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VIII. OZET

HATAY iLINDEKi HEMODIYALiZ HASTALARINDA BAS AGRISI
SIKLIGI VE TiPLERININ ARASTIRILMASI

Amagc: Bu calismanin amaci, hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin ve kontrol
grubunu olusturan géniillii bireylerin bas agrisi sikligi ve tiplerini belirlemektir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismaya, Hatay ilinde hizmet veren diyaliz
merkezlerinde en az 6 aydir tedavi alan 100 hasta ve 100 saglikli birey dahil
edilmistir. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri (hastalik siiresi, hemodiyaliz
stiresi, hemodiyaliz sikligi, bobrek nakli ve ek hastalik 6ykiisii) kaydedildi. Hasta ve
kontrol grubu, bas agrist varlig1 a¢isindan sorgulandi ve daha sonra bas agrisi tipi ve
Ozellikleri yoniinden karsilastirildi. Bas agrisi olan hasta grubunda ise hemodiyalize
bagli bas agris1 siklig1 ve 6zellikleri degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 51 (%51,0)’i kadin, 49 (%49,0)’u erkekti, ortalama yas
67,214£9,79 idi. Kronik bobrek yetmezligi hastaligi siiresi 7 (1-30), hemodiyaliz
stiresi 5 (1-21) yild1. Bas agris1 oran1 hasta grubunda %84,0, kontrol grubunda %62,0
1di ve bas agris1 siklig1 acisindan anlamli fark saptandi (p<<0,001). Bas agrist olan
hastalarin %53,6’sinda gerilim tipi bas agrisi, %34,5’inde hemodiyalize bagl bas
agrisy, %38,3’linde migren, %2,4’linde aurali migren, %]1,2’sinde arteriyel
hipertansiyon iliskili bas agris1 vardi. Bas agris1 olan hastalarin %53,6’sinda gerilim
tipi bas agrisi, %34,5’inde hemodiyalize bagli bas agrisi, %8,3’linde migren,
%?2,4’linde aurali migren, %1,2’sinde arteriyel hipertansiyon iliskili bas agrist vard.
Bas agris1 olan saglikli bireylerin %80,6’sinda gerilim tipi bas agrisi, %16,1’inde
migren, %3,2’sinde aurali migren vardi. Hemodiyalize bagli bas agris1 olan
hastalarin agr siiresi ortanca degeri 4 saat idi. Hemodiyalize bagli bas agris1 olan
hastalarin ¢cogunlugunun bas agrilar1 hafif siddette (%48,3) ve iki taraflidir (%89,7)
ve agrilarmin karakterini zonklayict tipte (%79,3) tanimlamislardir. Bas agrilarinin
yerlesimini ise ¢ogunlukla bifrontal (%48,3) olarak bildirmislerdir.

Sonug¢: Calismamizda hemodiyaliz hastalarinda bas agrisi sikligi, kontrol
grubundan daha yiikksek bulunmustur. Bas agrisi olan hastalarin  %34,5’inde
hemodiyalize bagli bas agris1 saptanmistir. Hemodiyaliz bas agris1 lizerine, daha
genis hasta kohortunda, prospektif ve ileri aragtirmalar yapilmasinin altta yatan
mekanizmanin aydinlatilmasi adina yararl olacagini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Bas agrisi, hemodiyaliz, hemodiyalize bagli bas agrisi



IX. ABSTRACT

INVESTIGATION OF THE FREQUENCY AND TYPES OF HEADACHE IN
HEMODIALYSIS PATIENTS IN HATAY PROVINCE

Aim: The aim of this study is to determine the frequency and types of
headaches in patients receiving hemodialysis treatment and volunteers forming the
control group.

Materials and Methods: In this study, 100 patients and 100 healthy
individuals who received treatment for at least 6 months in dialysis centers in Hatay
province were included in this study. Demographic and clinical characteristics of the
patients (duration of disease, duration of hemodialysis, frequency of hemodialysis,
history of kidney transplantation and additional disease) were recorded. The patient
and control groups were questioned for the presence of headache and then compared
in terms of headache type and characteristics. In the group of patients with headache,
the frequency and characteristics of hemodialysis-related headache were evaluated.

Results: In the study group, 51 (51,0%) of patients conducted survey were
women and 49 (49,0%) of them were men. 51 (51.0%) patients were female, 49
(49.0%) were male, mean age was 67.21+9.79 years. The median duration of
chronic renal failure disease was 7 (1-30), and the duration of hemodialysis was 5 (1-
21) years. Headache rate was 84.0% in the patient group and 62.0% in the control
group, and a significant difference was found in terms of headache frequency
(p<0.001). Of the patients with headache, 53.6% had relapsing-type headache, 34.5%
had hemodialysis-related headache, 8.3% had migraine, 2.4% had migraine with
aura, 1.2% had arterial He had hypertension-related headache. Of healthy individuals
with headache, 80.6% had tension-type headache, 16.1% had migraine, and 3.2% had
migraine with aura. The median pain duration of patients with hemodialysis
headache was 4 hours. The majority of patients with hemodialysis headache had mild
(48.3%) and bilateral (89.7%) headaches, and they described the character of their
pain as throbbing (79.3%). They reported the localization of headaches as mostly
bifrontal (48.3%).

Conclusion: In our study, the frequency of headache in hemodialysis patients
was found to be higher than the control group. Hemodialysis-related headache was
detected in 34.5% of the patients with headache. We think that prospective and
further studies on hemodialysis headache in a larger patient cohort will be useful to
elucidate the underlying mechanism.

Keywords: Headache, hemodialysis, hemodialysis-related headache
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH), bobregin islevindeki ve/veya yapisindaki geri
doniisiimsiiz  degisiklik ile karakterize klinik bir sendromdur. Ozellikle
kardiyovaskiiler iligkili olmak iizere yiiksek komplikasyon ve mortalite riski

barindiran yavas ve ilerleyici bir tablodur (1).

Kronik bdbrek hastalifinin genel yetiskin popiilasyondaki yayginligi giderek
artmaktadir. KBH’ nin kiiresel tahmini prevalansit %13,4'tiir ve renal replasman
tedavisine ihtiya¢ duyan son donem bdbrek hastaligi (SDBH) olan hastalarin 4,902
ila 7,083 milyon arasinda oldugu tahmin edilmektedir (2). Diyabet ve hipertansiyon,
kronik bobrek hastaliginin en yaygin etiyolojik nedenleri arasinda yer alir (3). KBH,
glomertil filtrasyon hizi (GFH)’na gére asemptomatik donemden terminal bobrek
yetmezliginin oldugu déneme kadar bes asamaya ayrilir (4). Cogu durumda, kronik
bobrek hastaliginin  ilerlemesi, anemi, idrar ¢ikisinda azalma, idrarda kan varligi,
gece idrara ¢ikma, uykuda azalma, ciltte kuruma ve kasinti, alt ekstremitelerde 6dem,
bas agrilari, yorgunluk, kas kramplari gibi semptomlarin oldugu ge¢ asamalara

ulasana kadar siklikla tespit edilememektedir (5,6).

Son donem bobrek hastaliginin tedavi segenekleri arasinda bobrek nakli,
periton diyalizi, hemodiyaliz uygulamalari yer alir (7). Hemodiyaliz, tremik
sendromun ozelligi olan azotemi, sivi, elektrolit ve asit-baz anormalliklerini
iyilestirmek i¢in hastanin kaninin ekstrakorporeal dolasimi ile gerceklestirilen bir
uygulamadir (8). Bas agrist hemodiyaliz sirasinda hastalarin en sik sikayetgi
olduklari semptomdur (9). Uluslararasi Bas Agrisi Toplulugu (IHS) bas agrilarini
primer ve sekonder ana basliklarina ayirrmistir. Bag agris1 eger primer nedenlerden
biri kaynakliysa kendisinin bir hastalik oldugu, oysa sekonder nedenlerden
kaynakliysa bir semptom oldugu ve altta yatan nedene yonelik arastirmalarin
yapilmas1 gerektigi diisliniiliir. Diyaliz bas agrilar1 sekonder bas agrilar1 béliimiinde
yer alan homeostazise bagli bas agrilar1 basligi altinda yer alir (10). Bununla birlikte
diyaliz tedavisi baslangici oncesinde primer bas agris1 dykiisii bulunan hastalarin

diyaliz bas agris1 agisindan daha ¢ok riskli olduklar1 goriilmektedir (11).



Bu ¢alisma ile Hatay il sinirlar1 igindeki diyaliz merkezlerinde hemodiyaliz
tedavisi alan hastalarda ve kontrol grubunu olusturan goniillii bireylerde bas agrisi

tiplerini ve sikligini belirlemek ve literatiir ile karsilastirmak amaglanmuistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastahig1
2.1.1. Klinik Tanim ve Evreleme

Kronik bobrek hastaligi, 3 aydan daha uzun siiredir mevcut olan ve saglik
tizerinde belirli etkileri olan bobrek yapisi veya islevindeki anormallikler olarak
tanimlanir (12). KBH tanisindan bahsedebilmemiz igin {i¢ ay veya daha uzun bir
siire boyunca GFH 60 ml/dk/1,73 m?den diisiik olmas1 ve/veya bobrek hasari kaniti
olmasi gereklidir (13).

Bobrek hasarinin bazi gostergeleri, albliminiiri (24 saatte 30 mg’dan fazla
idrar albiimini veya idrar albiimin/kreatinin oranimnin 30 mg/g’dan fazla olmasi),
bobrek goriintiilemesindeki degisiklikler, hematiiri/lokositiiri, kalici hidroelektrolit
bozukluklar, bébrek biyopsisindeki histolojik degisiklikler ve dnceki bobrek naklidir
(13).

Kronik bobrek hastaligi, GFH'ye gore bes asamaya, albliminiiriye gore li¢
asamaya ayrilir; GFH’ye gore:
e G1(GFH >90ml/dk/1,73 m?) normal veya yiiksek,
e G2 (GFH 60-89ml/dk/1,73 m?) hafif azalmus,
e G3a(GFH 45-59ml/dk/1,73 m?) hafif-orta azalmis,
e G3b (GFH 30-44ml/dk/1,73 m?) orta-ciddi azalmis,
e G4 (GFH 15-29ml/dk/1,73 m?) ciddi azalmus,
e G5 (GFH <15ml/dk/1,73 m?) bobrek yetmezliginin oldugu renal
replasman tedavi gerektiren evre seklinde evrelere ayrilmistir (14).
Albiiminiiriye gore:
e Al (AAH <30mg/giin) normal-ytiiksek,
e A2 (AAH 30-300mg/giin) yiiksek,
e A3 (AAH >300mg/giin) cok yiiksek seklinde {i¢ evreye ayrilmistir
(14).



2.1.2. Epidemiyoloji

Kronik bdbrek hastaligi evre 1-5'in kiiresel tahmini prevalansinin %13,4 ve
evre 3-5’in ise %10,6 oldugu 6ngoriilmektedir. Giliniimiizde diinyada 600 milyondan
fazla insanda KBH oldugu tahmin edilmektedir. Diyabet, hipertansiyon prevalansi ve
artan yas, KBH prevalansi ile giiclii bir sekilde iligkili bulunmustur (2). Son dénem
bobrek yetmezligi (SDBY) nin epidemiyolojisi heterojendir, bir ¢ok faktor nedeniyle

insidansi ve prevalansi tilkeden tilkeye farklilik igerir (Sekil 1).
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insidansi
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Sekil 2. ABD Renal Veri Sistemi 2016 y1l1 raporuna gore ¢esitli tilkelerde SDBY "nin
prevelansi

Tiirkiyede KBH {izerine topluma dayali olarak yapilmis olan CREDIT
calismasinda KBH prevalansi eriskinlerde %15,7 olarak tespit edilmistir. GFH diisiik
(<60 ml/dk) olan hasta orani ise %3,1 olarak tespit edilmistir. KBH nin tilkemizde 3
milyonunun GFH 60 ml/dk’nin altinda (evre 3-5) olacak sekilde yaklasik 9 milyon
yetiskini etkiledigi tahmin edilmektedir (15).

