yaygm kullanimi onerilmektedir. Etkisini a-2 otoreseptorleri bloke etmek

suretiyle gdsterir. Mirtazapinin ve amitriptilinin etki diizeyi benzemektedir(Rampello 2004).

Yapilan ¢aligmalarda, SSRI grubu antidepresanlarin analjezik etkinliginin olmadig:
gosterilse de, GTB proflaksisinde kullanilabilecegini gosteren ¢aligmalar vardir (Coskun
2008,Rampello 2004). SSRI’larin, amitiriptilin ile kombine kullanilmas: durumunda GTB

tedavisinde etkinligin arttig1 gosterilmistir (Adelman 2000). Venlafaksin serotonin,

23



noradrenalin ve dopamin geri alimini inhibe etmek suretiyle etki eder. Trisiklik
antidepresanlar ile benzer etki gosterirler ve reseptor spesifitesi daha yiksektir (Schreiber
1999). Venlafaksinin yapsial olarak tramadole benzemesi suretiyle K ve 6 opioid reseptorleri
iizerinden etki gosterdigi diisiiniilmektedir (Thase 1997). Ayrica depresyonun eslik ettigi
durumlarda depresyon ve stresi azaltarak, tedaviye olan uyumu, tedavinin etki hizini ve

etkinligini arttirdig1 belirtilmistir (Saip 2002).

2.5. KUME TiPi BASAGRISI

KBA genel olarak donemsel olarak goriilen, giinde birkag¢ kez olan, tek tarafli, cok
siddetli ve otonom kafa ¢ifti bulgulariyla seyreden, trigeminal otonom bas agrilar1 arasinda en
sik goriilenidir. Tipik olarak 4-8 hafta boyunca, glinde 1-2 kez atak seklinde gelir. Genel

olarak agri1, goz ¢evresinde veya arkasinda agr1 seklinde tanimlanir (Melek 2006).

2.5.1. Kiime Bas Agris1 Epidemiyolojisi

KBA’nin sikhigi toplumdan topluma degisiklik gostermekle birlikte, dunyadaki
ortalama siklig1 100000’de 3-150 arasinda olup erkeklerde daha siktir. Kadin hastalarda daha
nadir goriilmesi ve atipik seyretmesi sebebiyle tanis1 zordur. KBA yas ortalamasi erkekler i¢in

27 yil, kadinlar i¢in ise 31 yil olarak bildirilmistir (Melek 2006).

2.5.2. Kiime Bas Agnisinin Fizyopatolojisi

Agrimin siddetinin ¢ok fazla olmasi sebebiyle, agrinin fizyopatolojisinde vaskiiler
patolojiler disliniilmektedir. Ayrica agrinin lokalizasyonu, ortaya ¢ikis yeri ve yayilimi
kavernodz siniiste meydana gelen bir patolojiyi isaret etmektedir. Bu teoriden yola ¢ikilarak
yapilan bir caligmada agrinin gelistigi tarafta saptanan kaverndz siniisiin proksimalinde
vazokonstriksiyon, distalinde ise vazodilatasyon saptanmistir. Ancak sbéz edilen bu
dilatasyonun, agridan sonra baslamis oldugunun gosterilmesi, dilatasyonun sadece bir sonug
oldugu tezinin dogmasina yol agmis, zaman icinde bu gosterilmistir (Melek 2006).Ayrica

goriintiileme ¢alismalarinda, kaverndz siniiste patoloji gosterilememistir (Smits 2002).

Agrmin sirkadyen ritm gostermesi nedeniyle hipotalamik gri cevherde suprakiyazmatik
nukleusta bir biyolojik saat ya da “pacemaker” bozuklugu olduguna inanilir (Melek 2006). Bu
konuda en kabul goren teori suprakiazmatik nukleuslarda lokalize oldugu diisiiniilen
‘biyolojik saat’ veya “circadian pacemaker’da bir bozukluk olmasi sonucu agr1 ve eslik eden

bulgulara neden olan fizyopatolojik siireclerin baslamasidir. KBA’da saptanan CGRP ve
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VIP’in kandaki diizeylerinin artmasi, trigeminal sistem ve kraniyal parasempatik sistemin

uyarildigint gostermektedir (Peres 2005b).

2.5.3. Kiime Bas Agnisinda Klinik ve Evreleme

KBA en siddetli primer bas agris1 olup, donemseldir. KBA ataklar1 en sik ilkbahar ve
sonbahar aylarinda belirginlesir. KBA’da aurasiz, 10-15 dakikada pik diizeye ¢ikan, tek
tarafli, trigeminal sinirin oftalmik dalina uyan kisa stireli, siddetli agr1 ataklar1 ve ayni tarafta
eslik eden otonom bulgular mevcuttur (Melek 2006). KBA agrisinin ¢ok siddetli olmasi, tek

tarafli g6z gevresi, sakak, alin ya da yanaga yayilmasi esastir.

Agriya sempatik uyar1 (ylz terlemesi, kizariklik), sempatik disfonksiyon (Horner
sendromu), parasempatik uyari (gdzyasi ve burun dolgunlugu) gibi belirtiler eslik edebilir.
Kusma gibi sindirim belirtileri KBA’da beklenmez veya nadirdir. Hastalarda 1s18a ve sese
duyarlhilik mevcuttur. Burun - dudak arasi kivrimlarin derinlestigi, cildin portakal kabugu
goriiniimii aldigmi ve telenjiektaziler gelistigini ifade etmistir. Buna "aslans1 yiiz" adin verilir

(Melek 2006).

KBA’I1 hastalarin %80-90’1 epizodik olup, 2 haftadan uzun siiren remisyon dénemleri
sonrasi, bir haftadan uzun siiren ataklar seklinde gelir. Hastalarin ¢gogunda yilda 1-2 kez atak

gelisir ve her atak 14 giinden kisa siirer. Agr1 genellikle sirkadyen bir ritim gosterir. (Smits

2002).

KBA’nin %10-20’lik kisminda ise, kronik kiime bas agrisi olup, bir yil hi¢ diizelme
gostermeyen ya da remisyon donemleri 14 giinden kisa siiren bas agrilaridir. 2004
Uluslararas1 Bas Agrist Toplulugu’nun Kiime Bas Agrisi Tam1 Kriterleri Tablo 4’te

gOsterilmistir (Houser and Josephson, 2017).

2.5.4. Kiime Bas Agnis1 Tedavisi
KBA ilag¢ dis1 tedavi, farmakolojik tedavi ve girisimsel tedavi seklinde lic asamada

yapilir (Smits 2002).
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Tablo 5. Kiime Tipi Bas Agris1 Tam Kriterleri

* B-D’ye tam olarak uyan en az 5 atak

» Siddetli, tek tarafli, orbital, supraorbital ve/veya temporal yerlesimli, 15-180

dakika siiren bag agrisi

C. Bas agrisi ile birlikte agagidaki belirtilerin en az birinin olmasi

* (0z yasarmasi

* G06z kanlanmas1

* Burun tikanikligi

* Burun akmasi

» Alin ve yuz terlemesi
* (G0z bebegi kiigiilmesi
* G0z kapagi diismesi

* GOz kapagi 6demi

» Ataklarin siklig1 glin agin 1°den, bir giinde 8’e kadar olabilir.

Ilag dis1 tedavilerde; hastalara kendi belirledigi risk faktorlerinden, alkolden, giindiiz
uykusudan, NO iceren ilaglardan ve atak doneminde ug¢ucu maddelerden uzak durmasi

onerilir (Houser and Josephson 2017)

Atak doneminde hastaya yiiz maskesi ile 15-20 dakika sureyle, 10-15 L/dk akim
hizinda%100 O2 solutulur. Genellikle 5-10 dakiklarda etkinlik saglansa da, 15-20 dakika
solutulmaya devam edilmesi Onerilir. Hastalara uygulanabilecek ilaglarin basinda triptanlar
gelir. Hastalarin 2/3’sinden 15-20 dakikada, kalan 1/3 “ligiinden de 2 giin igerisinde tedaviye
yanit almir. Intranazal kullamim 30 dakikada etkili olsa da, subkutan uygulama kadar etkin
degildir. Profilaktik baslanan oral triptanlarin ataklar1 onleyemedigi bildirilmistir. Ergot
alkaloidlerinin atagm erken donemlerinde 3 giin siireyle kullanimmnm etkin oldugu
bulunmustur (Peres 2005b). Lidokain, octreoid ve kapsaisinin atak swrasinda etkinligi

bilidirilmistir (Kernich 2005).
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Profilaktik tedavi atak siiresi ve sikligin1 azaltmak amaciyla uygulanir. Kisa ve uzun
stireli profilaktik tedavi olmak iizere iki baslik altinda incelenir. Kisa siireli profilaktik
tedavinin basinda steroid tedavileri gelir. Baslangi¢ i¢in ¢ok etkili bir secenek olan steroidlere
KBA’larin %70-80’ni cevap verir. Kisa etkili profilaktik tedavide diger etkili ilaglar uzun
etkili triptranlar (Naratriptan ve frovatriptan) ve ergo preparatlaridir (Melek 2006).

Uzun donem profilaktik tedavi verapamil, lityum, antiepileptikler (Topiramat, sodyum
valproat, gabapentin) metiserjid, pizotifen melatonin, baklofen veya bu ilaglarin
kombinasyonlar1 kullanilabilir. Ancak bu ilaglarin etkin diizeylerinin sinirli olmasi ve asiri

yan etki igermesi sebebiyle kullanimida dikkatli olunmalidir (Kernich 2005).

Medikal yanit alinamayan KBA olgularinda, sinir blokajlar1 ve cerrahi tedavi
uygulanabilir. Oksipital sinir blokaji veya suboksipital uzun etkili steroid enjeksiyonunun

KBA tedavisinde etkili oldugu bildirilmistir (Kernich 2005).

Direncli KBA olgularinda nadiren de olsa cerrahi tedavi bir segenektir. Cerrahi
uygulamada amag trigeminal sinirin, 6zellikle oftalmik dalinda yada gasser ganglionunda
degisik ajanlar (lokal anestezikler, alkol, gliserol) ve yontemlerle (radyofrekans
termokoagulasyon, gamma knife radyocerrahi, mikrovaskuler dekompresyon) blokaj yada

anatomik kesi yaratarak agr1 ataklarmi 6nlemektir (Yiiksel 2015, Kernich 2005).

2.6. KISILIGIN TANIMI VE KiSiLiK OZELLIiKLERININ SINIFLANDIRILMASI

2.6.1. Genel Bilgiler ve Tanim

‘Kisilik’ sozciigii kaynagmi ilk kez eski Yunan tarihinde drama oyuncularmnin
kullandig1 maskelere verilen isim ‘persona’dan almistir. ‘Persona’maske i¢indeki kisiligi
degil, oynanan roliin kisiligini temsil etmektedir. Bdylelikle ‘persona’ sozciigi ve kisiler
arasindaki fark anlatilmak istenmistir (Durna 2004). Kisilik kavrami, bireye 6zgii 6zellikleri
icermektedir. Biitliin olarak disiiniildiglinde, degerlendirmede, zeka, algilama bigimi,
duygusal tepkiler, diisiince siiregleri, egilimler ve ¢atismalar karsisinda basedebilme yetisi,
toplumsallik gibi farkli boyutlarla ele almir. Nasil davranacagimizive hissedecegimizi
etkileyen, ayn1 zamanda bireye 0zgii gelisen biitiin duygusal, giidiisel ve bilissel siiregleri

kapsamaktadir (Yanbast1 1990).

Kisilige dair kavramlar giinliik kullanimda birbiriyle karisabilmektedir. Bu kavramlar
anlagilir bir bigimde tanimlanacak olursa mizag¢ ya da huy (temperament), karakter (character)

ve kisilik (personality) birbirinden farkli kavramlardir. Miza¢ emosyonel uyarilara dogustan
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yapisal olarak belli bir sekilde otomatik tepki gosterme egilimi; karakter ise bireyin goreceli
olarak degismeyen, nesnel olarak gozlenebilen davraniglari ve 6znel olarak bildirilen i¢
deneyimleri olarak tanimlanmaktadir. Karakter, bireyin yasam tarzi veya davranis sekli olarak
cevresi ile karsilikli iligkilerini devam ettirmek igin bilingli veya biling dis1 gelistirdigi tepki
ve yanit davraniglarini da icerir. Kisilik ise; yapisal kurama gore, genetik olarak gelen mizag
ile sonradan elde edilmis karakterin zeka ile birlesmesi sonucu meydana gelmektedir (Akiskal
1983).

