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Summary
Objectives: Both peripheral and central nociceptive mechanisms are responsible in chronic TTH. Analgegics are used in the acute 
treatment of chronic TTH and antidepressants are used in prophylactic treatment. However, further studies are needed to bring out 
new treatment options. The aim of our study is to investigate the effectiveness of Botulinum Neuro-toxin Type-A (BoNTA) in the 
treatment of chronic TTH associated with pericranial tenderness (PT).
Methods: 14 patients with chronic TTH with PT were included in the study. 50 units Botox® injection was applied to the pericranial 
muscles (5 units for each muscles bilaterally: frontal, temporal, semispinalis capitis, spenius capitis and trapezius muscles) for each 
patient. Severity of headache was evaluated by VAS (Visual Analogue Scale) and number of days with headache per month were 
recorded before treatment and 2nd and 4th months after treatment. 
Results: Number of days with headache per month were 19.57±3.25 before treatment, 15.28±4.37 at the 2nd month after treatment 
and 15.78±3.90 at the 4th month after treatment. Severity of headache was 65.71±9.16 before the treatment, 50.71±13.56 at the 2nd 
month after treatment and 54.28±10.35 at the 4th month after treatment (p<0.05). Frequency and severity of headache before treatment 
were significantly decreased at the 2nd month after treatment and this significance continued at the 4th month after treatment (p<0.05). 
Conclusion: BoNTA treatment may be usefull in the treatment of patients with chronic TTH associated with PT. 
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Özet
Amaç: Kronik gerilim tipi baş ağrısının (GTBA) gelişiminden periferal ve santral nosiseptif mekanizmalar sorumludur. Kro-
nik GTBA’nın akut tedavisinde analjezikler, koruyucu tedavisinde ise antidepresanlar kullanılmakla birlikte, yeni tedavi seçe-
neklerinin sunulduğu çalışmalara da ihtiyaç vardır. Çalışmamızın amacı, perikranial hassasiyet ile ilişkili kronik gerilim tipi baş 
ağrılı hastalarda Botulinum Nörotoksin Tip A (BoNTA) uygulamasının ağrı şiddeti ve ağrı sıklığı üzerine etkisini incelemektir.
Gereç ve Yöntem: Perikranial hassasiyeti olan 14 kronik GTBA’lı hasta çalışmaya alındı. Her hastanın perikranial kaslarına 
toplam 50 ünite Botox® enjeksiyonu (iki taraflı olmak üzere frontal kaslara 5; temporal kaslara 5; servikal bölgede semispina-
lis capitis, splenius capitis ve trapezius kaslarına 5’er ünite) uygulandı. Uygulama öncesinde ve uygulama sonrası 2. ve 4. aylar-
da her hastanın VAS (Görsel Analog Skalası) ile ağrı şiddetleri ve bir ay içerisindeki ağrılı gün sayısı kaydedildi.
Bulgular: Hastaların tedavi öncesi bir ay içindeki ağrılı gün sayısı 19.57±3.25 gün iken tedavi sonrası 2. ayda 15.28±4.37 
gün, 4. ayda 15.78±3.90 gün idi. Ağrı şiddeti tedavi öncesinde 65.71±9.16 iken tedavi sonrası 2. ayda 50.71±13.56 ve 4. ayda 
54.28±10.35 idi. Tedavi sonrası 2. ayda bir ay içerisindeki ağrılı gün sayısı ve ağrı şiddeti tedavi öncesine göre istatistiksel ola-
rak anlamlı düzeyde düşmüş idi (p<0.05). Bu istatistiksel anlamlılık 4. ayda da devam etmekte idi (p<0.05).
Sonuç: Perikranial hassasiyeti olan KGBT hastalarında BoNTA uygulaması etkili tedavi olabilir.

Anahtar sözcükler: Botulinum toksin tip A; gerilim tipi baş ağrısı; tedavi.
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 AĞRI

Giriş
Primer baş ağrısı bozuklukları içerisinde en sık gö-
rülen gerilim tipi baş ağrısı (GTBA) sosyoekonomik 
etkileri de en fazla olan baş ağrısı tipidir. Primer baş 
ağrıları içerisinde migrenden sonra ikinci sırada yer 
alır.[1] İlk sınıflamanın yapıldığı 1988’de perikrani-
al kaslarda bozukluk olup olmamasına göre ayrım, 
EMG ile kas kasılmalarının değerlendirilmesine 
bağlanmıştı. Fakat 2004 sınıflamasında tanı kriteri 
olarak perikranial hassasiyet tanısı elle yapılan pal-
pasyonda hassasiyetin olup olmaması şeklinde dü-
zenlenmiştir. GTBA 30 dakikadan 7 güne kadar sü-
rebilen, ağrıların devamlı hal almasıyla da kronikle-
şebilen baş ağrısı tipidir.[1] 