2021 yi1l sonu verilerine gore renal replasman tedavisi (RRT) altinda olan

(bobrek transplantasyonu yapilmis ya da hemodiyaliz veya periton diyalizi



uygulanan) toplam 84128 hasta bulunmaktadir. Bu hastalarin yaklagik 60051 tanesi
hemodiyaliz tedavisi altinda iken yaklasik 3417 tanesi periton diyalizi tedavisi

altinda, 20660 tanesi ise bobrek nakilli hastalardan olusmaktadir (16).

2.1.3. Risk Faktorleri ve Etiyoloji

Risk faktorlerini belirlemek; risk altindaki bireyler i¢in hastaligin erken
evrede tespiti ve ilerlemesinin 6nlenmesi, KBH’nin negatif sonuglarinin azaltilmasi
bakimindan olduk¢a Onemlidir. Tablo 1°de belirtilen risk faktorlerinin farklilig
KBH’nin seyrinin hastadan hastaya farklillk igermesine neden olmaktadir

(1,4,17,18).

Tablo 1. KBH risk faktorleri

Tleri yas Diabetes Mellitus Kontrolsiiz hipertansiyon
Ailede KBH 0ykiisii Hipertansiyon Proteiniiri
Bobrek kitlesinde azalma Otoimmiin hastaliklar Kotii glisemik kontrol
Diisiik dogum agirhigi Sistemik enfeksiyonlar Obezite
Irk Uriner enfeksiyonlar Dislipidemi
Diistik sosyoekonomik | Uriner sistem taslari Sigara icme
durum
Diisiik egitim diizeyi Uriner sistem obstriiksiyonu
Ilag toksisitesi

Kronik bobrek hastaliginin sebepleri iilkeye, irka, yasa ve cinsiyete gore
degiskenlik icerir. Ge¢miste KBH etiyoloisinde  glomeriilonefritler 6n plana
cikarken, giliniimiizde en sik nedenler olarak diyabet ve hipertansiyon
gosterilmektedir (3). 2021 yi1l sonu Tiirk Nefroloji Dernegi kayit raporlarina goére
tilkemizde de KBH etiyolojisinde diyabetin ilk sirada oldugu goriilmektedir (16).



Tablo 2. 2021 yili sonu itibariyla prevalan merkez hemodiyaliz hastalarimin SDBH
etiyolojisine gore dagilimi (147 merkezden elde edilen verilere gore) (Kaynak; Tirkiye 2021
Y11 Ulusal Nefroloji, Diyaliz ve Transplantasyon Kayit Sistemi Raporu)

n %

Diabetes mellitus 5473 35,66

Tip 1 DM 717 4,67

Tip 2 DM 4756 30,99
Hipertansiyon 4702 30,64
Glomerilonefrit 759 4,95
Polikistik bobrek hastaliklar: 628 4,09
Amiloidoz 198 1,29
Obstriiktif nefropati 162 1,06
Tiibiilointerstisyel nefrit 126 0,82
Renal vaskiiler hastalik 102 0,66
Diger nedenler 1063 6,93
Etiyolojisi bilinmeyen 2134 13,90
Toplam 15347 100,00

2.1.4. Renal Replasman Tedavileri

Diyaliz ve bobrek nakli tedavilerini iceren RRT, SDBH olan bireyler i¢in
hayat kurtarici segeneklerdir. SDBH i¢in en uygun tedavi bobrek nakli olmasina
ragmen nakil imkanlariin yetersizliginden 6tiirti bir ¢ok birey hayatlarimi diyaliz
tedavisi ile devam ettirmektedir. Diinya lizerinde RRT altindaki hastalarin %22’sinde
bobrek transplantasyonu oykiisii mevceuttur (19). Tiim diinyada en ¢ok tercih edilen

diyaliz yontemi hemodiyaliz yontemidir (3).

Tirk Nefroloji Dernegi 2021 yili Ulusal Nefroloji, Diyaliz ve
Transplantasyon Kayit Sistemi Raporu’na gore tilkemizdeki RRT altindaki hastalarin
dagilimi Tablo 3’te gosterildigi gibidir (16).

Tablo 3. 2021 yili sonu itibartyla RRT ile izlenmekte olan hastalarin (¢ocuk hastalar dahil)
RRT tipine gore dagilimi

n %
Hemodiyaliz 60051 71,38
Periton diyalizi 3417 4,06
Bobrek nakli 20660 24,56
Toplam 84128 100




Kronik bobrek yetmezligi olan hastalara idame diyaliz tedavisi baslamak i¢in
yaygin olarak kabul edilen kriterler arasinda iiremik semptomlarin varligi,
konservatif dnlemlere yanit vermeyen hiperkalemi, ditiretik tedaviye ragmen inatci
hiicre dis1 hacim genislemesi, tibbi tedaviye direngli asidoz, kanama diyatezi ve
kreatinin klirensi veya tahmini GFH <10 mL/dk/1,73 m? yer almaktadir. Diyaliz,
yarl gecirgen bir zar boyunca diflizyon ilkesi ile metabolik atik iiriinlerin bir
konsantrasyon gradyaninda dolasimdan diyalizata hareketi ile gerceklesir. Difiizyon
hiz1, konsantrasyon gradyaninin biiyiikliigii, zar yiizey alan1 ve zarin kiitle transfer
katsayis1 dahil olmak tizere cesitli faktorlere baglh olarak degisir. Ek olarak zarin
gbzenekliligi ve kalinliginin, ¢éziinen molekiiliin boyutunun ve zarin iki tarafindaki
akis kosullarimin da onemi vardir. Diflizyon yasalarina goére molekiil ne kadar
biiyiikse zar boyunca transfer hiz1 o kadar yavastir. Ure (60 Da) gibi kiiciik bir
molekiil 6nemli Ol¢iide temizlenirken, kreatinin (113 Da) gibi daha biiylik bir
molekiil daha az verimli bir sekilde temizlenir. Difiizyona bagli klirense ek olarak,
ultrafiltrasyon ile de atik {irtinlerin dolasimdan diyalizat i¢ine hareketi meydana
gelebilir. Hemodiyalizin diyalizor, diyalizat bilesimi ve iletimi ve kan dagitim
sistemi olmak {iizere ii¢ temel bileseni vardir. Diyalizor, kan ve diyalizat bdlmelerini
ayni anda ¢ok yiliksek akis hizlarinda perfiize edebilen plastik bir haznedir.
Diyalizorler, diyalizat lif demetinin disinda hareket eden kanin i¢inden dolastigi

kilcal tiip demetlerinden olusur.

Hemodiyalizin bir diger bileseni olan diyalizatin potasyum konsantrasyonu,
diyaliz oncesi serum potasyum konsantrasyonuna bagli olarak 0 ila 4 mmol/L
arasinda degisebilir. 0 veya 1 mmol/L potasyum diyalizat kullanimi, ¢ok diisiik
potasyum diyalizati ile tedavi goren hastalarin olas1 potasyum kaymalar1 sonucunda
gelisen aritmiler nedeniyle ani 6liim riskini arttirabileceginden daha az yaygin hale
gelmektedir. Olagan diyalizat sodyum konsantrasyonu 136—140 mmol/L'dir. Diyaliz
sirasinda siklikla hipotansiyon gelisen hastalarda, tire ile iligkili ozmolar gradyanlar
dengelemek i¢in "sodyum modellemesi" kullanilabilir. Sodyum modelleme ile
diyalizat sodyum konsantrasyonu, diyaliz tedavisinin sonuna dogru kademeli olarak
145-155 mmol/L araligindan izotonik konsantrasyonlara (136-140 mmol/L)

dustirtliir.



Kan dagitim sistemi, ekstrakorporeal devre ve diyaliz girisinden olusur.
Diyaliz makinesi bir kan pompasi, diyaliz soliisyonu verme sistemi ve cesitli
giivenlik monitorlerinden olusur. Kan pompasi, kani erisim bolgesinden diyalizore ve
hastaya geri tagir. Kan akis hizi, damar yolunun tipine ve biitlinliigline baglh olarak
yaklasik olarak 250 ila 450 mL/dak arasinda degisir. Diyalizat tarafindaki negatif
hidrostatik basing, sivi giderme veya ultrafiltrasyon elde etmek i¢in istenilen sekilde

degistirilebilir.

Hemodiyaliz sirasinda, heparinize kan diyalizérden 250-450 mL/dak akis
hizinda pompalanirken, ters yonde ise 500-800 mL/dk'da hizinda diyalizat akisi
gerceklesir. Fraksiyonel iire klirensinin tiirevi olarak tanimlanan diyaliz dozu hasta
boyutu, rezidiiel bobrek fonksiyonu, diyetle alinan protein alimi, anabolizma veya
katabolizma derecesi ve komorbid durumlarin varligina gore belirlenir. Hemodiyaliz
seanst sirasinda tirenin  %65-70'lik bir oranda azaltilmasi hedeflenir. Son donem
bobrek hastaligr olan hastalarin ¢ogu i¢in, her hafta 9 ila 12 saat arasinda, genellikle
li¢ esit seansa boliinmiis diyaliz gereklidir. Hemodiyaliz dozu bireysellestirilmeli ve
ultrafiltrasyon veya sivi gidermenin yeterliligi ve hiperkalemi, hiperfosfatemi ve
metabolik asidozun kontrolii gibi {ire nitrojen disindaki faktorler de dikkate alinarak

ayarlanmalidir.

Hemodiyalizin 6zellikle diabetes mellituslu hastalarda en yaygin goriilen
akut komplikasyonu hipotansiyondur.Bunun nedenleri arasinda yetersiz vaskiiler
replasman ile asir1 ultrafiltrasyon, bozulmus vazoaktif, otonomik cevaplar, ozmolar
kaymalar, antihipertansif ajanlarin asir1 kullanimi ve azalmis kalp rezervi gibi
faktorler gosterilmektedir. Arteriovendz fistiilleri ve greftleri olan hastalarda kanin
diyaliz girisinden santlanmasi nedeniyle yiiksek debili kalp yetmezligi
gelisebilmektedir.

Kas kramplar1 da diyaliz sirasinda sik goriilen bir diger komplikasyondur.
Asirt hizli voliim kayb1 veya hastanin tahmini kuru agirliginin altinda hedeflenen
voliim ¢ikarilmasit nedeniyle kas perfiizyonundaki degisikliklere bagli meydana

geldigi ongoriilmektedir (20).



2.2. Bas Agnis1

Bas agris1 norologlardan degerlendirilmesi istenen en yaygin semptomdur.
Genel popiilasyonda ¢ok yaygin goriilen bir semptom oldugundan, bir¢cok hastaliga
ikincil ortaya cikabilecek bir yakinma olabilecegi gibi kendi basina bir hastalik
olabileceginden disiplinli ve sistematik bir tan1 yaklasimi gerektirir (21). Uluslararasi
Bag Agris1 Toplulugunun giincel siniflamasina (ichd 3beta) gore; primer bas agrilari,
sekonder bas agrilar1 ve ndropatiler ve fasyal agrilar olmak {izere ii¢ ana baslhk
altinda toplanmislardir. Primer bas agrilar1 icerisinde migren, gerilim tipi bas
agrilari, trigeminal otonomik bas agrilar1 ve diger primer bas agris1 sendromlar yer
alirken sekonder bas agrilar1 travma, enfeksiyon, madde kullanimi veya kesilmesi,
homeostaz bozuklugu, psikiyatrik bozukluklar, damarsal bozukluklar, tiimor gibi

nedenlere ikincil ortaya ¢ikan bas agrilarin1 kapsar (10).