2.6.2. Kisilik Ozelliklerinin Simflandirilmasiyla iliskili Kuramlar

Kisilik 6zelliklerini bir kuram halinde bizlere sunan arastirmalar bu konuya yaklasim
acisindan bizlere fikir saglamaktadir. Kisiligin miza¢ ve karakter modeli, kisilige ve
psikopatolojiye biyopsikososyal bir yaklasim temelinde molekiiler biyolog ve psikyatrist C.
Robert Cloninger tarafindan 1980’lerde olusturulmustur(Cloninger 1993).Modelin temel
ilkesi, kisiligin nedensel yapisinin altta yatan biyogenetik mekanizmalara ve ¢evresel etkilere
dayali oldugu varsayimmi lizerinden hareket etmektedir. Bu nedenle mizacg; orta derecede
kalitsal (genetik, biyolojik olarak), yasam boyunca nispeten kararli ve sosyokiiltiirel
ogrenimden kopuk bir kavram olarak kisiligin duygusal cekirdegi seklinde, karakter ise
kisiligin bilissel ¢ekirdegi seklinde tanimlanmustir. Karakter bu anlamda kisisel kavramlar,
hedefler ve degerlerdeki bireysel farkliliklara karsilik gelmektedir. Mizaca zit olarak, karakter
sosyokiiltiirel 6grenimden etkilenmektedir ve gec¢ eriskinlige kadar olgunlagsmasi devam
etmektedir. Mizag¢ ve karakter iki bagimsiz fakat fonksiyonel olarak etkilesimde olan kisilik

bilesenleri olarak goériilmektedir.

Bu model baslangicta ii¢ adet genetik olarak bagimsiz kisiligin mizag boyutlar1 olarak
tanimlanmustir ki bunlar U¢ Boyutlu Kisilik Olgegi (TPQ) olarak adlandirilan bir 6z bildirim
Ol¢ciim yontemiyle dl¢lilmiistiir. Daha sonra Cloninger Miza¢ ve Karakter Envanteri (MKE) ni
(TCI) gelistirmis ve onceki modeli 4 ayr1 karakter boyutuna genisletmistir (Cloninger 1993).
Bu kuramin ilk mizag¢ tipi olan Yenilik Arama, yenilik karsisinda kesifsel tarzda aktivite
gosterme ve hayal kirikligindan aktif bir sekilde kagmma gibi davranisin baslangicinda
kalitsal bir egilim olarak goriilmiistiir. Ikinci mizag tipi olan zarardan kaginma, belirsizlik
korkusu gibi pasif kaginma davranislar1 ve gelecekteki sorunlarin dngériilmesinde karamsar
endise gibi davranis inhibisyonunda kalitsal bir egilimdir. Zarardan kagmma mizaci olan
bireyler, hoslanilmayan uyarilara gii¢lii cevaplar vermektedir ve bu durum yeniliklerden,
hayal kirikliklarindan veya cezalardan kaginmak i¢in davramislarm inhibisyonuna neden

olmaktadir. Ugiincii mizag faktdrii Odiil Bagimliigidir ve bagkalarmin onamina bagimlilik
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gibi devam eden davranislarin siirdiiriilmesinde kalitsal gegisli bir egilim olarak
tanimlanmistir. Dordiincli mizag faktorii olan Sebat Etme ise hayal kiriklig1 ve yorgunluga
ragmen azimli olmay1 tanimlamaktadir. Bu ii¢ genetik-ndrobiyolojik 6zellik diizeninden her
biri belirli bir norotransmitter sistemiyle iliskilidir: Yenilik Arama dopaminerjik sistemdeki
diisiik bazal aktiviteyle, zarardan kaginma serotonerjik sistemdeki yiiksek aktiviteyle ve 6diil

bagimlilig1 ise diisiik bazal noradrenerjik aktiviteyle iligkili bulunmustur(Cloninger 1987).

Olgiilmiis olan ii¢ karakter boyutu ise kendini yonlendirme (kendi kaderini tayin etme,
amacli olma, irade giicii), isbirligi i¢cinde olma (diger insanlarla empati kurma ve insanlar1
kabul etme) ve kendini agsma (maneviyat ve absorbsiyon) seklindedir. Karakterdeki farkliliklar
sosyokiiltiirel 6gretimden etkilenmektedir ve hayat boyu degisim gostermektedir. Boylelikle

kisilik gelisimi temelde karakter boyutlarindaki degisimleri yansitmaktadir.

Bir kisinin emosyonel ve davranissal 6zelliklerinin toplami o kisinin kendi kisiligini
tanimlamaktadir. Giincel tanimlamaya gore i¢sel deneyimlerden veya davraniglardan sapmalar
bahsedecegimiz alanlardan en az ikisinde kendini gosterirse bir kisilik bozuklugu tanisi
konulabilir. Bu alanlar: kognisyon, duygusallik, kisiler arasi islevsellik ve diirtii kontrolii
olarak siralanabilir. Bu alanlara ek olarak islevsellik bireyin i¢inde bulundugu kiiltiirde veya

sosyetede atipik olmalidir(Frances 1994).

DSM-5te kisilik bozukluklar1 “bireyin kiiltiirel normlar1 ve beklentileri baglaminda
kimlik duygusu ve kisiler arasi adaptif islevsellik kapasitesine uyum gelistirmesinde
basarisizlik” olarak tanimlanmistir(American Psychiatric Association DSM-5 2013).PB’nin
ergenlerde diger anksiyete bozukluklarma gore daha az goriildiigii diistiniilmektedir. Toplum
orneklemlerinde calismalarda farkli veriler bulunmasma karsin %0,5 ile %5 arasinda bir
yayginlik oranmnim bulundugu belirtilmektedir (Inal Emiroglu & Baykara, 2008). Cocuklarda
yapilan klinik 6rneklem temelli arastirmalarda ise yaygmligmin %0.2 ile %10 arasinda oldugu
saptanmustir (Alessi & Magen, 1988; King ve ark., 1993).

Eysenck ise kisiligi, disadoniikliik, ndrotisizm ve psikotisizm olarak incelemistir
(Francis 2004). Son zamanlarda Eysenck Kisilik Olgegi (EPQ) ile yapilan ¢ok sayida
epidemiyolojik calismada, migren ve nérotisizm arasinda iliski bulunmustur. Norotisizm;
cogunlukla artan duygusal aktivite ya da stres altinda ndrotik hastaliklarm gelisimine sebep
olan kisilik yapist olarak aciklanmistir. Migren hastalarina THS 6lgiitleri ile kisilik 6zellikleri
icin yapilandirilan tanisal bir goriigme igin yapilan bir ¢aligmada, depresyon ve anksiyete

bozukluklar1 incelenirken migren hastalarinda yiiksek ndrotisizm puanlar1 bulunmustur.
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Asagidaki tabloda Eysenk’in kisilik modelinde bahsedilen 3 boyutun tanimlayici 6zellikleri

verilmistir(Tablo 5)(Eysenck 1968).

Tablo 6. Eysenk Kisilik Modeli

Psikotisizm Disadoniikliik Norotisizm
Agresif Sosyal Anksiyoz
Iddiali Sorumsuz Deprese

Ben Merkezci Baskin Suclu Hisseden

Anlayissiz Refleksiyonu eksik | Kendine Glivensiz
Manipdilatif Duygu diiskiinii Gergin

Basar1 Odakli Itici Huysuz

Dogmatik Risk Alan Hipokondriak
Maskulen (Erkeksi) | Disavurumcu Ozerkligi Eksik
Dar Gorlsli Aktif Obsesif

2.6.3. Kisilik ve Mizacla Iliskili Olgekler
Kisilik 6zelliklerinin  degerlendirilmesi, anksiyete-depresyon gibi bozukluklarin
(Akiskal 2005).

degerlendirmesi agisindan TEMPS-A (Temperament Evaluation of Memphis, Pisa and San

derecelendirilmesi  icin  ¢esitli  Olgekler kullanilmaktadir Mizag
Diego Autoquestionnaire) vakanin hayat boyunca sekillenmis afektif mizag 6zelliklerini 6lgen
110 madde icermektedir. Bu maddeler depresif, siklotimik, hipertimik, asabi (irritabl) ve
anksiy6z olmak {izere 5 ayr1 boyutta temsil edilmektedir: Cesitli tiplerle ilgili sorular birlikte
gruplanmistir. Depresif mizag¢ alani; deneyimlenmis bir sugluluk duygusunu, enerji seviyesini,

elestiriye duyarlilig1 veya bir duruma adaptasyon yetenegini igerir. Ayrica, gorev ve arzulara
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yonelik bir tutum da dikkate alinmistir. Siklotiminin diizeyiyle ilgili sorular digerleriyle
birlikte cesitli islevsellik alanlarindaki sik degisikliklerle iligkilidir, bu degisiklikler su
alanlarda gorilebilir: ruh hali ve enerji, 0zgiiven ve duygusal olarak olaylara katilma
(duygusal katilim). Hipertimik alan, duygularin ve ekstremal davranmiglarin etkisi (itis
kuvvetini) vurgulanarak degerlendirilmistir. Sinirlilik (irritabilite) ile iligkili sorular en ¢ok
kontrol ve refleksiyon mekanizmalarindaki eksiklerle iligkili bulunmustur. Anksiy6z mizag,
psikosomatik semptomlarin bir formu seklinde, siirekli endise duyma ve psikolojik gerginligi
ifade etme egiliminde olma seklinde tanimlanmistir. Indeksdeki soru numaralar1 kategoriler

halinde su sekildedir(Akiskal 2005) :

e Depresif mizag: 1’ den 21°ye kadar olan sorular (21 puan)

e Siklotimik mizag: 22’den 42’ye kadar olan sorular (21 puan)

e Hipertimik mizag: 43’ten 63’e kadar olan sorular (21 puan)

e Irrtabl mizag: 64’ten 84’e kadar olan sorular (21 puan)(indeksin erkek
versiyonunda 20 puan)

e Anksiy6z mizag: 85’ten 110’ a kadar olan sorular (26 puan)

Her miza¢ i¢in ayr1 ayr1 puanlarin hesaplanmasi verilen alt Olgekte elde edilen
puanlarin toplamini orada bulunan sorularin sayisina bélerek yapilmaktadir. TEMPS-A, mizag
Ozelliklerinin siddetini “0”dan “1”’e kadar olan bir deger skalasinda 6lgmektedir ve bizlere
gruplar1 kiyaslama firsati sunmaktadir. Ancak, "normal" mizag i¢in bir standart olmadigindan
kisinin mizag¢ tipiyle iliskili sorulara bir cevap sunamamaktadir. TEMPS-A’nin nigin
kullaniglt bir klinik ara¢ olduguna dair gesitli sebepler siralanabilir. Teknik bir bakis agisiyla
yaklasirsak, bu ¢ok basit sekilde formiile edilmis bir ankettir. Bu 6zelligi sayesinde bu anketi
dogru bir sekilde doldurmak ¢ok yiiksek diizeyde reflektivite (yansitma) ve mentalizasyon
gerektirmemektedir ki; bilingsizce olsa bile kisilerin savunma mekanizmalar1 nedeniyle anketi
carpitma riski géz Oniine alindiginda bu Ozellik cok Onemli hale gelmektedir. Sorular
0zsaygiya (kisilerin onuruna) miidahale etmemektedir ve temelde giinliik hayat davranislarini
kapsayacak sekilde tasarlanmustir. Teorik olarak, sahte cevaplar riski olusturabilecek herhangi
bir etik degerlendirme unsuru sunmazlar. Tiim bu sebepler géz Oniine alindiginda mizag
degerlendirmesi ve bu degerlendirmenin farkli alanlarda kullanilabilmesi yoniinden TEMPS-

A yeterince faydali bir ankettir. (lgili anket 6rnegi Ekler bashiginda verilmistir)

Anksiyete ve depresyon gibi konulara gelindiginde ise Aron T. Beck tarafindan 1961
yilinda gelistirilen Beck Depresyon Olgegi (BDI) karakteristik tutum ve depresyon
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belirtilerini 6lgen 21 maddelik bir kendini degerlendirme Olgegi halen gecerliligini
strdirmektedir. Uygulamanin tamamlanmasi yaklagik 10 dakika siirer. On {i¢ yas ve lizeri
kisiler icin tasarlanmustir. Ik olarak 1961 yilinda gelistirilen test 1978 ve 1996 yilinda revize
edilmistir(Beck 1996). Bilgisayar formlar1 ve kagit formu olmak iizere farkli bigimleri vardir.
Beck depresyon Olgegi puanlama ve degerlendirmesi kolay bir testtir. Bu dlgekte kisilerin ruh
durumlarini ifade ederken kullandiklart bazi ciimleler verilmistir. Her madde, bir ¢esit ruh
durumunu anlatmaktadir. Her maddede o durumun derecesini belirleyen 4 secenek vardir. Son
bir hafta icindeki (su an dahil) hastanin kendi ruh durumunu g6z 6niinde bulundurarak, en
uygun olan ifadeyi isaretlemesi istenir ve neticede bir puan elde edilir (Ilgili anket 6rnegi

Ekler basliginda verilmistir). Elde edilen puana gore:

e 0-9: Normal duzeyi gosterir

e 10-18: Hafif diizeyde depresyon belirtisini gosterir
e 19-29: Orta dlizeyde depresyonu gosterir

e 30-63: Siddetli depresyon belirtisini gosterir.