Kronik GTBA prevalansı %1-%5.6 oranlarında bu-
lunmuştur.[2] Stovner ve ark.nın[3] çalışmalarında 
GTBA oranı %42 ve kronik GTBA oranı ise %3 
olarak belirtilmiştir. Kronik GTBA’nın yıllık pre-
valansı %2-3 oranında bildirilmesine rağmen top-
lumun daha büyük kısmını etkilediği düşünülmek-
tedir.[4] Türkiye baş ağrısı epidemiyoloji verileri-
ne göre Türkiye’de GTBA prevalans oranları epizo-
dik GTBA için %20-%30, kronik GTBA için %3.1 
olarak bulunmuştur.[5] GTBA prevalansı en sık 2. ve 
5. dekatlarda görülmektedir. 30 ve 40 yaşlar arasın-
da pik yapmaktadır.[6,7] 

GTBA patogenezinin anlaşılmasına yönelik bilim-
sel çalışmalar halen devam etmektedir. GTBA has-
talarında anti-nosiseptif sistemlerin yeterince akti-
ve edilemediği düşünülmektedir.[8] Miyofasial me-
kanizmalar GTBA patofizyolojisinde önemli yer tu-
tar ve perikranial miyofasyial yapılardaki hassasi-
yet en karakteristik bulgudur.[1,9] Periferal mekaniz-
malar GTBA’da ana öneme sahiptir. Periferal uza-
mış nosiseptif girdiler, santral mekanizmaları duyar-
lı hale getirerek, artmış ağrı duyarlılığı oluşturmak-
ta ve kronik GTBA’ya neden olduğu düşünülmek-
tedir.[10,11] 

Kas afferentlerinden salınan substans P ve kalsito-
nin gen ilişkili peptid gibi nöropeptidler de miyo-
fasial ağrıda rol oynamaktadır.[12] Jensen ve Ole-
sen,[8] kronik GTBA veya epizodik GTBA’lı plase-
bo kontrollü çalışmada 30 dakika sürekli diş sıkma 
ile GTBA’nın tetiklendiğini göstermişlerdir. 24 saat 
içinde temporal kas hassasiyetininde eşlik ettiği has-

taların %69’unda ve kontrollerin %17’sinde GTBA 
gelişmiştir. Ağrı toleransı, baş ağrısı gelişen kişiler-
de azalmış, diğer hastalarda değişmemiştir ve bu du-
rum GTBA’lı hastalarında antinosiseptif sistemleri 
yeterince aktive edemediklerini göstermektedir. Bu 
çalışma periferik mekanizmaların santral mekaniz-
maları tetikleyerek GTBA patogenezinde rol oyna-
yabileceklerini düşündürmektedir. Hu ve ark.[13] da 
kraniyofasial kas afferentlerinin uyarılması ile trige-
minal beyin sapı nöronlarında sensitizasyon oluştu-
ğunu göstermişlerdir. 

GTBA’da akut semptom tedavisi ve profilaktik teda-
vi olmak üzere iki tür yaklaşım vardır. Akut semp-
tomların tedavisinde basit analjezikler kullanılmak-
tadır. Kronik GTBA’da hastayı temel alan tedavi 
yaklaşımlarının uygun olacağı belirtilmiştir. Profi-
laktik tedavide antidepresan ilaçlar kullanılmakta-
dır. Bu ilaçların yan etki profili çok geniştir. Konsti-
pasyon, sedasyon, ortostatik hipotansiyon, kilo alı-
mı, kardiyotoksisite gibi yan etkilerinin dışında teh-
likeli olabilecek ilaç etkileşimleri ve yüksek doz kul-
lanımlarında ölüme neden olabilecekleri akılda tu-
tulmalıdır.[14] Farmakolojik olmayan tedavi yöntem-
lerinin yan etkilerinin daha az olmasına rağmen et-
kinlikleri konusunda daha çok bilimsel veriye ihti-
yaç vardır.[15]