2.2.1. Migren

Migren, orta veya siddetli bas agrisi ataklar1 ve geri doniisiimlii norolojik ve
sistemik semptomlarla karakterize kronik norolojik bir hastaliktir (10). Kiiresel
Hastalik Yiikii Calismasimin 2015 yili verilerine gore 50 yasin altindaki hem
erkeklerde hem de kadinlarda diinya ¢apinda {igiincli en yliksek engellilik nedeni
olarak siralanmistir (22). Genel popiilasyonda migrenin 30 yillik ve yasam boyu
prevalansi kadinlarda sirasiyla %18 ve %33, erkeklerde %6 ve %]13'tir (23).
Tiirkiyede noroloji poliklinigine bagvuranlarin 1/3’linde bag agris1 sikayeti mevcuttur

ve bu hastalardaki migren siklig1 %24,9 olarak tespit edilmistir (24).

Migrende bas agrisi ¢ogu zaman tek tarafli, zonklayici vasifta, orta-agir
siddette, fiziksel aktivite ile tetiklenebilen 4-72 saat kadar siiren ataklar seklinde
goriiliir. Bas agrisina bulanti, kusma, fotofobi ve fonofobi eslik edebilir (25).
Hastalarin yaklasik %75'inde migren ataklarina eslik eden boyun agrisi vardir (26).
Migren ataklar sirasinda siniis agris1 veya basinci (hastalarin %40'inda) ve kranial
otonomik ozellikler (hastalarin %50'sinde) gibi ek semptomlar da goriilebilir (27-29).
Bas agris1 giliniin veya gecenin herhangi bir saatinde ortaya cikabilecegi gibi

genellikle uyku sirasinda, uyandiktan sonra veya sabah kalktiktan kisa bir siire sonra
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diger saatlere gore daha fazla ortaya ¢ikar (30,31). Migren bas agrilar1 aurali ya da
aurasiz olabilecegi gibi epizodik ya da kronik formda da olabilir. Hastanin en az 3 ay
boyunca ayda 15 giin ve daha fazlasinda bas agrisinin oldugu ve bu bas agrilarinin en
az 8 tanesinin migrendz vasifta oldugu durum kronik migren olarak nitelendirilir
(10). Migren ataklar1 genellikle prodrom, aura, agri ve postdrom olmak tizere dort
asamayi icerir. Prodrom doneminde bas agrisinin baglamasindan saatler veya giinler
Oonce ortaya c¢ikan esneme, duygudurum degisiklikleri, konsantrasyon giicliigi,
boyun sertligi, yorgunluk, susama ve sik idrara ¢ikma agrisiz semptomlar goriilebilir
(32). Aura donemi kadinlarda daha sik olmakla beraber hastalarin yaklasik ticte
birinde gorilir. Bas agrilarinin bazilarindan 6nce veya sirasinda genellikle 5-60
dakika kadar stiren gecici fokal ndrolojik semptomlardan olusur. Gorsel aura (%90)
en yaygin tiptir, ardindan duyusal (%30-54) ve konusma aurasi (%31) gelir. Motor,
beyin sap1 ve retinal aura ise ¢ok daha az siklikla goriilir (33). Kortikal yayilan
depresyonun migrenin aura doneminin altinda yatan fizyolojik neden oldugu
diigiiniilmektedir (34). Migrenin bas agris1 donemi, g6z, dura mater, bilyiik serebral
ve pial kan damarlar1 ve dural vendz siniisler dahil olmak {izere agriya duyarh
intrakraniyal yapilar1 innerve eden trigeminal duyu yolaklarinin aktivasyonundan
kaynaklanir (35). Bu yolaklar, trigeminal sinirin oftalmik béliimiinden ve iist servikal
spinal koklerden ¢ikinti yapan biiyiik 6lgiide miyelinsiz liflerden olusan bir pleksus
tarafindan olusturulur. Periferal trigeminal duyu afferentleri, trigeminal servikal
kompleksteki ikinci siradaki noronlarla sinaps yapar (36). Bu sayede goz ve
periorbital bolgeyi, frontal ve temporal bas bolgelerini ve agrinin oksipital ense

bolgelerine sevkini igeren migren agrisinin karakteristik dagilimi agiklanir (37).

Bas agrisinin siddeti ilerleyici olarak artar glinliik aktiviteleri bozar. Tipik
olarak bas hareketi ile daha da koétiilesir. Genellikle dokunmaya (allodini), 15132
(fotofobi), sese (fonofobi) ve kokuya (osmofobi) karsi duyarlilik ile bulanti ve
kusma eslik edebilir (38). Prodrom doneminde ise en sik goriilen belirtiler
yorgunluk, uyusukluk, konsantrasyon gii¢liigii ve giiriiltiiye kars1 asir1 duyarhiliktir
(39).

Migrenin akut tedavisi, ila¢ tedavisi ve davranigsal tekniklerin kullanimin

igerir. Basit analjezikler, migrenli cogu kisi tarafindan kullanilir ve hafif veya orta
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siddette agr1 i¢in etkili oldugu gosterilmistir (40). Kontrendikasyon olmadiginda,
triptanlar, orta veya siddetli agr1 yogunlugu ile iliskili migren ataklar1 olan hastalar
i¢cin yaygin olarak birinci basamak ilaglar olarak kabul edilir (41,42). Triptanlar
selektif serotonin 5-HT1B ve 5-HT1D reseptor agonistleridir ve bazilar1 5-HT1F
reseptoriinde de aktiviteye sahiptir. Damarlar iizerinde vazokontriiksiyon etkilerinin
olmasindan dolayr periferik, koroner ve serebrovaskiiler hastalik, siddetli
hipertansiyon gibi kontrendikasyon olusturabilecek oykiisii bulunan hastalarda
regete edilmelerinden kaginilmahidir (43). Proflaktik tedavi sik ve siddetli migren
atag1 geciren kisilerde kullanilir. Kanada Bas Agrist Dernegi'nin 46 klinik deneyimi
ve advers olay egilimini Oneri giiciine dahil ettigi kanita dayali bir kilavuzda
topiramat, propranolol, nadolol, metoprolol, amitriptilin, gabapentin, kandesartan,
riboflavin, ubidekarenon (koenzim Q10) ve magnezyum sitrat migren proflaksisinde

tercih edilebilecek ajanlar olarak gosterilmektedir (44).

2.2.2. Gerilim Tipi Bas Agris1 (GTBA)

Gerilim tipi bas agris1 diinya genelinde en yaygin norolojik rahatsizliktir (45).
Bu birincil bas agrisi, hafif ila orta siddette tekrarlayan ve genellikle sikistirici vasifta
bas agrilan ile karakterizedir. Bag agrilar1 iki tarafli olma egilimindedir ve bazen
'sapka bandi' benzeri bir model olarak tanimlanir ancak agri alinda, basin arka
bolgelerinde ve boyunda da olusabilir. Bag agrilarina genellikle fotofobi, fonofobi ve
bulant1 gibi semptomlarin eslik etmesi beklenmez. Epizodik ve kronik tiplerine
ayrilir. Bir aydaki gerilim bas agris1 goriilen giin sayis1 15 glinden daha az ise
epizodik, 15 glinden daha ¢ok ise ve en az ii¢ aydir devam ediyorsa kronik tip olarak
degerlendirilir (46). Danimarka’da yapilan bir ¢alismada sik epizodik ve kronik
gerilim tipi bas agrisi insidanst 1000 de 14,2 iken prevalans %86,6 olarak tespit
edilmistir (47). Tirkiye’deki epidemiyolojik ¢alismalarin neticelerine gore epizodik
GTBA prevelanst %20-30 iken kronik GTBA prevalans1 %3,1 olarak tespit edilmistir
(24).

Bir calismada geng¢ yas, kadin cinsiyet, zayif saglik durumu, is sonrasi
rahatlayamama ve gecede birka¢ saat uyuma GTBA i¢in risk faktdrii olarak
degerlendirilmistir (47). Niifusa dayali veriler, anksiyete, depresyon ve uyku

bozukluklarinin (uykusuzluk dahil), bas agris1 olmayan genel popiilasyona gore
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GTBA'l1 bireylerde daha yaygin oldugunu gostermistir (48-52). GTBA’nin
potansiyel patofizyolojik mekanizmalari, olas1 genetik faktorleri, periferik ve santral
mekanizmalar igerir. GTBA olan hastalarda akut bas agris1 faz1 sirasinda ve bazi
hastalarda bas agris1 donemleri disinda perikraniyal kaslarda hassasiyet yaygindir, bu
da miyofasiyal dokularin GTBA patofizyolojisindeki potansiyel roliine igaret eder.
Santral mekanizmalar, nosiseptif yollarin merkezi olarak hassaslagtirilmasini ve
degisen inen agr1 modiilasyonunu igerir (53,54). GTBA’da migrende goriilen
bulanti, fotofobi ve fonofobi gibi veya trigeminal otonomik sefaljilerin goz yasarmasi
ve konjonktival hiperemi gibi tani koymaya yardimci olacak  bulgular
beklenmediginden '0zelliksiz bir bas agrisi' olarak tanimlanir. GTBA tanisi, bas
agris1 Oykiisii temelinde, yeterli bir fizik muayenenin sonucunda gerilim tipi bas
agrisin1  taklit edebilecek diger bozukluklarin dislanmasi ile konulur (55). Bu
temelde, bir hastada ikincil bas agris1 nedenlerini diigiindiiren agiklanamayan ates,
ense sertligi, travma, fokal norolojik defisit gibi kirmizi bayraklar varsa daha fazla

tani testi gerekebilir (56).

Gerilim tipi bas agrismin semptomatik tedavisinde parasetamol gibi basit
analjezikler tercih edilebilir (57). Onleyici tedavi sadece sik epizodik ve kronik
GTBA olan hastalarda onerilir. Seyrek GTBA, depresyon veya fibromiyalji gibi
spesifik komorbiditeler olmadik¢a, veya giinliik islevselligin  etkilenmedigi
durumlarda koruyucu tedavi gerektirmez. Amitriptilin, mirtazapin, venlefaksin

koruyucu tedavinin alternatifleri arasinda yer almaktadir (58-60).

2.2.3. Trigeminal Otonomik Bas Agrilar:

Trigeminal otonomik bas agrilari, tek tarafli bas agris1 ile birlikte ipsilateral
konjuktival hiperemi, lakrimasyon, nazal konjesyon, rinore, alin ve yiiz yariminda
terleme, miyozis ve pitozis gibi kranial otonomik bulgularin oldugu primer bas agrisi
gruplarindan biridir. Agrn atak sikligi, siiresi ve tedavileri agisindan farklilik
gosteren kiime bas agrisi, paroksizmal hemikrania, SUNCT (Short-lasting unilateral
neuralgiform headache attacks with conjunctival injection and tearing) ve SUNA
(short-lasting unilateral neuralgiform headache attacks with cranial autonomic

symptoms) sendromu, hemkraniya kontinua alt gruplarina ayrilir (46).
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Kiime bag agrisi, 15-180 dakika siiren ve gilinde sekiz defaya kadar ortaya
cikabilen, agriya ipsilateral en az bir otonomik semptom veya ajitasyon hissi veya
her ikisinin eslik ettigi, tek tarafli genellikle orbita ve ¢evresine lokalize bas agrisi
ataklar1 ile karakterizedir. Kiime bas agris1 olan hastalarin %85-90"mninda goriilen en
yaygin formu, haftalarca veya aylarca siiren bir dizi giinliik ataklarin ortaya ¢iktig
ve ardindan aylarca veya yillarca tam bir remisyona girdigi epizodik formudur.
Genellikle hastalar ilkbahar veya sonbaharda olmak {izere yilda bir veya iki epizod
bildirirler (10). Atak sikliginin fazla olmasi nedeniyle, yasam kalitesini énemli
derecede bozabilir ve bazi durumlarda intihar diigiincelerine yol agabilir (61). ABD
ve Avrupa'dan yapilan epidemiyolojik aragtirmalara gore, kiime bas agrisinin
prevalanst genel popiilasyonun yaklasik %0.1'1 kadardir. Hemen hemen her yasta
ortaya c¢ikabilecegi gibi tipik baslangig yasi yaklasik 30'dur (62). Hastaligin
prevalanst  yagla birlikte onemli Olgiide azalir (63-65). Tipik olarak erkekler
kadinlardan daha sik etkilenir ve erkek/kadin orani yaklasik 3:1'dir (66,67). Ancak,
bu oran son birka¢ on yilda daha fazla kadina kiime bas agris1 teshisi konmasiyla
azaldi ve bu nedenle oranin dogrulugu sorgulanmaya baslandi (68). Tiirkiyede
Dokuz Eyliil Universitesi'nde yapilan retrospektif bir ¢aligmada kiime bas agrist

orani %2,07, erkek/kadin orani 3,53 olarak tespit edilmistir (69).

Patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamis olsa da ataklarin gelisebilmesi
i¢in trigeminovaskiiler sistem ile birlikte parasempatik ve hipotalamik aktivasyonun
gerceklesmesi gerektigi disiiniilmektedir. Alkol veya histamin, nitrogliserin gibi
diger vazodilatorlerin bilinmeyen genetik mutasyonlara bagli duyarliligin bir sonucu
olarak ataklar1 tetikleyebilecegi Ongoriilmektedir (70). Kiime bas agris1 siklikla,
hastalik yiikiinii ve tedavisinin karmagikligin1 6nemli Olclide artirabilen psikiyatrik
komorbiditelerle iligkilidir. Depresyon, anksiyete ve agresif davranig bi¢imi en sik
goriilen psikiyatrik komorbiditeler arasindadir (71,72). Kiime bas agrist olan
hastalarda depresyon ve intihar diisiinceleri fazla olmasina ragmen intihar girisimleri
nadirdir (61). Kiime bas agrisinin tedavisi devam eden atagin etkili bir sekilde
durdurabilmek i¢in akut atagin tedavisi ve gereklilik halinde atak sayisini azaltmak
igin giinliik ilaglarm verildigi koruyucu tedaviden olusur. Triptanlar (5-HT1B/1D-
reseptOr agonistleri), akut kiime atagin1 durdurmak i¢in en etkili tedavidir. Subkutan

olarak 6mg dozunda uygulanan sumatriptan , enjeksiyondan sonraki 15 dakika i¢inde
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etki gosteren en etkili triptandir (73,74). Kiime bas agrisi1 ataklari olan hastalarin
yaklasik ticte ikisi, %100 oksijen inhalasyonuna yanit verir (75). Diger tedavi
seceneklerinin tercih edilemedigi durumlarda lidokain, hastalarin yaklasik {igte
birinde akut ataklar1 durdurmada etkilidir. Lidokain, ipsilateral burun deligine %4 ila
%10 arasinda degisen bir konsantrasyonda damlatilir veya piiskiirtiiliir ve genellikle
10 dakika iginde agriy1 azaltir (76,77).

Kiime bas agrisinin koruyucu tedavisinde verapamil 360 ila 560mg/giin
dozunda en ¢ok tercih edilen secenektir (78-80). Topiramat, lityum, melatonin diger
koruyucu tedavi segenekleri arasindadir. Koruyucu tedavide etkin doza ¢ikilana
kadar oral kortikosteroid, suboksipital steroid enjeksiyonu gibi kopri tedaviler

uygulanabilir (81,82).

Paroksizmal hemikranya, 1000'de 0,5 prevalansa sahip olup kiime bas
agrisindan daha az siklikta goriilir (83). Baslangic yasi genellikle 30 ile 40 yas
arasindadir (84). Kiime bas agrisinin aksine, kadinlarda erkeklere oranla daha sik
karsilasilir (85). Paroksizmal hemikranyanin kronik formu epizodik formundan daha
stk goriilmektedir (86). Paroksismal hemikraniya, agrinin oldugu giinlerin en az
yarisinda 5 defadan fazla ortaya cikan, 2 ila 30 dakika siiren, ipsilateral kraniyal
otonomik Ozellikler ve/veya huzursuzluk ile birliktelik gosteren siddetli tek tarafli
agr1 ataklar ile karakterize edilir. Agrimin karakteri keskin, bicak saplanir tarzda
veya zonklayicit olarak nitelendirilir. Agr1 genellikle goziin arkasinda ya da
cevresinde lokalizedir (85). Paroksizmal hemikranya ataklari genellikle spontan
ortaya ¢ikmasina karsin alkol ve bas-boyun hareketleri ile tetiklenebilir (87). Tipik
olarak tahmin edilebilir bir sirkadiyen diizeni yoktur. Paroksizmal hemikranyada
fotofobi ve fonofobi gibi migrende goriilen semptomlarla karsilasilabilir (88).
Paroksizmal hemikranyanin tedavisinde en Onemli Ozelliklerden biri ataklarin
indometazin tedavisine cevap vermesidir. Indometazine cevap alinmasi tan1 kriterleri
arasinda yer almaktadir (87). Indometazin kullanimina bagl bulanti, ishal, dispepsi
ve nadiren gastrik {ilser gibi yan etkiler goriilebilmektedir. Bu nedenlerden dolay1
proton pompa inhibitorii veya histamin reseptorii 2 blokeri gibi bir gastroprotektan
ile birlikte kullanimi onerilir (89). Indometazinin kontrendike oldugu veya tolere
edilmedigi durumlarda selektif siklooksijenaz 2 inhibit6rii olan selekoksib tercih

edilebilir (90). Melatonin , topiramat, verapamil, biiyiikk oksipital sinir blokaji,
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sfenopalatin gangliyon blokaji diger tedavi segenekleri arasinda yer almaktadir (91-
93). SUNCT ve SUNA sendromu diger trigeminal otonomik bas agrilart tiplerinde
oldugu gibi tek tarafli otonomik bulgularin eslik ettigi bas agrilar ile karakterizedir
(94). SUNCT'de hem konjonktival enjeksiyon hem de lakrimasyon bulgulart
gozlenirken SUNA'da bunlardan en fazla biri vardir veya higbiri yoktur. 1-600
saniye kadar siliren orta siddette veya siddetli vasifta giinde yiizlerce defa olabilen
saplanici nitelikte agr ataklar ile karakterizedirler. Ataklar arada agrisiz periyotlarin
oldugu tek bir atak ya da bir dizi atak seklinde ortaya cikabilir. Ataklar genellikle 1
dakika siirer ve giinde ortalama 59 defa olur. Agrili bolgeye dokunmak, ¢ignemek
veya dis fircalamak bir atag tetikleyebilir. Hem epizodik hem de kronik formlari
tanimlanmustir. Klinik 6zellikleri ve tedavileri agisindan benzer bozukluklar olan
SUNCT ve SUNA'mnm prevalanst 1000 de 0,05 ila 1 arasinda degigmektedir.
Baslangic yasi diger trigeminal otonomik bas agrilarina gore daha geg sayilabilecek
40 ile 70 arasindadir . Erkeklerde kadinlara kiyasla daha sik goriiliir. Ayirict tanida
trigeminal nevralji SUNCT ve SUNA ile sik karistirilan bozukluktur. Trigeminal
nevraljide SUNCT ve SUNA'nin belirgin kraniyal otonomik 6zellikleri gdzlenmez
(95). Tedavide temel secenek, genellikle 100 mg ile 200 mg arasindaki toplam
giinliik doza titre edilen lamotrijindir. Sonraki tedavi se¢enekleri arasinda topiramat
veya gabapentin bulunur. Alternatif tedaviler arasinda karbamazepin, okskarbazepin

ve duloksetin de onerilmektedir (96).

Hemikranya kontinua indometazine yanit veren en az 3 aydir tek tarafli hafif-
orta siddette siirekli olan bir agr1 zemininde, kraniyal otonomik bulgularin,
huzursuzlugun eslik edebildigi agr ataklari ile karakterize trigeminal otonomik bas
agrilar1 grubunda yer alan bir bas agrist bozuklugudur Hemikranya kontinua
prevalansi, bas agrisi i¢in kliniklere bagvuran hastalarin %1,3-%2,3i oldugu
bildirilmistir. Bazi yazarlar, hemikranya kontinuanin nadir olmadigin1 ve
muhtemelen yetersiz teshis edildigini ve eksik rapor edildigini 6ne siirmiistiir. Kiime
bas agrisindan sonra muhtemelen en yaygin ikinci trigeminal otonomik bas agris1 tipi
oldugu diisiiniilmektedir. Baslangi¢ yasi genel olarak hayatin dordiincii ve besinci
dekatlaridir. (97). Hemikranya kontinuanin klasik olarak kadinlarda daha sik
goriildiigii kabul edilir (98). Agrinin en 6nemli 6zelligi tek tarafli olmasidir. Literatiir

incelendiginde sag taraf tutulumunun sola gore hafif bir tstiinliigii oldugu goriildi
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(98-100). Diger trigeminal otonomik bas agrilarinda oldugu gibi hemikranya
kontinuada da agr1 cogunlukla trigeminal sinirin oftalmik dalinin dagilim alani olan
orbital, supraorbital, temporal lokasyonlarda bulunur (10). Agr1 nadiren yanak,
¢ene, kulak, burun, periaurikiiler bolge, boyun, oksiput, omuz, kol ve oral kaviteyi
kapsayacak sekilde yayilabilir (101). Ataklar sirasinda agrinin karakteri tipik olarak
zonklama veya bigcak saplanma seklindedir. Ataklarin paterni, siklik ve siire
acisindan oldukca degiskendir. Ataklarin siiresi birka¢ saniyeden 2 haftaya kadar
degisebilir (102). Ataklarin yarisindan fazlasi geceleri ortaya ¢ikar (103). Ataklar
sirasinda goriilebilen kraniyal otonomik bulgularin ortalama prevalansi yaklagik
%74'tiir (102). En sik gozlenen otonomik bulgular géz yasarmasi ve konjuktival
hiperemidir (104). Ataklar sirasinda Hemikranya kontinuali hastalarda bulanti,
kusma, fotofobi ve fonofobi gibi migrenoéz 6zellikler olduk¢a yaygindir. Ancak,
auralar ise o kadar yaygimn degildir (105). Hemikranya kontinua nin remisyonlu ve
remisyonsuz olmak iizere iki alt tipi tanimlanmistir. Remisyonsuz tipte en az bir
yildir devamli olan bagagris1t mevcut iken remisyonlu tipte en az bir giin siiren agrisiz
dénemler mevcuttur (10). Hemikranya kontinua tedavisinde ilk tercih
indometazindir. Giinde li¢ defa 25 mg dozunda tedaviye baslanir. Hasta yeterli fayda
saglanana kadar indometazin dozu kademeli olarak giinlik 225mg’a kadar
arttirilabilir (106). Indometazine hemen yanit alinmaya baslanir ancak tam yanit
alinmas1 dort haftadan uzun siirebilir (107). indometazine bagli yan etki gelismesi
durumlarinda diger ilag tedavi segenekleri arasinda siklooksijenaz-2 (COX-2)
inhibitorleri (selekoksib ve rofekoksib), topiramat, melatonin, gabapentin, ibuprofen,
piroksikam, naproksen, aspirin, asemetasin verapamil ve steroidler sayilabilir (108).
Botulinum toksin uygulamasi, periferik sinir blokaji, radyofrekans ablasyon,
sfenopalatin gangliyon blokaji, oksipital sinir stimiilasyonu diger alternatif girisimsel

tedavi segenekleridir (109-113).