2.7. BAS AGRISININ KiSILiK VE UYKU KALITESI ILE ILiSKiSi

2.7.1. Bas agnismin Kisilikle Tliskisi

Son dekatlarda kronik agr1 hastalarinda kisilik konusuna dair ¢ok sayida teori ortaya
atilmistir (Dersh 2002). Baslangicta bu konu psikodinamik bir perspektiften ele alinmaktaydi.
Bu perspektife gore altta yatan duygusal catigmalar kisilik 6zelliklerini sekillendirmektedir ve
boylelikle duygusal acinin uygunsuz bir sekilde disa vurulmasina engel olmaktadir. Sonugta,
altta yatan norotik c¢atismalar1 sembolize eder sckilde bu bireylerde duygusal agri
semptomlarinin somatik agr1 semptomlarma konversiyonu gerceklesebilir. Ornek verilecek

olursa; kronik pelvik agri, kabul edilemez seksiiel isteklere bagli bir ¢atismayr sembolize

ediyor olabilir (Engel 1959).

Kisilik sorunlart tespit edilmis kisiler iizerine yapilan bir c¢alismada, genel
popiilasyona gore siddetli bas agris1 ve migren yakinmasmin c¢ok sik gorildigi
belirtilmektedir (Saper 2002). Bas agris1 yasayan hastalar lizerine yapilan arastirmada, yiiksek
anksiyete, depresyon ve nevrotik ozellikler gosterdikleri belirtilmistir (Ziegler 1978). Bas
agrist ve kisilik Oriintiisii lizerine yapilan bir diger ¢aliymada, migrenlilerde gdriilen paranoid
ve obsesif kompiilsif kisilik 6zellikleri saglikli kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek

bulunmustur (Tamgag 2007).
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Migren hastalarina 6zgii kisilik 6zellikleri fikri kliniklere bagvuran hastalarin oldukca
belirgin ortak Ozelliklerinin gézlemlenmesi sonucu ortaya ¢ikmistir. Bu konuyla ilgili ilk
genis kapsamli agiklamalari yapan Wolff (Wolff 1937), migren hastalarinin miikemmelliyetci,
kat1, diizenli, hirsly, rekabetci 6zelliklerini tanimlamistir. Kisilik ve migren arasindaki iliskinin
belirlemesi igin yapilan sistematik c¢aligmalarda genelde Minnesota Cok Yonli Kisilik
Envanteri (MMPI) ve daha &nce de bahsettisimiz Eysenck Kisilik Olcegi (Eysenck
Personality Questionnaire, EPQ) kullanilmistir (Juang 2000,inan 1994).

Mizag ve karakter Ozelliklerinin degisimi bazi kronik agr1 alt tiplerinde de
gosterilmistir. Bu konuda yapilan diger caligmalarla uyumlu olarak SanchezRoman (2007)
saglikli kisilere gére migren hastalarinin daha yiiksek diizeylerde zarardan kacinma (bireyin
pesimistik kaygilar veya cezalandirmadan kaginmak amaciyla davraniglarini bastirma egilimi
davranig1 sergiledigini ortaya koymustur(Di Piero 2001, Cloninger 1994, Sanchez-Roman
2007). Dahasi, migren hastalar1 migreni olmayan kronik agri hastalarma kiyasla zarardan
kacimmma boyutunda daha yiiksek puanlar elde etmistir ki bu da yazarlara migren agrisinin
tipinin onceden tahmin edilemeyen dogasi ile iliskili oldugunu diistindiirtmistir. Kronik
gerilim tipi bag agris1 hastalarinin da benzer sekilde daha fazla zarardan kaginma sergiledigi
gosterilmistir. Ek olarak bu hastalarda saglikli kontrollerle kiyaslandiginda daha az diizeyde
6z-yonlendirme (self-directedness) tespit edilmistir (Boz 2007).

Tim bunlara bakildiginda yapilan arastrmalar bazi spesifik kisilik 6zelliklerinin
cesitli agr1 bicimleriyle ve 6zellikle bas agrisiyla iligkili olduguna dair giiclii veriler ortaya

koymuslardir.

Anksiyete ve mood (ruh hali) bozukluklar1 hem genel popiilasyonda hem de bas agris1
hastalarinda fazlaca goriilmektedir (Stam 2010).Anksiyetenin temel belirteci asir1 derecede
kaygilanma iken, depresyonda enerji ve motivasyon eksikligi, liziintii mevcuttur. Her iki
hastalilk da Onemli fiziksel semptomlarla karsimiza c¢ikar. Anksiyetede; sinirlilik,
konsantrasyon problemleri ve ajitasyon siktir, buna karsilik depresyonda; yorgunluk,
konsantrasyon, uyku ve istahta diyagnostik tanmimlama  kavrami igerisinde
degerlendirilmektedir (American Psychiatric Association DSM-5 2013). Anksiyete ve mood
bozukluklarinin, hastaligin prevelansini, prognozunu, tedavisini ve klinik sonuglarini
etkileyecek diizeyde, migrenle en alakali psikiyatrik komorbiditeler oldugu gosterilmistir (De

Angeli 2014).
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Mood ve anksiyete bozukluklarmin genel popiilasyona gore migren hastalarinda 2-10
kat daha sik oldugu caligmalarda rapor edilmistir (Minen 2016). Ek olarak, psikiyatrik
komorbiditelerin epizodik migrenden kronik migrene progresyon i¢in risk faktorleri oldugu da
gosterilmistir (Buse 2013). Gerilim tipi bas agrist olan ve komorbit psikiyatrik bozukluklara
sahip hastalar siklikla afektif miza¢ disregiilasyonu ve suisidal davranislar sergilemektedirler
(Serafini 2012). Anksiyete ve mood bozukluklar1 migrenle iligkili iki ana psikolojik meseleye
birlestirilmis olsa da, hangi semptomlarin veya goriiniimlerin bu konuyla daha alakali
olduguna dair bilgiler kisithdir. Bu degiskenlere daha detayli bakacak ¢aligmalara bu manada
ithtiyag vardir.

2.7.2. Bas agrisinin Uyku Kalitesiyle iliskisi

Uykunun bozulmasi klinisyenlerin en ¢ok karsilastig1 sikayetlerden biridir(Mollayeva
2016).Genel popiilasyondaki sikligma bakildiginda bat1 diinyasindaki eriskinlerin yarisindan
fazlasmin aralikli uyku bozulmalari yasadigi ve eriskinlerin %15-20’sinin kronik uyku
problemleriyle basvurdugu rapor edilmistir (Mollayeva 2016). Uyku disfonksiyonu giinliik
performansta ciddi diisiislere (Fortier-Brochu 2012), motorlu tasit kazalarina ve mesleki
kazalara neden olabilir (Lager 2014), tibbi, norolojik ve / veya psikiyatrik rahatsizliklar1
arttirarak (Barthlen 2002), hayat kalitesini diisiirebilir (Guallar-Castillon 2014). Ge¢miste,
uyku sikayetleri daha ileri tanisal degerlendirme yapilmadan hipnotik ilaglarla tedavi
edilmekteydi (Morgenthaler 2006). Bu konudaki arastirmalarin son 3 dekadi, uyku bozuklugu
anlayisini kompleks bir yapiya doniistiirdii (Basetti 2012), dyle ki nérofizyolojik, psikolojik
ve davranmigsal faktorlerle i¢ ice gegmis bir dizi birincil uyku bozuklugu semptomu,

hedeflenmis tan1 ve tedavi miidahaleleri gerektirmektedir.

Uyku kalitesiyle iliskili olarak yaygin bicimde kullanilmakta olan Pittsburgh Uyku
Kalitesi Indeksi bu konuya yaklasimda faydali bulunmustur (Buysse 1989). Bu indeks Buysse
ve ark. (1989) Tarafindan gelistirilmis, uyku kalitesinin tanimlanmasi1 amaciyla niceliksel
Olciimiinii veren bir Ol¢ektir. Toplam 24 soru igerir ve bu sorularm 19’u kisinin kendini
degerlendirmesine dairdir, 5’1 bireyin esi veya birlikte yasadig1 bir kisi tarafindan yanitlanir.
Puan hesaplanirken bireyin kendisi digindaki kisilerin yanitladigi sorular hesaplamaya dahil
edilmez. Kendini degerlendirme sorulari, uyku kalitesi ile ilgili degisik meddeleri igerir.
Bunlar uyku stiresini, uyku latansini ve uyku ile ilgili 6zel problemlerin siklik ve siddetini
saptamak igindir. Bu 18 adet puanlanan maddeler yedi bilesen puam seklinde
gruplandirilmigtir. Bilesenlerin bazilar1 tek bir maddeden, bazilari ise birka¢ maddenin

gruplandirilmasi yoluyla olusturulmustur. Her madde 0-3 arasinda puanla degerlendirilir. Bu

34



bilesenler sirayla 6znel uyku kalitesi, uyku latansi, uyku siiresi, alisilmis uyku etkinligi, uyku
bozuklugu, uyku ilact kullanimi ve giindiiz islev bozuklugu adi altinda 7 adettir. Bu yedi
bilesen puanmin toplami, toplam indeks puanini verir. Toplam puan 0-21 arasindadir. Toplam
puanin yiiksek olusu uyku kalitesinin kétii oldugunu gésterir. Indeks, uyku bozuklugu olup
olmadigmi ya da uyku bozukluklarmin yaygmhgini gdstermez. Ancak PUKI toplam puanmin
bes ve ilizerinde olmasi kotii uyku kalitesini gostermektedir. Bu indeksin Tiirkiye’de

giivenilirlik caligsmas1 Agargiin ve ark (1996) tarafindan yapilmistir (Agargiin 1996).

Uyku ve bas agris1 arasindaki iligski 6zellikle son yiizyilda arastirilan bir konudur. Bas
agrist ve uyku problemlerinin her ikisi de klinik pratikte en sik karsimiza c¢ikan
problemlerdendir ve sosyoekonomik etkisine ve giderlerine ek olarak dikkate alinir diizeyde
sosyal problemlere ve aile problemlerine yol agar. Uykuyla iliskili bas agrisi; Amerikan Uyku
Tibb1 Akademisi (American Academy of Sleep Medicine) tarafindan “uyku esnasinda veya
uyanirken bas agrist sikayeti olma” seklinde tanimlanmistir(American Academy Of Sleep
Medicine 2005). Uykuyla iligkili bas agris1 altta yatan bir uyku hastaliginin varligin1 da
bizlere diisiindiirebilir(Engstro 2013).