GTBA proflaksisinde botulinum toksin kullanımı 
ile ilgili çalışmalarda farklı sonuçlar elde edilmiştir. 
Evers’in derlemesinde GTBA’lı hastalar üzerinde ya-
pılmış randomize, çift-kör ve plasebo kontrollü, 10 
çalışma analiz edilmiştir. Bir çalışmanın dışında di-
ğer tüm çalışmalarda BoNTA kullanımının etkisiz 
olduğu görülmüştür. Fakat bu çalışmalarda hastalar 
perikranial hassasiyetle ilişkili olan veya perikranial 
hassasiyetle ilişkili olmayan şeklinde sınıflandırılma-
mıştır.[16] Ancak en çarpıcı sonuçlardan biri Ninan 
ve ark.nın[17] yaptığı çalışmadan elde edilmiştir; 71 
kronik migrenli (KM) ve 11 kronik GTBA’lı hastaya 
100 ünite BoNTA tedavisi uygulanmıştır. KM gru-
bunun %76.1’i (54/71), kronik GTBA grubunun 
%36.4’ü (4/11), BoNTA’ya  yanıt vermiştir. Kro-
nik GTBA grubunda BoNTA’ya yanıt veren hasta-
ların tümü perikranial kas hassasiyetine sahip iken, 
yanıt vermeyen  Kronik GTBA hastalarının hiçbi-
rinde perikranial kas hassasiyeti bulunmamıştır. 

Perikranial hassasiyetle ilişkili olan Kronik GTB’da, 
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BoNTA’nın güvenirliğini ve etkinliğini belirleme-
ye ihtiyaç vardır. Kronik GTBA çalışmaları spesifik 
olarak, kronik GTBA alt gruplarına ayrılmadan ya-
pıldığı için, BoNTA’nın etkisini belirlemede başarı-
sız olmuştur. 

Bu çalışmanın amacı perikranial hassasiyetle ilişkili 
Kronik GTBA tedavisinde BoNTA’nın güvenliğini 
ve etkinliğini değerlendirmektir.

Gereç ve Yöntem
Çalışmaya baş ağrısı şikayeti ile müracaat eden, 2004 
Uluslararası Baş Ağrısı Derneği tarafından yayınla-
nan rehberdeki tanı kriterlerine uygun olarak perik-
ranial hassasiyeti olan kronik GTBA tanısı konulan 
hastalar çalışmaya dahil edildi. Genel fizik muaye-
ne ve nörolojik muayeneleri normal olan, 18-65 yaş 
arası, başlangıçtan itibaren en az 6 aylık geçmişi olan 
ve baş ağrısı ayda 15 gün veya daha fazla bulunan, 
perikranial hassasiyeti olan kronik GTBA hastala-
rı seçildi.

Herhangi bir terapötik nedenden dolayı botulinum 
toksin kullananlar, nöromüsküler kavşak hastalı-
ğı hikayesi olanlar, nöromüsküler fonksiyonları et-
kileyen aminoglikozit grubu antibiyotik veya Kürar 
benzeri farmakolojik ajan alanlar, gebe hastalar, ma-
lignite hikayesi olan hastalar, servikal ve kranial cer-
rahi uygulanmış hastalar, son 6 ay içerisinde non-
farmakolojik tedavi almış hastalar, anemi veya kana-
ma diyatezi olan hastalar, majör psikiyatrik hastalığı 
olanlar (majör depresyon gibi), çalışmadan önceki 
son 3 aylık dönem içerisinde antipsikotik, antidep-
ressan, antiepileptik ilaç kullanan hastalar, çalışma 
dışı bırakıldılar. Çalışma sırasında ilaç aşırı kullanım 
kriterleri de göz önüne alınarak, ayda 15 adetten 
fazla analjezik kullananlar, haftada 3 adet’ten fazla 
triptan veya kombine analjezik kullananlar’da çalış-
maya dahil edilmedi. 

Sekonder nedenleri dışlamak amacı ile tüm hastala-
ra tam kan, rutin biyokimya, tiroid fonksiyon test-
leri, vitamin B12, folik asit, ferritin düzeyleri ince-
lendi. Gerek duyulan hastalara beyin bilgisayarlı to-
mografisi (BBT) veya beyin manyetik rezonans gö-
rüntüleme (MRG) incelemeleri yapıldı. 