2.2.4. Diyaliz Bas Agrilar

Uluslararas1 Bas Agrist Bozukluklar1 Siiflandirmasinin  (ICHD-3 beta)
ticiincii baskisi, diyaliz bas agrisini ikincil bas agrisi tiirleri arasinda siniflandirir (10).
Diyaliz basagrisi 1970'lerde Bana ve arkadaslari tarafindan tanimlanmistir (114).

Belirgin spesifik 6zellikleri olmayan hemodiyaliz uygulamasi esnasinda ortaya ¢ikan
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ya da kotiilesen, hemodiyaliz sonlandiktan sonraki 72 saat i¢inde sonlanan basagrisi
ile karakterizedir (10). Bas agrist genellikle hafif siddette, zonklayici, iki tarafli
olarak alin bolgesi lokalizasyonlu olarak tanimlanmistir (9,115). Hemodiyaliz
sirasinda yatar pozisyonda olmanin bas agrisin1 siddetlendirdigi tespit edilmistir
(114). En stk migrendz Ozellikler iceren paternde gozlendigi belirlenmistir (116).
Bas agrist ¢ogunlukla hemodiyaliz uygulamasinin ikinci saatinden sonra ortaya
¢ikmaktadir (11,116,117). Daha 6nce primer bas agris1 tanisi almis olan hastalarda
hemodiyaliz bas agris1 gelisme riskinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (11).
Hemodiyalize giren tiim kronik bobrek hastaligi olan hastalarin yaklasik %70’inin
bas agrist sikayeti bulunmaktadir (114). Bu hastalarin yaklasik %50 ila %70’inde
bas agrist hemodiyaliz uygulamasi esnasinda ortaya ¢ikmaktadir (11,116). Ancak
ICHD kriterlerine gore degerlendirildiginde hemodiyaliz bas agris1 prevalansinin
%27 ile %73 arasinda degistigi goriilmistiir (116,118,119).

Diyaliz basagrisinin patofizyolojisi heniiz tam olarak aydinlatilamamustir.
Ure, sodyum, magnezyum, kan basinc1 ve viicut agirhig: seviyelerindeki degisiklikler
gibi bazi faktorlerin bununla iligkili oldugu goriilmektedir (118,119). 2004 yilinda
Goksan ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada diyalizden once daha yiiksek sistolik
ve diyastolik kan basinci seviyeleri olanlarin ve diyaliz 6ncesi iire degerleri ile
kiyaslandiginda iire degerinde daha fazla diisiis saptanan hastalarin diyaliz sirasinda
bas agrisi goriilme sikliginin daha fazla oldugu saptanmistir (118). Hemodiyaliz
seanslar sirasinda viicut agirligindaki degisiklikler, hastalarin %6'sinda diyaliz bas
agrilar1  ig¢in potansiyel bir tetikleyici olarak degerlendirilmistir (117). Diisiik
magnezyum seviyelerinin, beyin mitokondrisinde ATP hidroliziyle salinan serbest
enerjinin azaltilmasi, P maddesi, tiimor nekroz faktorii, interlokin-1, interlokin-6,
prostanoidler ve serbest radikallerin salinmasina neden olabilecek, nosiseptif iletimle
iliskili N-metil-D aspartat (NMDA) glutamat reseptorii modiilasyonu gibi
mekanizmalarla diyaliz bas agrilarina katkida bulunabilecegi Ongoriilmektedir
(119,120). Subaraknoid kanama vazospazmi gibi diger klinik kosullar altinda
vazokonstriksiyonla iligkili bulunan diisiik magnezyum seviyelerinin, hemodiyaliz
bas agrisimin  patofizyolojisi i¢inde vaskiiler bir koken olusturabilecegi
diistiniilmektedir (121). Hemodiyaliz sirasinda sistemik dolasimdaki elektrolit ve iire

diizeylerindeki diisiise bagli serebral dolasim ile olusan konsantrasyon farklari
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sonucu olusabilecek serebral Odemin patofizyolojide rol oynayabilecegi
diistinilmektedir (122). Kafein yoksunlugunun hemodiyaliz bas agrisi ile iligkili

olabilecegini gosteren ¢alismalarda bildirilmistir (123).

Hemodiyaliz bas agrismin tedavisine iliskin ¢cok az kanit vardir. Oneriler
arasinda volim dengesi, elektrolit ve kan basinct kontrolii ve asir1 kafein
kullanimindan kagmmak yer almaktadir (123). Parasetamol, dihidroergotamin ve
ergotamin tartrat da diyaliz bas agrisim1 durdurmak i¢in kullanilabilecek tedavi
secenekleridir (11,124). Ergot alkaloidleri, arteriovenoz fistiil kapanmasina neden

olabileceginden dikkatli kullanilmalidir (114).

2.2.5. Arteriyel Hipertansiyon Ile Iliskili Bas Agrisi

Arteriyel hipertansiyon ile iligkili bas agrisi, ICHD-3'e gore sekonder bag
agrilart i¢indeki homeostaz bozukluklar1 bagligi altinda siniflandirilmistir. Arteriyel
hipertansiyon ile iligkili bas agris1 genellikle iki taraflidir ve zonklayici vasiftadir.
Akut baglangichi olup sistolik kan basincinda > 180 mmHg veya diyastolik kan
basincinda >120 mmHg olacak sekilde ani bir artis gergeklestiginde ortaya ¢ikar.
Kan basinci normale dondiigiinde ise diizelir (46,125,126). Yiiksek kan basincinin
etiyolojileri  arasinda feokromositoma, preeklampsi veya eklampsi, otonomik
bozukluklar veya hipertansif ensefalopati gibi bozukluklar yer alabilir (46). Bu
hipertansif durumlarda kan basinci kontrolsiiz hale geldiginde bas agrisini arttiran
ana faktor, diizensiz beyin otoregiilasyonudur. Biiyiik intraserebral kan damarlarinin
proksimal kisimlarinin trigeminal gangliondan ¢ikan noéronlar tarafindan innerve
edilmesi sonucu agr1 meydana gelir. Iletiler trigeminal kaudal niikleusu (TNC) uyarir
ve TNC agn yolaklar ile hipotalamus ve kortikal yapilarla baglanti saglar. Bu
sekilde kan basincindaki ani ylikselmelere bagli akut bas agrisi acgiklanabilirken,
kronik yiiksek seyreden kan basinci durumlarina bagli bas agris1 aydinlatilamamistir

(127).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz icin Hatay Mustafa Kemal Universitesi Girisimsel Olmayan
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 15/12/2022 tarihinde 05 karar numarasi ile onay
alindi. Caligma detaylar hastaya sozlii ve yazili olarak anlatilarak onam alindi (Ek-

2). Calisma Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun olarak tamamlandi.

3.1. Cahsmanin Orneklemi

Calismamiza Hatay ilinde hizmet veren diyaliz merkezlerinde en az 6 aydir
tedavi alan, 18 yas ve iizerinde, kognitif bozuklugu olmayan, bilgilendirme sonrasi
istenilen bilgiyi iletmede yetersizligi olmayan 100 hasta dahil edildi. Hatay Mustafa
Kemal Universitesi Hastanesi N&roloji poliklinigine veya servisine bagvuran
hastalarin saglikli yakinlarindan goniillii olanlar ise kontrol grubunu olusturdu. Hasta
grubuyla yas ve cinsiyet agisindan benzer olan, hemodiyaliz tedavisi almayan,
kognitif bozuklugu olmayan 100 goniillii birey kontrol grubu olarak belirlendi. Her
iki gruba da arastirmanin amaci ve arastirmaya nigin dahil edildikleri, arastirmaci
hekim tarafindan detayli olarak aciklandi, bilgilendirilmis onam formlar1 yazili

olarak alind1 (Ek-2).

3.2. Verilerin Toplanmasi

e Hasta grubundaki bireylerin KBY hastalik siiresi, hemodiyaliz siiresi,
hemodiyaliz sikligi, bobrek nakli ve ek hastalik Oykiisii sorgulandi ve
kaydedildi.

e (Calismaya dahil edilen tiim bireylere uygulanmak iizere arastirmaci hekim
tarafindan bas agrisi sorgulama formu hazirland1 (Ek-3). Bireylerin yas,

cinsiyet, boy, kilo, medeni durum, egitim durumu, sigara ve alkol kullanim
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durumu gibi demografik ozellikleri forma kaydedildi. Bas agrisi olup
olmadigi, bas agris1 var ise ne zaman bagladigi, agrinin tarafi ve
lokalizasyonu, agrinin karakteri, agrinin siddeti, agrinin siklig1 (1 ayda kag
kez), agrinin siiresi (saat), agriya eslik eden belirtiler, agriy1 tetikleyen
faktor varligl, agriyr hafifleten faktor varligi, aura semptom varligi forma
kaydedildi.

3.3. Verilerin Istatistiksel Analizi

Hesaplamalarda SPSS for Windows paket programi 22.0 kullanildi. Siirekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogrov-Smirnov normallik testi ve
basiklik ve carpiklik degerlerinin incelenmesi ile degerlendirildi. Istatistiksel
analizlerde tanimlayici istatistikler ig¢in sayi, yiizde, ortalama, ortanca, standart
sapma, minimum ve maksimum degerler hesaplandi. Kategrorik degiskenlerin
analizinde Pearson Ki-Kare testi veya Fisher’s Exact testi kullanildi. Normal dagilim
gosteren siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda Independent Sample t testi,
normal dagilim gostermeyen siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Mann

Whitney U testi kullanildi. P degeri < 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 51 kadin ve 49 erkek toplam 100 hasta ve kontrol grubu olarak 53
kadin 47 erkek toplam 100 saglikli birey alindi. Yas ortalamas: hasta grubunda
67,21+9,79 (min-max:44-88) ve kontrol grubunda 65,00+9,35 (min-max:39-85) idi.
ki grup arasinda cinsiyet, yas, medeni durumu, egitim durumu, aliskanlik, VKIi

acisindan iki grup arasinda istatistiksel fark yoktu (p>0,005) (Tablo 4).

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubu demografik dzellikleri

Hasta (n=100) Kontrol (n=100) p
Kategorik Degiskenler n (%) n (%)
Cinsiyet Kadin 51 (51,0) 53 (53,0) 0,777**
Erkek 49 (49,0) 47 (47,0)
Medeni durum = Bekar 17 (17,0) 14 (14,0) 0,558**
Evli 83 (83,0) 86 (86,0)
Egitim durumu = Ilkokul 74 (74,0) 65 (65,0) 0,408**
Ortaokul 13 (13,0) 13 (13,0)
Lise 7 (7,0 12 (12,0)
Universite 6 (6,0) 10 (10,0)
Aligkanlik Sigara 33 (33,0) 18 (18,0) 0,098**
Alkol 2 (2,0 2 (2,0
Sigara ve alkol 3(3,0) 3(3,0)
Yok 62 (62,0) 77 (77,0)
Siirekli Degiskenler Ortalama+SS Ortalama+SS
Yas (y1l) 67,21+9,79 65,00+9,35 0,104*
VKI (kg/m?) 25,91+4,25 25,73+2,68 0,725*
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n:Say1, SS:Standart Sapma, VKI:Viicut Kitle Indeksi, *Independent Sample t Testi, **Person Ki Kare
Testi veya Fisher’s Exact Tes

Calismaya katilan hemodiyaliz hastalarinin hastalik siiresi ortanca degeri 7
(1-30) y1l, hemodiyaliz siiresi ortanca degeri 5 (1-21) yil idi. Hastalarin 95’1 (%95,0)
haftada 3 kez diyalize girmekteydi. Hastalarin 3’tinde (%3,0) bobrek nakil oykiisi
mevcut olup, en sik goriilen ek hastalik hipertansiyon (%63,0) idi (Tablo 5).