Bas agrisi, uyku ve uyku bozukluklar1 bakimindan toplanmis pek ¢ok veride bir iliski
ortaya koymaya calisilmistir fakat bu iliskinin nedenselligi ve etkileri netlestirilmemistir.
Migrenle iligkili olarak, dinlenme ve uyku genellikle beraberinde bir rahatlama getirmektedir
ve bu nedenle tedavi stratejilerinde de bu yaklasima deginilmistir ancak diger yandan, migren
episotlar1 uyku paterni degisikliklerini de igerecek sekilde emosyonel stres, hipoglisemi,
duyusal uyarimlar (asir1 giiriiltii, parlak 151k, sicak veya soguk gibi) ve ayrica uyku eksikligi
veya asir1 uyuma (haftasonu migreni) gibi faktorler tarafindan tetiklenebilir (Gori 2005).Alert
olma, gerginlik, depresif olma veya yorgunluk gibi ruh halleri ve uyku kalitesindeki
degisiklikler gibi dnciil semptomlarin migren atagindan 2 giin 6nce ortaya ¢iktig1 gosterilmis
ve bunlara dayanarak migrenin prodromik fazindaki hipotalamik tutulumla iligkili oldugu
hipotezi ortaya atilmistir (Spierings 1996). Ancak migren ataklarinin rapor edilmis uyku
bozulmalarinin major sebebi olup olmadig1 veya zaten var olan uyku bozukluklarinin migren
ataklarini tetikleyip tetiklemedigi veya migrenle uyku problemlerini baglayan paralel (ama
nedensel olmayan) intrinsik patofizyolojik mekanizmalarin olup olmadigma dair yeterli bilgi
mevcut degildir (Dodick 2003, Sahota 1990). Onemli bir derleme makalesinde bir migren
tetikleyicisi olarak uykunun oneminin heniiz kesin olarak belirlenmemis oldugu séylenmistir

(Holzhammer 2006).
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Semptomatik migren ilaglarinin asir1 kullanimmin migren hastalarimda uyku paternini
kotiilestirebildigi ve yanlis kullanilan ilaglarin geri g¢ekilmesiyle birlikte, iliskili uyku
bozuklugunun hafifletilebildigi belgelenmistir (Hering-Hanit 2000).
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Tablo 7. Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi Puanlamasi1 (Buysse 1989)

Bilesen 1: Oznel Uyku Kalitesi, soru 6’nin puanlamasi
ile elde edilir.

Bilesen 5: Uyku Bozuklugu soru 5b-j’nin
hesaplanmasi ile elde edilir. Soru 5b,c,d,e,f,g,h,i,j
sorulara ait skor toplami asagidaki gibi hesaplanir.

Bilesen 2: Uyku Latansi, soru 2 ve 5a’nin puanlamasi Soru 5b-5j toplamt Bilesen 5 puant

ile elde edilir. 0 0

Soru 2 ve 5a’nin toplami Bilesen Puam 1-9 1

0 0 10-18 2

1-2 1 19-21 3

3-4 2

Bu degerlendirme sonucu bilesen 5 puani elde edilir.

5-6 3

Bilesen 3: Uyku Siiresi soru 4’lin puanlamasi ile elde
edilir.

Bilesen 6: Uyku Ilac1 Kullaninm soru 7 nin
puanlamasi ile elde edilir.

Bilesen 4: Alisilmis Uyku Etkinligi soru 1, soru 3 ve
soru 4 ile hesaplanir. Yatma saati (soru 1) ile kalkma
saati (soru 3) arasindaki siire hesaplanarak yatakta
gecirilen stire bulunur. Daha sonra soru 4 ile uyuma
saatlerinin siiresi saptanir ve asagidaki gibi alisiimis
uyku etkinligi hesaplanir.

Alwsilmis Uyku Etkinligi (%)

= Uyuma saatlerinin siresi x 100

Yatakta gecen saatlerin siresi

Bilesen 7: Giindiiz Islev Bozuklugu soru 8 ve 9’un
puanlamasi ile elde edilir.

Soru 8 ve 9 toplam Bilesen 7 puan
0 0
1-2 1
3-4 2
5-6 3

Bu degerlendirme sonucunda bilesen 7 puani elde edilir.

Alisilmis Uyku Etkinligi Bilesen 4 puani

Uyku etkinligi > %85 0

%75 < Uyku etkinligi < %84 | 1

Tiim bu bilesenlerin puanlari
toplanarak PUKI puam elde edilir.

%65 < Uyku etkinligi < %74 | 2

Uyku etkinligi < %65 3

Buysse DJ, Reynolds CF 3rd, Monk TH (1989)
PsychiatryRes. 1989 May;28(2):193-213

Bu degerlendirme sonucunda bilesen 4 elde edilir.
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3. YONTEM VE ARACLAR

3.1 Orneklem

Calisma NEU Meram Tip Fakiiltesi Noroloji A.D. Polikliniginde May1s — Ekim 2017
tarihleri arasinda yapildi. Hasta grubunu 80 primer basagrisi (migren, gerilim tipi basagrisi,
kiime tipi basagrisi) olan bireylerin olusturdu.Uluslararas: Basagris1 Dernegi 2004 (IHS 2004)
smiflamasma gore tanilar1 konulan, son ii¢ ay i¢inde herhangi bir norolojik ve psikiyatrik
tedavi almamis olan 18- 65 yas araligindaki hastalarin degerlendirmesini takiben klinisyen
tarafindan hasta ile ilgili sosyodemografik veri formu dolduruldu. Kontrol grubu olarak 45
birey arastirmaya alindi. Kontrol grubunu 18 — 65 yas arasinda herhangi bir norolojik,
psikiyatrik ve bedensel hastalik tanis1 olmayan bireyler olusturdu. Calismaya katilan bireylere
mizag degerlendirmesi ag¢isindan TEMPS-A (Temperament Evaluation of Memphis, Pisa and
San Diego Autoquestionnaire), anksiyete ve depresyon degerlendirmesi i¢in Beck Anksiyete
Olgegi(BAI) ve Beck Depresyon Olgegi (BDI) ve uyku kalitesiyle iliskili olarak yaygin olarak
kullanilmakta olan Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi testleri kullanilds.

Katilimcilar i¢in ¢alismaya dahil edilme ve diglama kriterleri asagida yer almaktadir:
Hasta Grubu i¢in Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri:

1. 18 - 65 yas arasinda olmasi

2. Okuma ve yazma becerisini kazanmis olmasi,

3. IHS 2004 tani kriterlerine gore migren, gerilim tipi basagrisi, kiime tipi
basagrisi tanilarindan birisini karsiliyor olmasi,

4. Calismaya katilim i¢in sozlii ve yazili onam alinmis olmasi.

Hasta Grubu icin Arastirma Dislama Kriterleri:

1. Kronik bir bedensel, psikiyatrik veya nérolojik hastahigmin olmasi, (Or:
Diabetes Mellitus, Kronik Bobrek Yetmezligi, Hipertansiyon, Tiroid fonksiyon
bozuklugu, Epilepsi, Serebral Palsi vb.)

N

. Caligmaya alinma tarihinden 6nceki en az 3 aylik siirede herhangi bir norolojik
veya psikotrop ilag¢ kullanmis olmas,

3. Mental kapasitenin klinik olarak normal smirlarda olmamasi.

4. Dahil etme kriteri olarak bulunan tanmnm alkol ya da herhangi bir madde

kullanimina ya da yoksunluguna bagli olarak gelismis olmas1

5. Gece mesaisi olmasi
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6. Dahil etme kriteri olarak bulunan tanmnm alkol ya da herhangi bir madde

kullanimina ya da yoksunluguna bagli olarak gelismis olmas1

Kontrol Grubu i¢in Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri:

1. 18-65 yas arasinda olmak

2. Okuma ve yazma becerisini kazanmis olmasi,

3. IHS 2004’e gore herhangi bir primer basagrisi tanis1 almamasi,
4

Calismaya katilim i¢in sézlii ve yazili onam alinmasi.

5.Gece mesaisi olmamasi
Kontrol Grubu i¢in Arastirma Dislama Kriterleri:

1. Kronik bir bedensel, psikiyatrik veya nérolojik hastahigmnm olmasi, (Or:
Diabetes Mellitus, Kronik Bobrek Yetmezligi, Hipertansiyon, Epilepsi,
Serebral Palsi vb.)

2. Mental kapasitenin klinik olarak normal smirlarda olmamasi.

3.2 Yontem

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Néroloji Polikliniklerine
basvuran ve ¢alisma icin gerekli dahil olma ve diglama kriterlerini karsilayan bireylere ilgili
sOzlii ve yazili olarak bilgi verild1 ve goniillii olan bireylerden imzali onam formu alinarak bu
calismanin bir tipta uzmanlik tez calismasi oldugu ve kimlik bilgilerinin paylagilmayacagi
bildirildi. Katilimcilara kendilerinin dolduracagi temps-a mizag 0Olgegi, pittsburgh uyku
kalitesi indeksi, beck anksiyete Olcegi ve beck depresyon Olgegi uygulandi. Ayrica tiim
katilimeilarin sosyodemografik ve klinik 6zellikleri arastirmacilar tarafindan gelistirilmis olan

bir sosyodemografik veri formuna klinisyen tarafindan kaydedildi.
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3.3 Veri Toplama Araclan
3.3.1 Sosyodemografik Veri Formu:

Aragtirmacilar tarafindan gelistirilen form araciligi ile katilimcinin yasi, cinsiyeti,
egitim durumu, aile yapisi, ekonomik durum gibi sosyodemografik 6zellikler ve ailede

norolojik ve psikiyatrik hastalik gibi klinik 6zellikler belirlenmistir.

3.3.2 TEMPS-A (Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris and San Diego

Autoquestionnaire) Miza¢ Olcegi:

Akiskal tarafindan gelistirilmis (1989), depresif, siklotimik, hipertimik, sinirli (irritabl)
ve endiseli (anksiy6z) mizaci belirlemek iizere 100 maddeden olusturulmustur. Kisi maddeleri
tiim yasamini géz oniinde tutarak evet ya da hayir olarak cevaplandirir. Tirkce gecerlik ve

giivenirlik caligmas1 yapilmastir.
3.3.3 Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI):

Buysse ve arkadaslar1 tarafindan 1989 da gelistirilmistir. Bireyin uyku Kalitesini,
miktarini, uyku bozuklugunun varligini ve siddetini degerlendirmemizi saglamaktadir.
Indeksin gecerlilik ve giivenirligi Agargiin ve arkadaslar1 (1995) tarafindan yapilmistir ve
Tirk toplumuna uygunlugu saptanmistir. Cronbach alfa i¢ tutarlilik katsayisi 0.80 olarak
saptanmistir. PUKI, son bir ay siiresindeki uyku kalitesini degerlendirmektedir. indeks toplam
19 sorudan ve 7 bilesenden olusmaktadir. Puanlamaya 18 madde ve 7 bilesen katilir. Her bir
madde 0-3 puan iizerinden degerlendirilmektedir ve 7 bilesen puanmin toplami toplam PUKI
puanini verir. Toplam puan 0-21 arasinda bir degere sahiptir, toplam puanin yiiksek olusu
uyku kalitesinin kotii oldugunu gdstermektedir. Toplam PUKI puaninin <5 olmasi “iyi

uyku”yu, >5 olmasi ise “kotii uyku”yu gostermektedir.
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3.3.4 Beck Depresyon Olgegi:

Beck Depresyon Olgegi (BDI), Beck ve ark. tarafindan adolesan ve eriskinlerde depresyonun
davranigsal bulgularini1 6lgmek amaciyla 1978 yilinda gelistirilmistir. Depresyonun siddetini
Olgmek, tedavi ile olan degisimleri izleyebilmek ve hastaligi tanimlayabilmek amaciyla
tasarlanmistir. Depresyona 6zgii davraniglar ve semptomlar bir dizi climle ile tanimlanmistir
ve her bir ciimleye sayr olarak 0-3 arasinda numara verilmistir. Yirmi bir maddeden
olugsmaktadir ve maddeler hafif formdan siddetli forma gore siralanmigtir. Hastalardan simdiki
durumlarini en iyi tanimlayan ifadeyi isaretlemeleri istenmekte ve sonu¢ maddelerin toplami
ile elde edilmektedir. Tiirk¢e’ye uyarlamasi Hisli (1988, 1989) tarafindan yapilmistir.

Olgegin, yeterli diizeyde giivenirlik ve gecerlige sahip oldugu belirlenmistir.
3.3.5 Beck Anksiyete Olgegi:

Beck Anksiyete Olgegi; (BAI) Bu calismada, BAE de anksiyete ve depresyon
gruplarim1  belirlemek amaciyla kullanmilmistir. BAE, Beck ve ark. (1988) tarafindan
gelistirilmis ve Tiirkge’ye uyarlamas1 Ulusoy ve ark. (1993) tarafindan yapilmistir. Olgegin,

yeterli diizeyde giivenirlik ve gecerlige sahip oldugu belirlenmistir.

3.4 Uygulama

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali
Polikliniklerine ¢aligma Ocak 2017 ile Eyliil 2017 tarihleri arasinda bagvuran ve arastirma
icin dahil edilme ve dislama kriterlerini karsilayan bireylere sozlii ve yazili bilgi verilmistir.
Belirtilen anketlerdeki sorular1 giincel ruh hallerine ve klinik durumlarma gore

degerlendirerek cevap vermeleri gerektigi bildirildi.