Bu çalışma yerel etik kurulu tarafından onaylandı 

ve bütün katılımcılardan bilgilendirilmiş onam alın-
dı. Çalışmaya dahil edilme ve çıkarılma kriterleri-
ne göre 10’u kadın, 4’ü erkek 14 hasta çalışmaya 
dahil edildi. Bütün hastaların uygulama öncesinde 
ağrı şiddetleri Vizüel Analog Skala (VAS) ile değer-
lendirilmiş ve ağrılı gün sayıları kaydedildi. Baş ağrı-
sı günlüklerini tutmaları için gerekli bilgiler verildi.

Uygulama
Hastaların her birine iki taraflı olmak üzere fron-
tal kaslara 5 ünite, temporal kaslara 5 ünite, servikal 
bölgede semispinalis capitis, splenius capitis ve tra-
pezius kaslarına 5’er ünite olmak üzere toplamda 50 
ünite Botox, tek bir seansta uygulanmıştır. Enjek-
siyonlar, perikranial kasların ağrı yönünden baskın 
alanları olan miyofasial tetik noktalarına yapılmıştır. 

Hastalar uygulamadan sonra gelişebilecek yan etki-
ler açısından yarım saat gözlem altında tutulmuş-
tur. Baş ağrısı günlüklerine yaşamış oldukları her 
baş ağrısı gününü, süresini, en yüksek ağrı şiddetini 
ve varsa yaşadıkları yan etkileri not ettiler. Hastala-
rın tedavi sonrası 2. ve 4. aylar’da değerlendirmele-
ri yapılarak, bir ay içerisindeki ağrılı gün sayıları ve 
ağrı şiddetleri (VAS -Vizüel Analog Skala), kayde-
dildi (Tablo 1).

İstatistik
İstatistik analizler “SPSS for Windows 16.0” ile ya-
pıldı. Tedavi öncesi ve sonrası ikinci ve dördüncü 
ayda VAS değerleri ve ağrı sıklıkları Wilcoxon tes-
ti ile değerlendirildi. P<0.05 değeri istatiksel olarak 
anlamlı kabul edildi.

Bulgular 
Çalışmaya katılan hastaların 10’u (%71.4) kadın 4’ü 
(%38.6) erkek idi. Hastaların yaş ortalaması 35.92 
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Tablo 1. Botulinum toksin tip A dozu ve uygulama 
yerleri

 Toplam ünite Enjeksiyon sayısı

Frontal 10 2
Temporal 10 2
Semispinalis 10 2
Splenius capitis 10 2
Trapezius 10 2
Toplam 50 10



literatürle uyumludur. Artmış perikranial hassasiyet 
ve basınca cevaben oluşan düşük ağrı eşiği seviyesi, 
kronik GTBA’lı hastalarda santral veya periferal si-
nir sisteminde artmış duyarlılığa bağlı olabilir. Sant-
ral sensitizasyonla ilgili oluşturulmuş olan model-
de çeşitli araştırmacılar kronik GTBA’da asıl prob-
lemin, perikranial myofasial hassas dokulardan, pe-
riferde algojenik maddelerin açığa çıkmasının yol 
açtığı, uzamış nosiseptif girdilere bağlı olarak sant-
ral ara yolların duyarlılaşması olduğu belirtilmekte-
dir.[9,18] Perikranial miyofasial dokulardaki, aktif te-
tik noktalarının histopatolojik incelenmesinde yük-
sek konsantrasyonda bradikinin, CGRP, substans 
P, TNF-α, IL-1b, serotonin ve norepinefrin bulun-
muştur. Bu mediatörler aracılığı ile kronik GTBA 
patogenezinde rolünün olduğu düşünülmektedir.[19] 

Anaerobik bakterilerden Clostridium botulinum, si-
naps öncesi proteinleri hedefleyen ve asetilkolin sal-
gısını bloke eden bir toksinler ailesini sentez etmek-
tedir. Botulinum toksin A, asetilkolin salıverilmesi-
ni bloke ederek iskelet kasında gevşek felç ve para-

idi. Hastaların tedavi öncesi bir ay içindeki ağrılı gün 
sayısı 19.57±3.25 gün iken tedavi sonrası 2. ayda 
15.28±4.37 gün, 4. ayda 15.78±3.90 gün idi. Tedavi 
sonrası 2. ayda bir ay içerisindeki ağrılı gün sayısı te-
davi öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı düzey-
de düşmüş idi (p<0.05). Bu istatistiksel anlamlılık 4. 
ayda da devam etmekte idi (p<0.05). Bir ay içindeki 
ağrılı gün sayısı açısından 2. ve 4. ay değerlendirme-
leri arasında anlamlı farklılık saptanmadı.