Tablo 5. Hemodiyaliz hastalarinin klinik 6zellikleri

Hasta (n=100)

Kategorik Degiskenler n (%)
Hemodiyaliz sikligt Haftada 2 kez 5 (5,0)
Haftada 3 kez 95 (95,0)
Bobrek nakil dykiisii Yok 97 (97,0)
Var 3(3.0)
Ek hastalik 6ykiisii Diyabet 59 (59,0)
Hipertansiyon 63 (63,0)
KAH 28 (28,0)
Gegirilmis SVO 4 (4,0)
Astim 1(1,0)
Siroz 1(1,0)
Romatoid artrit 1(1,0)
Siirekli Degiskenler Ortanca (min-max)
KBY hastalik siiresi (y1l) 7 (1-30)
Hemodiyaliz siiresi (y1l) 5(1-21)

n:Say1, KAH:Konjenital Adrenal Hiperplazi, SVO:Serebrovaskiiler Hastalik, KBY:Kronik Bobrek
Yetmezligi

Bas agris1 olan 84 (%84,0) ve olmayan 16 (%16,0) hemodiyaliz hastasi
mevcuttu. Kontrol grubunda bas agrist olan 62 (%62,0) ve olmayan 38 (%38,0) kisi
mevcuttu. iki grup arasinda bas agris1 siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptandi (Pearson Ki-Kare testi; p<0,001) (Sekil 1).
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Sekil 3. Hasta ve kontrol grubunda bas agrisi sikliginin karsilastiriimasi

Hemodiyaliz hastalarinin bas agrist 6zellikleri Tablo 6’da yer almaktadir.

Bas agris1 olan hastalarin 45’inde (%53,6) gerilim tipi bas agrisi, 29’unda
(%34,5) hemodiyaliz iliskili bas agrisi, 7’sinde (%8,3) migren, 2’sinde (%2,4) aurali
migren, 1’inde (%]1,2) arteriyel HT iliskili bas agris1 vardu.

Bas agrisi olan hastalarin bir aydaki agri sikligi ortanca degeri 5 (1-15) kez,

bas agrisi siiresi ortanca degeri 3 (1-48) saat bulundu.

Bas agris1 olan hastalarin 45’inde (%53,6) ataklarin giin ig¢inde basladigy,
29’unda (%34,5) hemodiyaliz sirasinda basladigi bulundu.

Bas agris1 olan hastalarin 50’sinde (%59,5) hafif, 30’unda (%35,7) orta,
4’iinde (%4,8) siddetli bas agris1 vardu.

Bas agrisi, hastalarin 70’inde (%83,3) cift tarafli, 14’iinde (%16,7) tek
tarafliydi. Agrinin baslangic yeri degerlendirildiginde; en sik olarak 26 (%31,0)
hastada jeneralize, 17 (%20,2) hastada frontotemporal, 14 (%16,7) hastada bifrontal

kisimda saptandi.

Bas agris1 olan hastalarin 51’°inde (%60,7) sikistiricr tipte, 33’tinde (%39,3)
zonklayici tipte bas agrist vardi. Agriya eslik eden belirtiler degerlendirildiginde; en
sik olarak hastalarin 29’unda (%24,5) fonofobi, 19°unda (%22,6) bulanti, 11’inde
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(%13,0) fotofobi vardi. Agriy1 tetikleyen faktorler degerlendirildiginde; en sik olarak
hastalarin 13’tinde (%15,4) uykusuzluk, 12’sinde (%14,2) ise stres agriy1 tetikleyen
faktorlerdir. Agriy1 hafifleten faktorler degerlendirildiginde; en sik olarak hastalarin
25’inde (%29,7) uyku, 11’inde (%13,0) ise sessiz ve karanlik ortam agriy1 hafifleten
faktorlerdir.

Tablo 6. Hemodiyaliz hastalarinin bas agris1 6zellikleri (n=84)

Kategorik Degiskenler n (%)
Bas agrist tipi Gerilim tipi bas agrisi 45 (53,6)
Hemodiyaliz bas agrisi 29 (34,5)
Migren 7(8,3)
Aurali migren 2(2,4)
Arteriyel HT iligkili bag agrisi 1(1,2)
Basg agrisinin baglangic  Sabah 5 (6,0)
zamani Gln i¢inde 45 (53,6)
Aksam 3(3,6)
Gece 2(2,4)
Hemodiyaliz sirasinda 29 (34,5)
Bas agrisinin siddeti Hafif 50 (59,5)
Orta 30 (35,7)
Siddetli 4 (4,8)
Basg agris1 tarafi Tek tarafl 14 (16,7)
Cift tarafli 70 (83,3)
Agrimin baslangi¢ yeri Jeneralize 26 (31,0)
Frontotemporal 17 (20,2)
Bifrontal 14 (16,7)
Temporal 11 (13,1)
Oksipital 5 (6,0)
Bitemporal 4 (4,8)
Verteks 4 (4,8)
Temporal orbital 2(2,4)
Frontoorbital 1(1,2)
Bas agrisinin karakteri Sikistirict 51 (60,7)
Zonklayict 33 (39,3)
Aura semptomu varligit Yok 83 (98,8)
Gorsel aura 1(1,2)
Bas agrisina eslik eden | Yok 42 (50,0)
belirtiler Bulanti 19 (22,6)
Kusma 2(2,3)
Fotofobi 11 (13,0)
Fonofobi 29 (34,5)
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Bas agrisini tetikleyici Yok 11 (13,0)

faktorler Stres 12 (14,2)
Uykusuzluk 13 (15,4)
Aclik 6 (7,1)
Hemodiyaliz 8 (9,5
Yiiksek tansiyon 2(2,3)
Bas agrisin1 hafifleten Yok 55 (65,4)
faktorler Uyku 25 (29,7)
Sessiz/karanlik ortam 11 (13,0)
Tansiyonun normale déonmesi 2(2,3)
Siirekli Degiskenler Ortanca (min-max)
Ne kadar zamandir bas agriniz var? (yil) 5 (1-30)
Bas agrisi sikligi (adet/ay) 5 (1-15)
Bas agrisi1 siiresi (saat) 3 (1-48)

n:Sayi, HT:Hipertansiyon

Hemodiyaliz ile iliskili bas agris1 olan hastalarin bas agris1 6zellikleri Tablo
7°de yer almaktadir.

Hemodiyaliz bas agris1 olan hastalarin bir aydaki agr1 siklig1 ortanca degeri 8

(2-12) kez, bas agris1 siiresi ortanca degeri 4 (1-48) saat bulundu.

Hemodiyaliz bas agrisi olan hastalarin 14’tinde (%48,3) hafif, 12’sinde
(%41,4) orta, 3’tinde (%10,3) siddetli bas agris1 vardi.

Bas agrisi, hemodiyaliz bas agrisi olan hastalarin 26’sinda (%89,7) ¢ift tarafli,
3’tinde (%10,3) tek tarafliydi. Agrinin baslangi¢ yeri degerlendirildiginde; en sik
olarak 14 (%48,3) hastada bifrontal, 5 (%17,2) hastada jeneralize, 4 (%13,8) hastada

bitemporal kisimda saptandi.

Hemodiyaliz bas agrisi olan hastalarin 6’sinda (%20,7) sikistirici tipte,
23’iinde (%79,3) zonklayici tipta bas agris1 vardi. Agriya eslik eden belirtiler
degerlendirildiginde; en sik olarak hastalarin 12’sinde (%41,3) bulanti, 7’sinde
(%24,1) fonofobi, 5’inde (%17,2) fotofobi vardi. Agriyr tetikleyen faktorler
degerlendirildiginde; hemodiyalizden sonra en sik olarak hastalarin 11’inde (%38,0)
uykusuzluk, 7’sinde (%24,1) ise stres agriy1 tetikleyen faktorlerdir. Agriyr hafifleten
faktorler degerlendirildiginde; hastalarin 11’inde (%38,0) uyku, 5’inde (%17,2) ise

sessiz ve karanlik ortam agriy1 hafifleten faktorlerdir.
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Tablo 7. Hemodiyaliz bas agris1 olan hastalarin bas agrisi1 6zellikleri

Kategorik Degiskenler Hasta (n=29)
n (%)
Basg agrisinin siddeti Hafif 14 (48,3)
Orta 12 (41,4)
Siddetli 3(10,3)
Bas agrisi tarafi Tek tarafli 3(10,3)
Cift tarafli 26 (89,7)
Agrimin baglangig¢ yeri Jeneralize 5(17,2)
Bifrontal 14 (48,3)
Bitemporal 4(13,8)
Oksipital 2 (6,9)
Temporal 1(3,4)
Verteks 2 (6,9)
Temporal orbital 1(3,4)
Bas agrisinin karakteri Sikistirict 6 (20,7)
Zonklayict 23 (79,3)
Aura semptomu varligit Yok 29 (100,0)
Gorsel aura 0(0,0)
Bas agrisina eslik eden Yok 8 (27,6)
belirtiler Bulanti 12 (41,3)
Kusma 1(3,4)
Fotofobi 5(17,2)
Fonofobi 7(24,1)
Basg agrisini tetikleyici Stres 7(24,1)
faktorler Uykusuzluk 11 (38,0)
Aclik 3(10,3)
Hemodiyaliz 29 (100,0)
Bas agrisini hafifleten Yok 18 (62,0)
faktorler Uyku 11 (38,0)
Sessiz/karanlik ortam 5(17,2)
Siirekli Degiskenler Ortanca (min-max)
Ne kadar zamandir bas agriniz var? (yil) 5 (1-15)
Basg agrist siklig1 (adet/ay) 8 (2-12)
Basg agris1 siiresi (saat) 4 (1-48)
n:Sayi

Kontrol grubundaki saglikli bireylerin bas agris1 6zellikleri Tablo 8’de yer

almaktadir.
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Bas agris1 olan saglikli bireylerin 50’sinde (%80,6) gerilim tipi bas agrisi,

10’unda (%16,1) migren, 2’sinde (%3,2) aurali migren vardi.

Bas agris1 olan saglikli bireylerin bir aydaki agr1 sikligi ortanca degeri 4 (1-15)

kez, bas agris1 siiresi ortanca degeri 4 (1-48) saat bulundu.

Bas agris1 olan saglikli bireylerin 54’tinde (%87,1) ataklarin giin i¢inde
basladigi, 40’inda (%64,5) hafif, 20’sinde (%32,3) orta, 2’sinde (%3,2) siddetli bas

agrisi oldugu bulundu.

Bas agris1, kontrol grubundaki bireylerin 48’inde (%77,4) cift tarafli, 14’tinde
(%22,6) tek tarafliydi. Agrinin baslangi¢ yeri degerlendirildiginde; en sik olarak 25
(%40,3) kiside jeneralize, 23 (%37,1) kiside frontotemporal kisimda saptandi.

Bas agrisi olan saglikli bireylerin 50°sinde (%80,6) sikistirici tipte, 12’sinde
(%19,4) zonklayict tipta bas agrist vardi. Agriya eslik eden belirtiler
degerlendirildiginde; en sik olarak saglikli bireylerin 20’sinde (%32,2) fonofobi,
9’unda (%14,5) bulanti, 7’sinde (%11,2) istahsizlik vardi. Agriy1 tetikleyen faktorler
degerlendirildiginde; en sik olarak saglikli bireylerin 19’unda (%30,6) stres, 13’{inde
(%20,9) uykusuzluk ve 13’linde (%20,9) aclik agriy1 tetikleyen faktorlerdir. Agriy
hafifleten faktorler degerlendirildiginde; saglikli bireylerin 17°sinde (%27,4) uyku,

13iinde (%20,9) ise sessiz ve karanlik ortam agriy1 hafifleten faktorlerdir.