3.5 Etik

Arastirma uygulanmasina baglanmadan énce Necmettin Erbakan Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi Ilag ve Tibbi Cihazi Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onay alind.
Aragtirmanm Orneklemine almman bireylere, degerlendirme olgekleri uygulanmadan Once
arastirmanin amaci sozIi ve yazili olarak anlatilmis ardindan yazili onamlar1 alindi. Calisma
icin Necmettin Erbakan Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinatérliigii'nden

herhangi bir maddi destek alinmada.
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3.6 Verilerin Istatistiksel Degerlendirmesi

Arastirma verilerinin degerlendirilmesinde Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) Mac version 24(SPSS Inc. Chicago, IL, USA) yazilm programi kullanildi.
Tanimlayic1 istatistikler, kategorik degiskenler igin say1 ve yiizdeler, sayisal degiskenler icin
ortalama (ort) ve standart sapma (SS) degerleri sunuldu. Homojenite degerlendirilmesi
Levene testine gore yapildi ve p> 0,05 homojen olarak degerlendirildi. Siirekli degiskenlerin
dagilimmin normale yakin dagilip dagilmadigi Kolmogorov Smirnov normalite testi ile
degerlendirildi ve p> 0,05 normal dagilim olarak kabul edildi. Gruplar arasinda ortalama
degerler yoOniinden farkin Onemliligi Independent-t testi ile degerlendirildi. Nominal
degiskenler Pearson’un Ki-Kare veya Fisher’in Ki-kare testi ile incelendi. Korelasyon analizi
parametrik degerler i¢in Pearson, nonparametrik degerler i¢in ise Spearman testine gore

degerlendirildi. Istatiksel agidan p degerinin 0,05 den kiiciik olmas1 anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR
Calismaya 80 hasta (%64), 45 saglikli kontrol (%36) dahil edildi. Primer bas agrisi
tanist konulan hasta grubunda gerilim tipi bas agris1 tanisi konulan 44 (%55), migren tipi bas

agrist tanisi konulan 33 (%41.2), kiime tipi bas agrisi tanist konulan 3(%3.8) kisi mevcuttu

(Tablo 8).

Tablo 8. Hasta Grubunda Bas Agnis1 Tiplerinin Dagilimi

n %
Gerilim 44 55,0
Bas agnisi tipleri Migren 33 41,2
Kime 3 3,8

n: Olgu Sayist

%: Olgu Yiizdesi

Saglikli kontrol grubundaki bireylerin yas ortalamasi1 34.57+7.18, primer bas agrisi
tanis1 konulan bireylerin yas ortalamas1 38.29 +12.77 idi. iki grup arasmnda yas ortalamasi
degerleri arasinda istatistiksel anlamli fark gozlenmedi. Hasta ve kontrol gurubunun sahip
olduklar1 ¢ocuk sayis1 karsilastirildiginda saglikli grup ¢ocuk sayist ortalama 1.4+ 1.07,
primer bas agrisi tanis1 konulan grupta ise 1.71+ 1.45 idi ve gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 9).

Tablo 9. Hasta ve Kontrol Gruplarinda Yas ve Cocuk Sayis1 Dagilim

Gruplar Degiskenler Mean £SD p
Primer Bas Agris1 34,57£7,81 0,081
Yas
Kontrol 38,29+12,77
Primer Bas Agris1 1,40+1,074 0,987
Cocuk sayist 17121.425
Kontrol

Mean/SD: Ortalama ve Standart Sapma

p<0,05
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Saglikli kontrol grubunun cinsiyet dagilimi 18 erkek (%40), 27 kadin (%60)
seklindeydi. Primer bas agrisi olan hasta grubunda cinsiyet dagilimi 33 erkek (%41.25) 47
kadin (%58.8) seklindeydi. Primer bas agris1 tanisi olan hasta grubu ile saglikli kontrol grubu
kargilastirildiginda yas ve cocuk sayist bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmadi (Tablo 10).

Tablo 10. Hasta ve Kontrol Gruplarinda Cinsiyet Dagilimi

Gruplar Cinsiyet n/% p
Primer Bas Agris1 Erkek 33(%41.25)
Grubu Kadin 47(%58.8) 0.453
Erkek 18(%40)
Kadin 27(%60)

Kontrol Grubu

n: Olgu Sayis1 %: Olgu Yiizdesi

p<0,05

Medeni durum agisindan primer bag agrisi olan hastalar ve olmayan kontrol grubu
karsilastirildiginda; primer bas agrist grubunda 10 (%22,2) bekar, 26 ( %57.8 ) evli, 9
bosanmis birey yer aldi. Kontrol grubunda 23 (%28.8 ) bekar, 49 (%61,2 ) evli, 8 (%10)
bosanmis birey yer aldi. Gruplar arasmmda medeni durum agisindan istatistiksel anlamli

farklilik izlenmedi ( Tablo 11).

Tablo 11. Hasta ve Kontrol Gruplarinda Medeni Durum Ag¢isindan Dagihim

Medeni
Gruplar eden N % P
Durum
Bekar 10 22,2%
Primer Evli 26 57,8%
Bas Agnisi
[
Bosanmis 9 20,0% 0.765
Bekar 23 28,8%
Kontrol Evli 49 61,2%
Bosanmis 8 10,0%

n: Olgu Sayist %: Olgu Yiizdesi

p<0,05
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Saglikli kontrol grubununun egitim diizeyi incelendiginde; okuryazar sayisi 0, ilkokul
mezunu sayisi 0, ortaokul mezunu 11 (% 24.4), lise mezunu 12 (% 26.7 ), liniversite mezunu
22 (%48,9) birey yer aldi. Primer Bas agrisi olan grupta ise okuryazar sayisi 8 (%10), ilkokul
mezunu 4 (%5), ortaokul mezunu 9 (%11,2), lise mezunu 28 (%35), liniversite mezunu sayisi
32 (%38.8) idi. Her iki gurup arasinda egitim diizeyi agisindan anlamli fark bulundu
Ozellikle primer bas agris1 grubunda  yiiksek ogrenim diizeyinin daha az oldugu

g0Ozlendi.(Tablo 12).

Tablo 12. Hasta ve Kontrol Gruplarinda Egitim Diizeyi Acisindan Dagilim

Gruplar Egitim Duzeyi n % p
Okuryazar 0 0,0%
[lkokul 0 0,0%
Kontrol Ortaokul 11 24,4%
Lise 12 26,7%
T - .
Universite 22 48,9% 0.027
Okuryazar 8 10,0%
ori B Tkokul 4 5,0%
rimer bas Ortaokul 9 11,2%
agrisl .
Lise 28 35,0%
Universite 31 38,8%

n: Olgu Sayis1 %: Olgu Yiizdesi

p<0,05

PUKI toplam puani kontrol grubunda ortalama 4,84+4,66 iken primer bas agris1 olan
grupta 6.09 +3,71 bulundu. Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi toplam puani ortalama degeri

primer bas agrisi grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli diizeyde yiiksekti

(p=0,07)

PUKI toplam puani primer bas agrisi olan grupta 41(%51.7) hastada anlamsiz olarak
saptanirken 39 (%48.8) hastada, kontrol grubunda 30 (%66,7) kiside anlamsiz 15(%33.3)
kiside ise anlaml1 olarak saptandi. PUKI toplam puani anlamli (>5) ve anlamli olmayan (<5)
bireylerin orani primer bas agrisi ve kontrol grubu i¢in karsilastirildiginda her iki grup

arasinda istatistiksel anlamli diizeyde fark saptandi1 (Tablo 13).
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Tablo 13. Hasta ve Kontrol Gruplarinda PUKI Toplam Anlamhlik Oranlan

PUKI Toplam Anlamhlik
Gruplar Anlamh Olmayan Anlamh Olan p
Kontrol 30 (%66,7) 15(%33,3)
Primer Bas Agrisi 41(%51.2) 39 (%648.8) 0.039

p<0,05

Beck Anksiyete Olgegi toplam puani saglikli ve primer bas agrisi olan gruplar arasinda
karsilagtirildiginda saglikli grupta ortalama 7.22+6.85 iken primer bas agrisi olan hasta
grubunda ortalama 12.79+11.54 idi. Beck Anksiyete Olgegi toplam puanlarinm ortalamasi
primer bas agris1i olan hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli diizeyde

yuksek bulundu (Tablo 13).

Beck Depresyon Olgegi toplam puani saglikli grupta ortalama 5,44 +4,36 iken primer
bas agris1 grubunda ortalama 9.414+6.30 idi. Primer bas agris1 olan grubun Beck Depresyon
Olgegi toplam puanlarinin ortalamasi kontrol grubuna gére istatistiksel anlamli diizeyde

yuksek bulundu (Tablo 14).

Tablo 14. Hasta ve Kontrol Gruplarinda Beck Aksiyete ve Depresyon Toplam Puanlan

Grup Mean P
. Kontrol 7,22+6,85
Beck Anksiyete Toplam Puan Hasta 12.79+11 54 0.000
Kontrol 5,44+4.36
Beck Depresyon Toplam Puan Hasta 9 416,30 0,000
M: Ortalama
p<0,05

Tablo 15.Hasta ve Kontrol GruplarindaBeck depresyon diizeyinin karsilastirilmasi

Beck Depresyon Diizeyi p
Normal Hafif Orta
Kontrol 40(%88) 5(%11,1) 0(%0) 0,001
Primer Bas Agris1 53(66,2) 15(%18,8) 12(%15)

p<0,05
Beck depresyon diizeyi incelendiginde kontrol grubunda normal degerlerde 40(%388)
Hafif diizeyde depresyon 5(%11,1) orta diizeyde depresyon 0(%0) iken Primer bas agrisi
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grubunda normal degerlerde 53(66,2)Hafif diizeyde depresyon 15(%18,8)orta diizeyde
depresyon 12(%15) idi depresyon diizeyinin primer bas agris1 grubunda anglamli olarak daha

yiiksek oldugu gbzlendi. P<0.05 (tablo 15).
TEMPS-A toplam puanlar1 mizag 6zelliklerine gore incelendiginde ;

Primer bas agrisi grubunda TEMPS-A toplam “depresif” puan ortalamasi (5,30+4,28)
saglikli kontrol grubununkinden (4,00£3,65) istatistiksel anlamli diizeyde yiiksek bulundu
(p=0.018, Tablo 16)

Primer bas agris1 grubunda TEMPS-A toplam “irritable” puan ortalamasi (4,19+4,03)
saglikli kontrol grubununkinden (2,5342,71) istatistiksel anlamli diizeyde yiiksek bulundu
(p=0.023, Tablo 16)

Primer bas agris1 grubunda TEMPS-A toplam “siklotimik” puan ortalamasi
(5,18+3,55) saghkli kontrol grubuyla karsilastirildiginda (3,16£3,16) istatistiksel anlamli
diizeyde fark gézlenmedi (p=0.023, Tablo 16)

TEMPS-A toplam “hipertimik puan” ortalamasi saglikli kontrol gurubunda 5,914+2,99
iken iken primer bas agris1 grubunda 4,46+3,44 idi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark izlenmedi (p=0.102, Tablo 16).

Primer bas agris1 grubunda TEMPS-A toplam  “anksiy6z” puan ortalamasi
(7,14+4,55) saglikli kontrol grubununkinden (4,36+4,69) istatistiksel anlamli dlizeyde yuksek
bulundu (p=0.002, Tablo 16).

16 Tablo. TEMPS Toplam Puanlarinin Hasta ve Kontrol Gruplarinda Dagilim

TEMPS-A Toplam Puan Grup Mean+SD p
i Kontrol 4,00£3,65 0.018
TEMPS-A Depresif
Hasta 5,30+4,28
: + :
TEMPS-A irritable Kontrol 2,53+2,71 0.023
Hasta 4,19+4,03
e Kontrol 3,16£3,16 0.151
TEMPS-A Siklotimik Hasta 5 182355
S Kontrol 5,91+2 99 0.102
TEMPS-A Hipertimik Hasta 4.46+3 44
o Kontrol 4,36+4,69 0.002
TEMPS-A Anksiyoz
Hasta 7,14+4 55

Mean/SD: Ortalama / Standart Sapma, p<0,05
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Her iki grup TEMPS-A mizag ozellikleri bakimindan gruplandirildiginda saglikli
kontrol grubunda uyumsuz mizag 32 (%71.1) depresif miza¢ 4(%8.9 ) siklotimik mizag
1(%2.2) hipertimik miza¢ 1(%2.2) irritabl miza¢ 2(%4.4) anksiydz miza¢ 5(%211.1) olarak
dagilim gOsterdi.

Primer bas agris1 grubunda uyumsuz mizag 41(%51.2) depresif mizag 12 (%15) siklotimik
mizag 4 (%5) hipertimik mizag 3 (%3.8) irritabl mizag 8 (%10) anksiy6z mizag¢ 11(%13.8)
irritabl ve anksiyoz miza¢ 1 (%1.2) olarak dagilim gosterdi. Her iki gurup arasinda mizag

ozellikleri bakimindan istatistiksel anlamli fark mevcuttu (Tablo 17).

Tablo 17. Hasta ve Kontrol Gruplarinda Miza¢ Ozellikleri Acisindan Dagihm

Uyumsuz | Depresif | Siklotimik | Hipertimik | Irritable | Anksiyoz | Irritable
Mizag Mizag Mizag Mizag Mizag +Anksiy0z
Mizag P
Saghkh | 32 (%71.1) | 4(%8.9) 1(%2.2) 1(%2.2) 2(%4.4) 5(%11.1) 0(%0)
Kontrol
0.002
Primer | 41(%51.2) | 12 (%15) 4 (%5) 3(%3.8) 8 (%10) 11(%13.8) | 1(%1.2)
Bas
Agrisi
p<0,05

PUKI anlamsiz ve anlamli ¢ikan kisiler aras1 miza¢ gruplar1 karsilasirildiginda PUKI
anlamsiz grupta uyumsuz olan 50(%70,4) depresif miza¢ 7(%9.9 siklotimik miza¢ 3(%4.2)
hipertimik miza¢ 1(%1,4) anksiydz miza¢ irritable miza¢ 4(%5,6) anksiydz miza¢ 6(%8.5)
irritable ve anksiydz ozellikleri tasiyan 0(%0) PUKI anlaml olan kisilerde uyumusz mizag
ozellikleri tasiyan 23(%42.6) depresif mizag 9 (%16.7) siklotimik miza¢ 2(%3.7) hipertimik
miza¢ 3(%5.6) anksiydz miza¢l0(%18.5) irritable miza¢ 6 (%11.1) anksiy6z mizac
10(%18.5)irritable ve anksiyoz Ozellikleri tasiyan 1 (%1.9) kisi idi her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark izlendi (tablo 18).
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Tablo 18.PUKI anlamlilik diizeyi ile mizag ézelliklerinin karsilastiriimasi

Uyumsuz | Depresif | Siklotimik | Hipertimik | frritable | Anksiyoz | Irritable p
Mizag Mizag Mizag Mizag Mizag +Anksiyoz
Mizag
Puki
Anlamsiz | 50(%70,4) | 7(%9.9) 3(%4.2) 1(%1,4) 4(%5,6) | 6(%8.5) 0(%0)
Puki 23(%42.6) | 9(%16.7) | 2(%3.7) 3(%5.6) | 6(%11.1) | 10(%18.5) | 1(%1.9) | goo1
Anlamh
p<0,05
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5. TARTISMA

Iki grubu sosyodemografik acidan degerlendirdigimizde yas, sahip olduklar1 saglikli
cocuk sayisi, cinsiyet ve medeni durum acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir. iki grubun sosyodemografik dzelliklerinin benzer olmasi aralarinda saglikli

karsilastirma yapilmasina olanak saglamistir.

Primer bas agrisi olan hastalar normal popiilasyona gore depresyon ve anksiyete
semptomlarmi daha yogun bi¢cimde yasamaktadir. Primer bas agrilar1 ile psikiyatrik
bozukluklar arasindaki iliski yiiz yildan uzun bir suredir bilinen bir durumdur (Gentili
2005).Muhtemelen ilk kez Living(1895) kronik bas agrisi olan hastalarda depresif
duygudurum, irritabilite, anksiyete, bellek ve dikkat degisikliklerini tanimlamis, 1937°de ise
Wolff kronik migrenli hastalarda anksiyéz ve depresif kislik Ozelliklerinin daha sik

rastlandigini bildirmistir.

Bir¢ok calismada migren ve gerilim tipi bas agrisi basta olmak iizere primer bas
agrilarinin anksiyete ve/veya depresyonla yakindan iligkili oldugu gosterilmistir(Minen 2016,
Sun 2017, Bellini 2013, Cahill 2005, Wang 2007). Minen ve ark.’nin ( 2016) yaptiklar1 bir
calismada, mood ve anksiyete bozukluklarma genel popiilasyona gére migren hastalarinda 2-
10 kat daha sik rastlanmistir (Minen 2016). Gerilim tipi bas agrisi ile ilgili yapilmis bir
calismada konulan psikiyatrik tani siklig1 sdyle siralanmistir: Agr1 Bozuklugu %30.4, major
depresif bozukluk %28.9, somatizasyon bozuklugu %13.5, yaygin anksiyete bozuklugu %9.5
ve distimik bozukluk %4.7 (Aslan 2002). Stam ve ark.’nin  (2010) yaptiklar1 bir ¢alismaya
gore anksiyete ve mood (duygudurum) bozukluklar1 hem genel popiilasyonda hem de bas
agris1 hastalarinda fazlaca gorilmektedir (Stam 2010).Anksiyetenin temel belirteci asiri
derecede kaygilanma iken, depresyonda enerji ve motivasyon eksikligi, liziintii mevcuttur.
Her iki hastalik da 6nemli fiziksel semptomlarla karsimiza ¢ikar. Anksiyetede; sinirlilik,
konsantrasyon problemleri ve ajitasyon siktir, buna karsilik depresyonda; yorgunluk,
konsantrasyon, uyku ve istah degisikligi de diyagnostik tanimlama kavrami igerisinde

degerlendirilmektedir (American Psychiatric Association DSM-5 2013).

Benzer sekilde kendi kesitsel ¢alismamizda da primer bas agrisi tanist almis hastalarda
Beck anksiyete ve depresyon oOl¢egi puanlarinin kontrol grubuna gore belirgin anlamli

diizeyde artmis oldugu gézlenmistir.

Migren hastalarina 6zgii kisilik 6zellikleri fikri kliniklere bagvuran hastalarin oldukga

belirgin ortak kisilik 06zelliklerinin gdzlemlenmesi sonucu ortaya ¢ikmistir. Yapilan
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arastirmalar bazi spesifik kisilik Ozelliklerinin c¢esitli agr1 bigcimleriyle ve ozellikle bas
agristyla iligkili olduguna dair giiclii veriler ortaya koymuslardir (Wolff 1937). Wolff bu
konuyla ilgili ilk genis kapsamli aciklamalar1 yaparak migren hastalarmin miikemmelliyetgi,
kat1, diizenli, hirsli, rekabetei 6zelliklerini tanimlamistir(Wolff 1937). Migrenlilerde paranoid
ve obsesif kompulsif kisilik 6zellikleri saglikli kontrol grubuna gdre anlamli derecede yiiksek
bulunmustur .Saglikli kisilere gbére migren hastalarmin daha yiiksek diizeylerde zarardan
kag¢inma (bireyin pesimistik kaygilar veya cezalandirmadan kaginmak amaciyla davranislarini
bastirma egilimi) davranis1 sergiledigi ortaya konmustur(Sanchez-Roman 2007). Dahasi,
migren hastalar1 migreni olmayan kronik agr1 hastalarina kiyasla zarardan kaginma boyutunda
daha yiiksek puanlar elde etmistir ki bu da yazarlara migren agrisinin tipinin 6nceden tahmin
edilemeyen dogasi ile iliskili oldugunu diisiindiirtmiistiir. Mizag¢ ve karakter 6zelliklerinin
degisimi bazi kronik agri alt tiplerinde de gosterilmistir. Kronik gerilim tipi bas agrisi
hastalar1 da benzer sekilde daha fazla zarardan kacinma egilimi sergilemektedir ve ek olarak
bu hastalarda saglikli kontrollerle kiyaslandiginda daha az diizeyde 6z yonlendirme tespit
edilmistir (Boz 2007). Gerilim tipi bas agrisi olan ve komorbit psikiyatrik bozukluklara sahip
hastalar siklikla afektif miza¢ disregiilasyonu ve suisidal davranislar sergilemektedirler
(Serafini 2012).Hastalarimiz mizag 6zelliklerine gore incelendiginde toplam depresif, iritabl
ve anksiydoz puanlarmim kontrol grubundan anlamli diizeyde yiiksek oldugu gozlendi.

Siklotimik ve hipertimik mizag¢ agisindan gruplar arasinda fark gozlenmedi.

Anksiyete ve mood bozukluklari  migrenin  prognozu ve tedavisini
etkileyebilmektedir(De Angeli 2014). Psikiyatrik komorbiditelerin epizodik migrenden
kronik migrene progresyon i¢in risk faktorleri oldugu da gosterilmistir (Minen 2016).Migrenli
hastalarda depresyon diger psikiyatrik komorbiditeler arasinda kronik migrene doniisim
acisindan en Onemli risk faktorl olarak gorilmektedir (Martins 2015). Depresyon
semptomlarmin yogunlugu arttikga bas agrismin kroniklesme riski de artmaktadir.
Depresyonun diizelmesiyle bas agris1 ataklarinin seyreklesmesi arasinda iliski goriilmemis
ancak bas agris1 sikligmin azaltilmasiyla depresyon-anksiyete semptomlarmnin geriledigi
gosterilmistir(Martins  2015).Ozellesmis  polikliniklerde komorbid hastaliklarla ilgili
semptomlar ¢ogu kez g6z ardi edilmektedir. Oysa tedavi ve prognoz agisindan bu hastaliklarin

belirlenmesi buyik énem tasir.

Primer bag agrilariyla iligkili 6nemli bir diger komorbidite de uyku bozukluklaridir.
Migren, gerilim tipi bas agris1 ve kiime bas agris1 olan hastalar siklikla uyku bozuklugundan

yakinirlar. Ek olarak uyku bozukluklarinin da bas agrisi  sikhigmi etkiledigi
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diistiniilmektedir(Lund 2014).Primer bas agrisi grubunda uyku sorunlart goérilme oraninin,
kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek oldugu saptanmistir(Lund 2014,
Isik 2007, Jiyoung 2017, Isabel 2015, Gori 2005).

Uyku ve uyku bozukluklar1 bakimindan toplanmis pek ¢ok veride bir iliski ortaya
koymaya calisilmistir fakat bu iliskinin nedenselligi ve etkileri netlestirilmemistir. Migrenle
iliskili olarak, dinlenme ve uyku genellikle beraberinde bir rahatlama getirmektedir ve bu
nedenle tedavi stratejilerinde de bu yaklasima deginilmistir ancak diger yandan, migren
episotlart uyku paterni degisikliklerini de igerecek sekilde emosyonel stres, hipoglisemi,
duyusal uyarimlar (asir1 giiriiltli, parlak 151k, sicak veya soguk gibi) ve ayrica uyku eksikligi
veya asiri uyuma (haftasonu migreni) gibi faktorler tarafindan tetiklenebilir (Gori 2005).

Spierings ve ark.(1996)nm yaptig1 bir caligmada, alert olma, gerginlik, depresif olma
veya yorgunluk gibi ruh halleri ve uyku kalitesindeki degisiklikler gibi onciil semptomlarin
migren atagindan iki giin Once ortaya ¢iktig1 gosterilmis ve bunlara dayanarak migrenin
prodromik fazindaki hipotalamik tutulumla iligkili oldugu hipotezi ortaya atilmistir (Spierings
1996). Ancak migren ataklarmin rapor edilmis uyku bozulmalarinin major sebebi olup
olmadig1 veya zaten var olan uyku bozukluklarmin migren ataklarini tetikleyip tetiklemedigi
veya migrenle uyku problemlerini baglayan paralel (ama nedensel olmayan) intrinsik
patofizyolojik mekanizmalarin olup olmadigina dair yeterli bilgi mevcut degildir (Dodick
2003, Sahota 1990). Calismamizda da primer bas agrisi grubunda uyku bozuklugu olan hasta

orani saglikli kontrol grubuna goére daha yiliksek bulunmustur.