Tablo 8. Kontrol grubundaki bireylerin bas agris1 6zellikleri (n=62)

Kategorik Degiskenler n (%)
Bas agrist tipi Gerilim tipi bas agrisi 50 (80,6)
Migren 10 (16,1)
Aurali migren 2(3,2)
Bas agrisinin baglangic  Sabah 5(8,1)
zamani Giln iginde 54 (87,1)
Aksam 3(4,8)
Bas agrisinin siddeti Hafif 40 (64,5)
Orta 20 (32,3)
Siddetli 2(3,2)
Basg agris1 tarafi Tek tarath 14 (22,6)
Cift tarafli 48 (77,4)
Agrimin baslangig¢ yeri Jeneralize 25 (40,3)
Frontotemporal 23 (37,1)
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Bifrontal 3(4,8)

Retroorbital 5(8,1)
Oksipital 3(4,8)
Verteks 3(4,8)
Bas agrisinin karakteri Sikistirici 50 (80,6)
Zonklayict 12 (19,4)
Aura semptomu varhigit | Yok 61 (98,4)
Gorsel aura 1(1,6)
Bas agrisina eslik eden Yok 31 (50,0)
belirtiler Bulant1 9 (14,5)
Kusma 1(1,6)
Istahsizlik 7(11,2)
Fotofobi 5 (8,0)
Fonofobi 20 (32,2)
Bas agrisini tetikleyici Yok 25 (40,3)
faktorler Stres 19 (30,6)
Uykusuzluk 13 (20,9)
Aclik 13 (20,9)
Fiziksel Aktivite 6 (9,6)
Alkol 1(1,6)
Bas agrisini hafifleten Yok 36 (58,0)
faktorler Uyku 17 (27,4)
Sessiz/karanlik ortam 13 (20,9)
Siirekli Degiskenler Ortanca (min-max)
Ne kadar zamandir bas agriniz var? (yil) 4 (1-20)
Bas agrisi sikligi (adet/ay) 4 (1-15)
Bag agrisi siiresi (saat) 4 (1-48)

n:Say1

Bas agris1 olan hasta ve kontrol grubunun o6zelliklerinin karsilastiriimasi

Tablo 9’da yer almaktadir.

Bas agrisinin karakteri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptand1 (p=0,011). Hasta grubunda zonklayici tip bas agris1 baskin iken kontrol
grubunda sikistiric tipte bas agris1 baskindi.

Diger ozellikler acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 9. Bas agrisi olan hasta ve kontrol grubunun 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Kategorik Degiskenler Hasta (n=84) = Kontrol (n=62) p
n (%) n (%)
Cinsiyet Kadin 44 (52,4) 35 (56,5) 0,626*
Erkek 40 (47,6) 27 (43,5)
Medeni durum Bekar 14 (16,7) 7 (11,3) 0,360*
Evli 70 (83,3) 55 (88,7)
Egitim durumu Ilkokul 62 (73,8) 41 (66,1) 0,727*
Ortaokul 10 (11,9) 8(12,9)
Lise 7(8,3) 7(11,3)
Universite 5 (6,0) 6 (9,7)
Aliskanlik Sigara 29 (34,5) 13 (21,0) 0,208*
Alkol 1(1,2) 1(1,6)
Sigara ve alkol 3(3,6) 1(1,6)
Yok 51 (60,7) 47 (75,8)
Basg agrisinin Hafif 50 (59,5) 40 (64,5) 0,795*
siddeti Orta 30 (35,7) 20 (32,3)
Siddetli 4 (4,8) 2(3.2)
Basg agris1 tarafi Tek tarafli 14 (16,7) 14 (22,6) 0,401*
Cift tarafli 70 (83,3) 48 (77,4)
Bas agrisinin Sikistirict 51 (60,7) 50 (80,6) 0,011*
karakteri Zonklayict 33(39,3) 12 (19,4)
Aura semptomu Yok 83 (98,8) 61 (98,4) 1,000*
varligi Gorsel aura 1(1,2) 1(1,6)
Siirekli Degiskenler
Yas (y1l) 66,76+10,22 64,95+9,78 0,283**
VKI (kg/m?) 26,16+4,42 25,57+2,49 0,350**
Ne kadar zamandir bas agriniz var? (yil) 5 (1-30) 4 (1-20) 0,320***
Bas agris1 siklig (adet/ay) 5 (1-15) 4 (1-15) 0,197***
Basg agris1 siiresi (saat) 3 (1-48) 4 (1-48) 0,319***

n:Say1, VKI:Viicut Kitle indeksi, *Person Ki Kare Testi veya Fisher’s Exact Test, **Independent
Sample t Testi, ***Mann Whitney U Testi
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5. TARTISMA

Son donem bobrek yetmezliginin tedavi yontemlerinden biri olan
hemodiyaliz hastalar i¢in hayat kurtarici bir tedavidir (128). Fakat; bu tedavi
modelindeki gelismelere ragmen hastalar halen fiziksel ve psikolojik sorunlar
yasamaktadir (129,130). Hemodiyaliz hastalarinda agr1 en sik goriilen sorunlardan
biridir (131). Bas agris1, hemodiyaliz hastalar1 arasinda en sik rapor edilen ndrolojik
semptomlardan biridir (9). Bu durum nefrologlar, nérologlar ve bas agris1 uzmanlari
icin bir zorluk olusturmaktadir. Uluslararas1 Bas Agrist Dernegi kriterlerine gore
diyalize bagli bas agrisi; hemodiyaliz sirasinda goriiliir, diyalizden sonra 72 saat
icinde kaybolur ve hemodiyaliz sirasinda her zaman koétiilesir, toplamda en az 3 atak
meydana gelir (132). Hemodiyalizle iliskilendirilmis bas agris1 i¢in tetikleyici
faktorlerin veya patofizyolojisine iliskin bir goriis birligi yoktur (9). Sivi ve elektrolit
dengesindeki biiylik miktardaki degisimin, kan beyin bariyerinde ve vendz bolgenin
vaskiiler hacminde degisikliklere yol agma ihtimalinden kaynaklandig

diistiniilmektedir (133).

Yapilan bircok c¢aligmada hastalarin hemodiyaliz bas agris1 yasadig
bildirilmistir (9,134,135). Davidovits ve ark. 2018 yilinda hemodiyaliz alan (n=21)
ve hemodiyaliz almayan (n=39) hastalarda bas agris1 sikligim1 arastirmistir.
Hemodiyaliz alan hastalarin 16’sinda (%76,2), almayan hastalarin 10’unda (%25,6)
bas agris1 saptanmis, bu fark anlamli bulunmustur (136). Calismamizda KBY olan
hasta grubunda 84 (%84,0) hastada, kontrol grubunda ise 62 (%62,0) kiside bas
agrist saptandi, bas agrist siklig1 acisindan istatistiksel olarak iki grup arasinda

anlamli bir fark tespit edilmistir.

Primer bas agrilar1 icerisinde ilk siralarda migren ve gerilim tipi bas agrilar
yer almaktadir. Migrenin ve gerilim tipi bas agrisinin prevalans tahminleri, temel
olarak caligmalarin tanimlarindaki ve metodolojilerindeki farkliliklar nedeniyle
diinya capinda farkliliklar gostermektedir (137). Asya ile Avrupa arasinda yer
alan iilkemizde bas agris1 ile ilgili birkag¢ yerel epidemiyolojik ¢aligma olmasina
ragmen (138-140), eriskinlerde bas agrisin1 degerlendiren {ilke ¢apinda yayilanmis

calismalar hala eksiktir.
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Calismamizda primer bas agrist olan saglikli bireyler spesifik tanilarina gore
incelendiginde bireylerin %80,6’sinin gerilim tipi bas agrisi, %16,1’inin migren,
%3,2’sinin aurali migren bas agrist oldugu saptanmistir. Caligmamizda primer bas
agris1 olan hastalar spesifik tanilarina gore incelendiginde hastalarin %53,6’sinin
gerilim tipi bas agrisi, %34,5’inin hemodiyaliz iligkili bas agris1, %8,3 linlin migren,
%2,4’linlin aurali migren ve %]1,2’sinin arteriyel HT iligkili bas agrist oldugu
saptanmistir. Primer bas agrilar1 epidemiyolojik olarak incelendiginde en sik gerilim

tipi bas agris1 goriilmektedir (141,142).

Brkovic ve ark.’nin 2016 yilinda yaptig1 sistematik derlemede, hemodiyaliz
iligkili bas agris1 prevelansinin 6nemli 6l¢iide degistigi bildirilmistir. Bu degisikligin
nedeni bazi calismalarda tiim bas agris1 tiirlerinin, bazilarinda ise IHS tam
kriterlerine gére hemodiyaliz bas agrisinin alinmis olmasidir. ICHD kriterlerine gore
degerlendirildiginde hemodiyaliz bas agris1 prevalansmnin %27 ile %73 arasinda
degistigi goriilmiistiir (116,118,119,143). Ulkemizde Ustiin’iin 2022 yilinda yapmus
oldugu calismada diyaliz tedavisi alan hastalarin %59,4’iinde diyalize bagli bas agris1
saptanmistir (144). Calismamizda, hemodiyalize bagl bas agrist IHS kriterlerine
gore degerlendirilmis olup bas agris1 olan hastalarin 29’unda (%34,5) hemodiyalize

bagli bas agris1 saptanmig, bu hastalarin tamaminda bas agrilar1 diyaliz seansi

sirasinda ortaya ¢ikmaktadir.

En sik goriilen bas agrisi tipi olan gerilim tipi bas agris1 hafif ila orta siddette
tekrarlayan ve genellikle sikistirict vasifta bas agrilar1 ile karakterizedir (46).
Calismamizda bas agris1 olan saglikli bireylerin %64,5’inde hafif, %32,3’linde orta
siddette bas agris1 olup, bu agrilarin %86,6’s1 sikistirict tipte, %19,4°1i zonklayici
tipteydi. Calismamizda bas agris1 olan hastalarin da 9%59,5’inde hafif, %35,7’sinde
orta siddette bas agrist olup, bu agrilarin %60,7’si sikistiricr tipte, %39,3’1
zonklayici tipteydi.

Goksel ve ark.’nin 250 hemodiyaliz hastasinda bas agris1 prevalansini
arastirdig1  ¢alismada, hastalarin  %75’inde hemodiyaliz iliskili bas agrisi
saptanmistir. Hastalarin = %52,0°sinde  sikistirici, %42,7°sinde zonklayici  ve
%S5,3’linde bicak saplanir tipte agr1 bildirilmistir (119). Jesus ve ark.’nin hemodiyaliz

hastalar1 ile yaptig1 caligmada, hastalarin %51,7’sinin bas agrisinin  karakteri
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sikistiric, %43,9’unun ise zonklayici olarak bildirilmistir (145). Sousa Melo ve
ark.’nin diyaliz bas agrisin1 arastirdigi caligmasinda, 100 hastanin %49’unda
hemodiyaliz iligkili bas agris1 saptanmis, bu hastalarin %73,5’inde zonklayici,
%22,4’iinde sikistirici, %4,1’inde bigak saplanir tipte bas agrisi bildirilmistir (146).
Goziibatik-Celik ve ark.’nin diyaliz bas agrisin1 saptamak i¢in ICHD-II Kkriterlerinin
kullanildig1r bir arastirmada da diyaliz iliskili bas agrisi olan hastalarda en sik
zonklayici, ikinci sirada ise sikistirict tipte bas agrist bildirilmistir (9). Bizim
calismamizda Sousa Melo ve ark. ve Goziibatik-Celik ve ark.’nin ¢alismalarina
benzer sekilde hemodiyaliz iliskili bas agrisi olan hastalarin %79,3’iinde zonklayici,

%20,7’sinde sikistirici tipte bag agrisi saptanmigtir.