Primer bas agris1 hastalarinda,primer bas agriyla anksiyete depresyon gibi psikiyatrik
hastaliklar iligkili oldugundan dolayr bu noktada noroloji ve psikiyatrinin ekip g¢alismasi
yapmasinmn &nemi bir kez daha hatirlanmalidir. Orneklem sayismin diisiik  olmasi,
degerlendirmelerin  hastalarin  kendilerinin doldurduklar1 &lgeklerle yapiliyor olmasi
calismamizin kisitlili noktalaridir. Daha buyuk orneklemlerle sonuglarin desteklenmesi elde

edilecek verilerin gegerlik ve cesitliligini arttiracaktir.
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6. SONUC

Bu ¢alismada primer basagrisi tanisi olan bireylerin ve kontrol grubuna dahil edilen
benzer sosyokiiltiirel diizeydeki yerel halkin, anksiyete bozukluklari, depresyon ve mizag
profilleri agisindan hasta gruplar1 ve kontrol grubu olarak ikiye ayrilarak ve genel gegerliligi
ulusal olarak kabul edilmis 6l¢ekler kullanilarak farklilik tasiyip tasimadigmi ortaya koymak
icin yapilmistir. Ayrica yiiriittiiglimiiz galisma 0zellikle uyku kalitesi ve mizag profillerinin
primer bagagrisi olan ve saglikli olan gruplar arasinda degerlendirilmesini, amaglayarak

tasarlanmistir.

Calisma sonucunda primer basagrisi tanisi olan hasta grubu ile kontrol mizag¢ grubu
karsilastirildiginda gruplar arasinda anksiyete ve depresyon Olceklerinde primer basagrisi olan
hasta grubunda kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli1 diizeyde yiikseklik
bulunmustur. Mizag profillleri agisindan karisilastirildiginda depresif, anksiydz, irrtibal mizag
Ozellikleri primer basagrisi tanist konan olan hasta grubunda daha yiiksektir. Ayrica pitssburgh
uyku kalite indeksi ile degerlendirilen hasta ve saglikli bireyler arasinda primer bas agrisi olan

olan olgularda anlamli diizeyde uyku kalitesinin bozuk oldugu bulunmustur.

Bu ¢alismada, diger calismalardan farkli olarak mizag profillerinin, anksiyete ve
depresyonun uyku kalitesi ile iliskisi ve primer basagrisi alt gruplarinda kendi i¢inde
karsilastirilmas1 amaglanmistir. Ayrica primer bag agrilarmin hem uyku kalitesini bozdugu
hem de uyku bozukluklarinin primer bas agrilarinin hekime basvurularini arttirdig1 yoniinde
iki yonlii 6nermeyi dogrulayarak, bu konudaki bilgilere katki saglamasi agilarindan literatiire
onemli katkilar sunacagi diisiiniilmektedir. Bu baglamda bu calismanin i¢inde literatiir

acisindan bir¢ok ilki barindiran bir arastirma oldugu diisiiniilmektedir.
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8.EKLER

1- PITTSBURG UYKU KALITESI INDEKSI
Katilime1 No : Tarih: coooovvee.

Aciklamalar

Asagidaki sorular yalmizca gecen ayki mutad uyku ahskanhklarinizla ilgilidir.
Cevaplarimiz gecen ay icindeki giin ve gecelerin ¢coguna uyan en dogru karsihgi
belirtmelidir. Liitfen tiim sorularn cevaplandirimz.

3. Gegen ay sabahlar1 genellikle ne zaman kalktiniz? ....................

4. Gegen ay, geceleri kag saat gergekten uyudunuz? (Bu siire yatakta gecirdiginiz stireden
farkli olabilir) ....................

Asagidaki sorularin her biri icin uygun cevabi seciniz. Liitfen tiim sorular
cevaplandiriniz.

5. Gegen ay asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne kadar siklikla yasadiniz?
30 dakika i¢inde uykuya dalamadmniz.
. Gecgen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
. Haftada birden az 4. Haftada (¢ veya daha fazla

a
1
2
b. Gece yarisi veya sabah erkenden uyandiniz.
1
2

. Gecgen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

. Haftada birden az 4. Haftada (¢ veya daha fazla
c. Banyo yapmak iizere kalkmak zorunda kaldiniz.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada (¢ veya daha fazla
d. Rahat bir sekilde nefes alip veremediniz.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada (¢ veya daha fazla

e. Oksurdiniz veya guriltili bir sekilde horladiniz.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada (¢ veya daha fazla
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f. Asara derecede usiidiiniiz.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada (¢ veya daha fazla
g. Asir1 derecede sicaklik hissettiniz.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada (¢ veya daha fazla
h. Kotl ruyalar gorduniiz.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada (¢ veya daha fazla

I. Agr1 duydunuz.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada (¢ veya daha fazla

J. Diger neden(ler). Liitfen belirtiniz

Gegen ay bu neden(ler)den dolay1 ne kadar siklikla uyku problemi yasadiniz?
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada (¢ veya daha fazla

6. Gegen ay, uyku kalitenizi tiimiiyle nasil degerlendirebilirsiniz?

1. Cokiyi 2. Oldukea iyi 3. Oldukca kéti 4. Cok koti

7. Gegen ay, uyumaniza yardimci olmasi i¢in ne kadar siklikla uyku ilaci (regeteli veya
recetesiz) aldimiz?

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada ¢ veya daha fazla

8. Gegen ay, araba siirerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasinda ne kadar siklikla
uyanik kalmak i¢in zorlandiniz?

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada (¢ veya daha fazla

9. Gegen ay, bu durum islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derecede problem
olusturdu?

1. Hig¢ problem olusturmadi
2. Yalnizca ¢ok az problem olusturdu
3. Bir dereceye kadar problem olusturdu

4. Cok buytk bir problem olusturdu
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10. Bir yatak partneriniz veya oda arkadasiniz var m1?

1.
2.
3.
4.

Bir yatak partneri veya oda arkadas1 yok
Diger odada bur yatak partneri veya oda arkadasi var
Partner ayni odada fakat ayn1 yatakta degil

Partner ayn1 yatakta

11. Eger bir oda arkadasiniz veya yatak partneriniz varsa ona gegen ay asagidaki durumlari ne
kadar siklikla yasadiginizi sorun

N o N O N TN OFED

D

. Guraltdld horlama.

. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

. Haftada birden az 4. Haftada (i¢ veya daha fazla
. Uykuda iken nefes alip vermeler arasinda uzun araliklar.

. Gecgen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

. Haftada birden az 4. Haftada (i¢ veya daha fazla
. Uyurken bacaklarda segirme veya sigrama.

. Gecgen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

. Haftada birden az 4. Haftada (¢ veya daha fazla
. Uyku esnasinda uyumsuzluk veya saskinlik.

. Gecen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

. Haftada birden az 4. Haftada (¢ veya daha fazla
. Uyurken olan diger huzursuzluklariniz, litfen belirtiniz.

. Gecen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

. Haftada birden az 4. Haftada (¢ veya daha fazla
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2- TEMPS-A MiZAC OLCEGI
Liitfen her ciimleyi dikkatle okuduktan sonra yagaminizin biiyiik bir boliimii i¢in size uyup

uymadigma karar verin.

“’Nasil birisi oldugunuzu, ¢evrenizdeki insanlarin sizi nasil anlattigini, cocuklugunuzda ve
gencliginizde nasil birisi oldugunuzu, bu 6zelliklerin sizin huyunuzu suyunuzu anlatip

anlatmadigm1’’ diisiinerek:
. Eger climle size “kesinlikle uyuyorsa” ( D ) Dogru’yu daire i¢ine aliniz.
. Eger climle size “tam olarak uymuyorsa”

ya da “yasamiizin yalnizca baz1 boliimleri i¢in uyuyorsa” ('Y ) Yanlis’1 daire igine aliniz.

. Her climleyi Dogru ya da Yanlis olarak cevaplaymiz. Liitfen bos birakmayiniz
. Bu ciimlelerin herkes i¢in gecerli dogru ya da yanlis cevabi yoktur. Size uyan cevabi
isaretleyiniz.

Yasaminizin biyk bir b6lumi i¢in size “kesinlikle uyuyorsa” ( D ) Dogru

“tam olarak uymuyor” ya da “yasaminizin yalnizca bazi boliimleri i¢in uyuyorsa” ('Y ) Yanlig

1. D Y Uzgiin, mutsuz bir insanim.

2. D Y Insanlar bana olaylarin komik yanlarini géremedigimi sdylerler.

3. D Y Hayatim boyunca ¢ok ¢ektim.

4. D Y Islerin sonu siklikla kétiiye varir diye diisiiniiriim.

5. D Y Kolay pes ederim.

6. D Y Kendimi bildim bileli basarisiz hissetmisimdir.

7. D Y Bagkalarmin sorun saymadiklar1 konularda ben kendimi daima
suclamigimdir.

8. D Y Baska insanlar kadar ¢ok enerjim oldugunu sanmiyorum.

9. D Y Degisikligi pek sevmeyen tipte bir kisiyim.

10. D Y Grup i¢inde konugmaktansa, baskalarmi dinlemeyi tercih

ederim.

11. D Y Siklikla 6nceligi bagkalarina veririm.
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12. D Y
hissederim.

13. D Y
zedelenir.

14. D Y
15. D Y
16. D Y
ederim.

17. D Y
18. D Y
19. D Y
20. D Y
21. D Y

olarak ikisinin arasindadir.

22, D Y
de donuk olur.
23. D Y

tamamen kaybedebilirim.

24, D Y
25. D Y
kaybederim.

26. D Y
27. D Y
28. D Y
uyanirim.

29. D Y

Yeni insanlarla karsilagtigimda kendimi oldukga rahatsiz

Elestirildigimde ya da reddedildigimde duygularim ¢ok kolay

Ben her zaman guvenilebilecek tipte bir insanim.
Bagkalarmin ihtiyaglarmi kendiminkilerin 6niine koyarim.

Islerin basinda olmaktansa baskasimin altinda ¢alismayi tercih

Higbir seyden emin olamayan tipte bir kigiyim.
Cinsel arzularim her zaman az olmustur.

Cogu zaman sebepsiz yorgunluk hissederim.
Ruh halimde ve enerjimde ani degisiklikler olur.

Ruh halim ve enerjim ya yukarilarda ya da asagilardadir, ender

Ortada goriiniir bir neden yokken zihnim bazen ¢ok agik bazen

Birisini gercekten cok sevebilir ve sonra ona olan ilgimi

Siklikla insanlara parlarim ve sonra sucluluk duyarim.

Siklikla birseylere baglar ve onlar1 bitirmeden ilgimi

Ruh halim (duygularim) sebepsiz yere sik sik degisir.
Canlilik ve uyusukluk arasinda siirekli gider gelirim.

Bazen yataga ¢okkiin girer, fakat sabah miithis iyi hissederek

Bazen yataga kendimi ¢ok iyi hissederek girer ve sabahleyin
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yasamin yasanmaya deger olmadigi duygusuyla uyanirim.

30. D Y Bana olaylar karsisinda siklikla karamsarliga kapildigim ve eski
mutlu zamanlar1 unuttugum sdylenir.

31. D Y Asir1 kendine giiven ile bir tiirlii kendinden emin olamama

duygular1 arasinda gider gelirim.

32. D Y Disa doniikliikle ice kapanma arasinda gider gelirim.
33. D Y Tiim duygular1 yogun olarak yasarim.
34. D Y Bazen herseyi ¢ok canli, bazen yasamdan yoksun denecek

kadar renksiz algilarim.
35. D Y Ayni anda hem mutsuz, hem de mutlu olabilen tipte bir kisiyim.
36. D Y Baskalarmin ulasilmaz saydiklari seyler hakkinda uzun uzun

hayaller kurarim.

37. D Y Kolay asik olup, kolay vazgegen bir kisiyim.

38. D Y Cogunlukla havamda ya da neseli bir ruh halindeyimdir.

39. D Y Yasam, sonuna kadar tadin1 ¢ikardigim bir s6lendir.

40. D Y Fikra anlatmay1, espriler yapmay1 severim, insanlar bana sakaci

oldugumu sdylerler.

41. D Y Herseyin zamanla iyi olacagina inanan tipte bir kigiyim.

42. D Y Kendime miithis giivenirim.

43. D Y Siklikla biiytik fikirler tiretirim.

44, D Y Her zaman birseylerle mesguliimdiir.

45, D Y Bir¢ok isi hem de yorulmadan yapabilirim.

46. D Y Konusmaya dogustan yetenekliyim. Konusmam baskalar1 i¢in

ikna edici, etkileyici ve ilham vericidir.

47. D Y Riskli bile olsalar yeni projelere atlamaya bayilirim.
48. D Y Bir sey yapmayi bir kez kafama koydugumda, beni higbir sey
durduramaz.
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49. D Y Dogru diirlist tammadigim insanlarla bile son derece rahatim.

50. D Y Insanlarla birlikte olmay1 gok severim.

51. D Y Insanlar bana siklikla burnumu baskalarmnin isine soktugumu
sOylerler.

52. D Y Comertim ve bagskalar1 i¢in bol para harcarim.

53. D Y Bircok alanda yetenekli ve uzmanim.

54. D Y Canimin istedigini yapma hakkim ve ayricaligim oldugunu
hissederim.

55. D Y Isin patronu, “tepedeki adam” olmay1 seven tipte bir kisiyim.
56. D Y Birisiyle bir konu iizerinde anlagsamadigim zaman atesli bir

tartismaya girebilirim.

S7. D Y Cinsel isteklerim daima fazladir.

58. D Y Huysuz (sinirli) bir kigiyim.

59. D Y Bir tiirlii hognut olmayan tabiatta bir kisiyim.

60. D Y Cok yakimirim.

61. D Y Bagkalarini ¢ok elestiririm.

62. D Y Kendimi siklikla patlamaya hazir, gergin hissederim.

63. D Y Kendimi siklikla keman yay1 gibi gerilmis hissederim.

64. D Y Adeta hayatimi anlayamadigim, hos olmayan bir huzursuzluk

yonlendiriyor.

65. D Y Sik sik dylesine sinirleniyorum ki, gbéziim hig¢ bir sey gérmiiyor.
66. D Y Terslendigimde kavga edebilirim.

67. D Y Insanlar bana hi¢ yokken parladigimi sdylerler.

68. D Y Sinirlendigimde insanlara bagiririm.

69. D Y Igneleyici sakalarim beni zor durumda birakir.

70. D Y O kadar ofkelenebilirim ki birilerine zarar verebilirim.



71. D Y

dayanamiyorum.

72. D Y
73. D Y
74. D Y
75. D Y
rahatsizlik yaratir.

76. D Y
77. D Y
78. D Y

endiselenir dururum.

79. D Y
80. D Y
81. D Y
82. D Y
83. D Y
84. D Y
85. D Y
86. D Y
87. D Y
88. D Y
89. D Y

olabileceginden korkarim.

90. D Y

¢ok korkarim.

Esimi (ya da sevgilimi) o kadar kiskanirim ki buna

Kifurbaz olarak bilinirim.
Birkag¢ kadeh igkiyle saldirganlastigim soylenmistir.
Cok kuskucu bir kisiyim.

Cinsel isteklerim siklikla o kadar yogundur ki gercekten

Kendimi bildim bileli endiseli biriyim.
Her zaman endiselenecek bir sey bulurum.

Bagkalarmin ufak tefek saydigi giinliik seyler hakkinda

Endiselenmenin oniine gegemiyorum.

Birgok insan bana bu kadar endiselenmememi sOylemistir.
Zorda kaldigimda ¢ogu kez kafam durur, bloke olurum.
Gevsemeyi beceremiyorum.

Sik sik i¢imde huzursuz bir kipirt1 hissederim.

Zor durumda kaldigimda, sikildigimda siklikla ellerim titrer.
Sik sik midem bozulur.

Heyecanlandigimda ishal olabilirim.

Heyecanlandigimda siklikla bulant1 hissederim.
Heyecanlandigimda tuvalete dah sik gitmek zorunda kalirim.

Birisi eve gec kaldig1 zaman bagina bir kaza gelmis

Siklikla ailemden birileri ciddi bir hastaliga yakalanacak diye



91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

D

Y

Devamli olarak aile tiyelerinden biriyle ilgili k6ti bir haber

alacakmmsim gibi geliyor.

D

D

D

D

Y

Y

Y

Y

Uykum dinlendirici degil.

Siklikla uykuya dalmakta giigliik ¢ekerim.

Zor durumda kaldigimda, sikildigimda hemencecik basim agrir.

Zor durumda kaldigimda, sikildigimda gogsiim sikisir.
Kendimi giivende hissetmiyorum.
Ginliik isleyisteki kiiciik degisiklikler bile beni ¢ok zorlar.

Araba kullanirken yanlig herhangi bir sey yapmasam bile, polis

beni durduracakmig gibi bir korku duyarim.

99.

D

Y

Ani sesler beni kolayca irkiltir.

Yasaminizin biiyiik boliimii i¢in sizi genel olarak en iyi tanimlayan yalnizca bir sikki daire igine aliniz.

1.

2.

Hemen hemen her zaman Gzgunim.

Tamamen enerji dolu, nese dolu bir kigiyim.

Pek cok duygusal ¢ikis ve iniglerim vardir.

Kolay sinirlenirim, kiigiik seyler bile beni ¢ileden ¢ikarir.

Hemen her zaman endiseliyimdir.

Sakin tabiatta bir kisiyim.
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3- BECK DEPRESYON OLCEGI

Asagida kisilerin ruh durumlarini ifade ederken kullandiklar1 bazi ciimleler verilmistir. Her
madde, bir ¢esit ruh durumunu anlatmaktadir. Her maddede o durumun derecesini belirleyen
4 secenek vardir. Liitfen bu secenekleri dikkatle okuyunuz. Son bir hafta i¢indeki (su an dahil)
kendi ruh durumunuzu goz 6niinde bulundurarak, size en uygun olan ifadeyi isaretleyiniz.

1.

a) Kendimi tizguin hissetmiyorum.

b) Kendimi izgln hissediyorum.

¢) Her zaman i¢in lizgiiniim ve kendimi bu duygudan kurtaramryorum.
d) Oylesine tizgiin ve mutsuzum ki dayanamyorum.

2.

a) Gelecekten umutsuz deilim.

b) Gelecek konusunda umutsuzum.

c¢) Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

d) Benim i¢in gelecek olmadigi gibi bu durum diizelmeyecek.
3.

a) Kendimi basarisiz gormiiyorum.

b) Herkesten daha fazla basarisizliklarim oldu sayilir.

¢) Geriye doniip baktigimda, pek ¢cok basarisiz liklarimin oldugunu goériiyorum.
d) Kendimi bir insan olarak tiimiiyle basarisiz gériiyorum.

4,

a) Her seyden eskisi kadar zevk alabiliyorum.

b) Her seyden eskisi kadar zevk alamiyorum.

c) Artik hicbir seyden gercek bir zevk alamiyorum.

d) Beni doyuran higbir sey yok. Her sey ¢ok can sikict.

5.

a) Kendimi suclu hissetmiyorum.

b) Arada bir kendimi suglu hissettigim oluyor.

¢) Kendimi ¢ogunlukla su¢lu hissediyorum.

d) Kendimi her an i¢in su¢lu hissediyorum.

6.

a) Cezalandiriliyormusum gibi duygular i¢inde degilim.
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b) Sanki, baz1 seyler i¢in cezaland>rylabilirmiflim gibi duygular i¢indeyim.

c¢) Cezalandirylacakmigim gibi duygular yasiyorum.
d) Bazi seyler i¢in cezalandiriliyorum.
7.
a) Kendimi hayal kirikligma ugratmadim.
b) Kendimi hayal kirikligma ugrattim.
¢) Kendimden hi¢ hoslanmiyorum.
d) Kendimden nefret ediyorum.
8.
a) Kendimi diger insanlardan daha k6tii durumda gérmiiyorum.
b) Kendimi zayifliklarim ve hatalarim i¢in elestiriyorum.
c¢) Kendimi hatalarim i¢in her zaman su¢luyorum.
d) Her kotu olayda kendimi sugluyorum.
9.
a) Kendimi 61diirmek gibi diistincelerim yok.
b) Bazen, kendimi 6ldiirmeyi diisiiniiyorum ama bodyle bir seyi yapamam.
¢) Kendimi éldirebilmeyi cok isterdim.
d) Eger firsatin1 bulursam kendimi 6ldiirtiriim.
10.
a) Herkesten daha fazla agladigimi sanmiyorum.
b) Eskisine gore simdilerde daha ¢ok agliyorum.
c) siimdilerde her an agliyorum.
d) Eskiden aglayabilirdim. simdilerde istesem de aglayamiyorum.
11.
a) Eskisine gore daha sinirli veya tedirgin sayilmam.
b) Her zamankinden biraz daha fazla tedirginim.
¢) Cogu zaman sinirli ve tedirginim.
d) Simdilerde her an i¢in tedirgin ve sinirliyim.
12.

a) Diger insanlara kars1 ilgimi kaybetmedim.
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b) Eskisine gore insanlarla daha az ilgiliyim.

c¢) Diger insanlara kars1 ilgimin ¢ogunu kaybettim.

d) Diger insanlara kars1 hi¢ ilgim kalmadi.

13.

a) Eskisi gibi rahat ve kolay kararlar verebiliyorum.

b) Eskisine kiyasla, simdilerde karar vermeyi daha ¢ok erteliyorum.
c) Eskisine gore, karar vermekte oldukca gii¢liik gekiyorum.

d) Artik hi¢ karar veremiyorum.

14.

a) Eskisinden daha kotii bir dig goriinlisim oldugunu sanmiyorum.
b) Sanki yaslanmis ve ¢ekiciligimi kaybetmisim gibi diisiiniiyor ve Uziliyorum.

¢) Dig goriiniisiimde artik degistirilmesi miimkiin olmayan ve beni ¢irkinlestiren degisiklikler
oldugunu hissediyorum.

d) Cok c¢irkin oldugumu diisiiniiyorum.

15.

a) Eskisi kadar 1yi ¢alyflabiliyorum.

b) Bir ise baglayabilmek i¢in eskisine gore daha fazla ¢aba harciyorum.
c¢) Ne is olursa olsun, yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorluyorum.

d) Hi¢ calisgamiyorum.

16.

a) Eskisi kadar rahat ve kolay uyuyabiliyorum.

b) simdilerde eskisi kadar kolay ve rahat uyuyam»>yorum.

c) Eskisine gore 1 veya 2 saat erken uyan>yor ve tekrar uyumakta giigliik ¢ekiyorum.
d) Eskisine gore ¢cok erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

17.

a) Eskisine gore daha ¢abuk yoruldugumu sanmiyorum.

b) Eskisinden daha cabuk ve kolay yoruluyorum.

c¢) Simdilerde neredeyse her fleyden kolay ve ¢abuk yoruluyorum.
d) Artik hicbir sey yapamayacak kadar yoruluyorum.

18.
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a) istahim eskisinden pek farkli degil.

b) istahim eskisi kadar iyi degil.

¢) simdilerde ifltah>m epey kotii.

d) Artik hi¢ istahim yok.

19.

a) Son zamanlarda pek kilo kaybettigimi sanm>yorum.

b) Son zamanlarda istemedizim halde iki buguk kilodan fazla kaybettim.
c) Son zamanlarda befl kilodan fazla kaybettim.

d) Son zamanlarda yedi buguk kilodan fazla kaybettim.

20.

a) Sagligim beni pek endiselendirmiyor.

b) Son zamanlarda agri, s1z1, mide bozuklugu, kabizlik gibi sikintilarim var.

c¢) Agri, s1z1 gibi bu sikintilarim beni epey endiselendirdigi i¢cin baska seyleri diistinmek zor
geliyor.

d) Bu tiir sikintilar beni dylesine endiselendiriyor ki, artik baska seyleri diistinemiyorum.
21.

a) Son zamanlarda cinsel yasantimda dikkatimi ¢eken bir sey yok.

b) Eskisine gore cinsel konularla daha az ilgileniyorum.

¢) Simdilerde cinsellikle pek ilgili degilim.

d) Hig cinsel istek duymuyorum.
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4- BECK ANKSIYETE OLCEGI

Asagida insanlarin kaygili ya da endiseli olduklar1 zamanlarda yasadiklar1 bazi belirtiler verilmistir.
Liitfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin BUGUN DAHIL
SON BIR (1) HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz ettigini yandakine uygun yere (x) isareti koyarak
belirleyiniz.

" .
] - gildi nma 20r-
Klemedi | Hos degildi ama lat i

1. Bedeninizin herhangi bir
yerinde uyusma veya karin-
calanma

2. Sicak/ ates basmalar

3. Bacaklarda halsizlik, titreme

4. Gevseyememe

5. Cok koti seyler olacak
korkusu

6. Bas donmesi veya sersemlik

7. Kalp carpintisi

8. Dengeyi kaybetme duygusu

9. Dehsete kapilma

10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi olma
duygusu

12. Ellerde titreme

13. Titreklik

14. Kontrolii kaybetme korkusu

15. Nefes almada giiclik

16. Oliim korkusu

17. Korkuya kapilma

18. Midede hazimsizlik ya da
rahatsizlik hissi
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19. Bayginlik

20. YUzun kizarmasi

21. Terleme (sicakhga bagh
olmayan)
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