Bas agrisinin baslangic yeri ve yerlesimi c¢alismalar arasinda farklilik
gostermektedir. Ulkemizde Ustiin’iin 2022 yilinda yapmis oldugu calismada diyaliz
iligkili bas agris1 olan hastalarin %30’unda oksipital, %21’inde frontotemporal,
%21,0’inde bitemporal, %16,0’sinda tepe ve %12,0’sinde tiim basa yayilan agri
bildirilmistir (144). Goksel ve ark.’nin yaptig1 calismada agrinin yerlesimi bifrontal
(%41,7), tim basa yayilan (%25,8), tepe (%13,7), bitemporal (%10,8) ve oksipital
(%38) olarak bildirilmistir (119). Goksan ve ark.’nin yaptig1 ¢aligmada, hemodiyaliz
iligkili bas agrist olan hastalarin bas agrilarinin yerlesimi; frontotemporal (%50,0),
oksipital (%27,0), tim basa yayilan (%23,0) olarak bildirilmistir (118).
Calismamizda hemodiyaliz iliskili bas agris1 olan hastalarin bag agrilarinin yerlesimi

en sik bifrontal (%48,3), jeneralize (%17,2), bitemporal (%13,8) olarak saptanmistir.

Calismamizda hasta grubundaki bireylerin %83,3’{inde, kontrol grubundaki
bireylerin %77,4’tinde agrinin iki tarafli oldugu saptanmistir. Calismamizda gerilim
tipi bas agris1 sikliginin yiiksek olmasi, gerilim tipi bas agrisinin da genellikle iki
tarafli olma egiliminde olmasindan kaynaklanmaktadir. Sousa Melo ve ark.’nin
diyaliz bas agrisin1 aragtirdigi ¢aligmasinda, hemodiyaliz bas agrist olan hastalarin

%69,4’linde agrinin iki tarafli oldugu bildirilmistir (146).

Migren ve gerilim tipi bas agris1 iizerine yapilan birgok ¢aligma, tekrarlayan
bas agrilarindan muzdarip insanlar tarafindan yaygin olarak bildirilen uzun tetikleyici
faktor listesi bulunmaktadir. Literatiiriin gézden gegirdigimizde; yorgunluk, yemek,

adet dongiisii, giines 15181 gibi faktorlerin ¢esitli yayginlik oranlariyla tutarli bir
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sekilde belirtilmesine ragmen, stres, Oglin atlama, uyku yoksunlugu ve hava
degisiklikleri en sik bahsedilen tetikleyiciler arasindadir (147-149). Cografi konum,
etnik koken sosyokiiltiirel farklilik faktorlerinin bas agrisini tetikleyen faktorler
tizerinde etkisi vardir (150). Calismamizda bas agris1 olan saglikli bireylerin bas
agrisini tetikleyen faktorler sirastyla stres (%30,6), uykusuzluk (%20,9) ve aglik
(%20,9) olarak saptanmistir. Calismamizda hemodiyaliz bas agrist olan hastalarin
bas agrisini tetikleyen faktorler hemodiyalizden sonra sirastyla uykusuzluk (%15,4),

stres (%24,1) ve aclik (%10,3) olarak saptanmistir.

Hemodiyaliz iliskili bas agrisima bulanti ve kusma eslik edebilir (146).
Calismamizda hemodiyaliz iligkili bas agris1 olan hastalarda agriya eslik eden
belirtiler degerlendirildiginde; en sik bulanti (%41,3), 7’sinde (%24,1) fonofobi
(%24,1), fotofobi (%17,2) saptanmistir. Sousa Melo ve ark.’nin diyaliz bas agrisini
arastirdigt ¢alismasinda, hastalarin %36,7’sinde fotofobi, %42,9’unda fonofobi
agriya eslik eden bulgular olarak saptanmistir (146).

Yapilan farkli arastirmalarda, diyalize bagli bas agris1 olan bireylerin
cogunlugun bas agrilarinin 4 saatten az siirdiigii bildirilmistir (9,118,145,145,151).
Ancak, 4 saatten daha uzun siirdiigiinii bildiren bir ¢alisma da bulunmaktadir (156).
Calismamizda, hemodiyaliz iliskili bas agrist olan hastalarin bas agrisi siiresi ortanca

degeri 4 saat (minimum:1-maksimum:48) olarak bulunmustur.
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6. SONUC VE ONERILER

Hemodiyaliz iligkili bas agris1 yiiksek prevalansina ragmen, ¢ok az
caligilmistir. Bu durum onun 6zelliklerini tanimada, fizyopatolojik mekanizmalarini
anlamada ve nasil yonetilecegini bilmede zorluklara yol agmaktadir. Bu calismada
hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda bas agrisi ve hemodiyalize bagl bas agrisi

sikligin1 ve ozelliklerini degerlendirdik.

Calismamizda hemodiyaliz tedavisi alan KBY hastalarinda bas agrist sikligi,
kontrol grubundan daha yiiksek bulunmustur. Bas agris1 olan hastalarin %34,5’inde
hemodiyalize bagli bas agris1 saptanmistir. Hemodiyalize bagli bas agrist olan
hastalarin agr siiresi ortanca degeri 4 saat olarak bulunmustur. Hemodiyalize bagli
bas agris1 olan hastalarin ¢cogunlugunun bas agrilar1 hafif siddette ve iki taraflidir ve
agrilarinin karakterini zonklayici tipte tanimlamiglardir. Bas agrilarinin yerlesimini

ise cogunlukla bifrontal olarak bildirmislerdir.

Hemodiyaliz bas agris1 lizerine, daha genis hasta kohortunda, prospektif ve
ileri aragtirmalar yapilmasinin altta yatan mekanizmanin aydinlatilmasi adina yararlh

olacagini diistinmekteyiz.
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8. EKLER

Ek-1. Etik Kurul izin Yazis1

HMKU
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR ETIK KURUL

KARAR FORMU
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Ek-2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

T.C.
MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN
KLINIK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU
Géniilliilerin Bilgilendirilmis Olur / (Riza) Formu

Aragtirmanin Konusu: Hatay ilindeki hemodiyaliz hastalarinda bag agris: siklif1 ve tiplerinin araghinlmasi
Aragtirmanin Amaci : Bu ¢aligma ile Hatay il simirlan igindeki diyaliz merkezlerinde hemodiyaliz tedavisi alan
hastalarin ve kontrol grubunu olugturan goniillii bireylerin bas agrisi sikhif ve tipleri sosyodemografik zellikleri
gibi objektif verilerin ortaya konmas: ve literatiir ile kargilagtinlmas: literatiire katk: saglanmas: amaglanmigtir.
Aragtirmaya Katilma Siiresi: 10 ay

Arastirmaya Katilacak Yaklasgik Goniillii Sayisi: 400

Saymn Goniillii:

Bu ¢aliyma Hatay Mustafa Kemal Universitesi Saglik Uygulama ve Aragtirma Hastanesi Noroloji Anabilim
Dali Prof. Dr Emine ESRA OKUYUCU ve Ars.Gor.Dr. Unal BALIKEL tarafindan planlanan bir galigmadir.
‘Hatay ilindeki hemodiyaliz hastalarinda bag agns: sikhiga ve tiplerinin aragtinlmas: ' baglikh miinferit bilimsel
araghirma projemize veri saglamak amaciyla bilgileriniz ahnacaktir. Aragtirmada sizden toplam 15 dakika
siirecek 16 sorudan olugan bag agnsi giddetini, siiresini, karakterini, tetikleyicilerini belirlemeye yonelik
sorulardan olugan kendi olugturdufumuz bag agris1 anketi uygulanacaktir. Hastane sisteminde mevcut olan
dosyalarimiz izninizle ¢aligmada kullamlacaktir. . Cahgmamzin insanlar i¢in yarar1, hemodiyaliz hastalarinda bag
agns1 sikhfim ve tiplerini belirlenmesi ve kontrol grubu ile kargilagtnp hemodiyaliz ile iligkisinin
degerlendirilmesidir.

Bilimsel bir caliymanin pargasi olan bu galismaya katilmak goniilliik esasina dayahdir. Isterseniz calismaya
katilmayabilirsiniz. Caliymaya katilmak istememeniz durumunda veya g¢alijmanmin herhangi bir agamasinda
¢aliymadan ¢ikmak istemeniz durumunda hastamzin tedavisinde bir degisiklik olmayacaktir. Caliymada
olugabilecek masraflar araghrmacilar tarafindan kargilanacaktir. Katkimzdan dolayr ¢aligma ekibimiz adina
sizlere tegekkiir ederiz.

Yukaridaki, aragtirmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri iceren metni
okudum. Bana, tanik huzurunda agagida konusu belirtilen arastirmayla ilgili yazih ve
sozlii aciklama yapildi. Aragtirmaya goniillii olarak katildiim ve katilmama hakkimin
oldugunu, arasgtirma basladiktan sonra devam etmeyi istememe hakkina sahip oldugum
gibi kendi istegime bakilmaksizin aragtrmaci tarafindan aragtirma diga
birakilabilecegimi biliyorum. Bu kosullarda séz konusu aragtirmaya, hicbir bask ve
zorlama olmaksizin, kendi rizam ile katilmayx kabul ediyorum.

GONULLU
Ad1 Soyadu: Telefon :(0 )
Adresi: Faks :(0)
Bilgi Verebilecek Kisi: imza
VELI, VASI VEYA VEKIL (18 yasindan kiigiik olanlar igin)
Ad: Soyadr: Telefon :(0 )
Adresi: Faks :(0)
Yakinligr: Imza:
ARASTIRMACI
Adi Soyadi;Unal BALIKEL Telefon :(0 )
Adresi: Faks :(0)
Imza
GEREKTIGINDE GONULLU VEYA YAKINININ BASVURABILECEGI Ki§l:
Ad: Soyadr: Telefon :(0 )
Adresi Faks :(0)
Imza
TANIK:
Ad1 Soyadu: Telefon :(0 )
Gorevi Faks (0 )
Adresi:
Imza
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Ek-3. Bas Agris1 Anketi

BAS AGRISI TIPLERINi BELIRLEMEYE YONELIK ANKET

Hasta adi soyadi :

Tedavialdigi kurum :

Protokol no: Cinsiyet : erkek () kadin ()
Dogum tarihi : Egitim dlzeyi:

Medeni durum: Meslek :

Ahgkanliklar : Boy: kilo : bmi:
Ozgegmis :

Bas agrisi : var () yok () Varsa ne kadar zamandir :
Sire: Agri

Agni sikhgi : Zonklayici ()

Agri suresi : Bigak saplanir gibi ()

Agni baslangig zamani : sabah() giin iginde () Sikistiricr ()

gece () hemodiyaliz sirasinda () Basi saran bant seklinde ()
Agni siddeti : hafif () orta () agir () Patlayici ()

Tek tarafl baslangic ()

Cift tarafli baslangig ()

Enseden, boyundan baslangig ()
Goz arkasindan baslangig ()
Sakaklardan baslangig ()

Elektrik carpmasi seklinde ()

Agriya eslik eden
Bulanti ()

Kusma ()

Fotofobi ()

Fonofobi ()

Gozde yasarma ()
Gozde kigtilme ()

Goz kapaginda diisme ()
Denge kaybi ()

Bas dénmesi ()

Agriyi tetikleyen /kétiilestiren
Stres ()

Uykusuzluk ()

Achk ()

Hemodiyaliz ()

Alkol ()

Menstrial siklus ()

Fiziksel aktivite ()

Ayaga kalkma ()

Soguk hava () sicak hava ()

Diger: Yiyecekler:
Diger:

Agri 6ncesinde Agriyi hafifleten

Goérmede bulaniklik () Uyumak ()

Parlak noktalar,gizgiler ()

Cift gérme ()

Uyusma karincalanma ( kol, bacak , ytizde) ()
Konugsma bozuklugu ()

Kulak ginlamasi ()

Sessiz ortam ()
Karanlik ortam ()

Hemodiyaliz
Baslangig zamani :
Hemodiyaliz sikhigi :
Diyalizat maddesi:

Bag agrisi tedavisi :

KBY hastalik suresi :

Bobrek nakil oykusu :
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Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi’nden mezun oldum. 2016 yilinda Reyhanl
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Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji Anabilim Dali’nda arastirma gorevlisi
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