Hastaların VAS ile değerlendirilen ağrı şiddeti te-
davi öncesinde 65.71±9.16 iken tedavi sonrası 2. 
ayda 50.71±13.56 iken 4. ayda 54.28±10.35 idi. 
Tedavi sonrası 2. ayda ağrı şiddeti tedavi öncesine 
göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşmüş idi 
(p<0.05). Bu istatistiksel anlamlılık 4. ayda da de-
vam etmekte idi (p<0,05). Ağrı şiddeti açısından 2. 
ve 4. ay değerlendirmeleri arasında anlamlı farklılık 
saptanmadı (Şekil 1, Tablo 2).

Tartışma 
Bu çalışmada, perikranial hassasiyet ile ilişkili kro-
nik gerilim tipi baş ağrısında, perikranial kaslara Bo-
tulinum toksin tip A enjeksiyonu uygulaması neti-
cesinde, hastaların bir ay içerisindeki ağrılı gün sayı-
larında ve ağrı şiddetinde azalma gözlenmiştir. 

Kronik GTBA sıklıkla 30-40 yaşları arasındaki bi-
reyleri etkilemektedir.[6,7] Çalışmamızda da kronik 
GTBA hasta grubunun yaş ortalaması 35.92 olup 

 AĞRI

OCAK - JANUARY  201212

Bir ay içindeki ağrılı gün sayısı
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Şekil 1. Hastaların bir ay içerisindeki ağrılı gün sayısı ve VAS ile değerlendirilen ağrı şiddetin-
deki değişimler.  Tedavi sonrası 2. ve 4. ay değerlendirmelerinde ağrılı gün sayısı ve ağrı şiddeti 
tedavi öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük saptandı. *p<0.05. 

19.57

65.71

15.28

50.71

15.78

54.28

Tablo 2. Yan etki sıklıkları

Yan etkiler Hasta sayısı

Enjeksiyon yer ağrısı 1
Baş dönmesi 1
Servikal kas spazmı 1



sempatik ve sempatik kolinerjik sinapsların aktivite-
sinde azalma yapar. İnhibisyon birçok haftadan 3-4 
aya kadar uzar ve fonksiyonun düzelmesi sinir filiz-
lenmesini gerektirir. Sürekli kullanmaya karşı koru-
yucu (immün) direnç gelişir.[20]

BoNTA nosiseptif stimulasyon veya periferik sinir 
hasarı sonrası ortaya çıkan nörotransmitterlerin sa-
lınımını inhibe ederek periferik sensitizasyonu doğ-
rudan sınırlarken glutamat ve substans P gibi nö-
rotransmitterleri inhibe ederek santral sensitizasyo-
nu dolaylı olarak sınırlar.[21]

Perikranial kaslara BoNTA enjeksiyonu ile elde edi-
len olumlu etkinin olası mekanizmaları, bu bölge-
lerde aljeziye neden olan mediatörlerin azaltılma-
sı, ortamdaki substans P’ye bağlı olarak artan yeni 
reseptif alanların ortadan kaldırılması, serbest sinir 
sonlanmalarının duyarsızlaştırılması, ağrı uyarısının 
ilgili kas bölgesinde yayılımının azaltılması ve so-
nuç olarak periferdeki uzamış ağrı algılama süreci-
nin baskılanması şeklinde açıklanabilir. 

Venancio ve ark.,[22] çalışmalarında baş ağrısı olan 
hastaların miyofasial tetik noktalara BoNTA, lido-
kain ve kuru iğne uygulayarak etkinliklerini muka-
yese etmiş ve lokal lidokain uygulamasına yanıt ver-
meyen vakalarda ise BoNTA kullanılması gerekti-
ğini ifade etmiştir. GTBA’da BoNTA uygulamala-
rında farklı doz ve farklı enjeksiyon bölgeleri kulla-
nılmıştır. Yapılan çalışmalarda birbirinden farklı so-
nuçlar elde edilmiştir. Smuts ve ark.nın[23] yaptıkla-
rı plasebo kontrollü çalışmada kronik GTBA hasta-
larına BoNTA uygulaması sonrası baş ağrısı şidde-
ti ve ağrılı gün sayısında azalma saptanmışken, Pad-
berg ve ark.nın[24] kronik GTBA’lı hastalarda yap-
tıkları çift kör, plasebo kontrollü klinik çalışmada 
önemli bir sonuç elde edilememiştir. BoNTA’nın et-
kili olmadığını belirtmişlerdir. Hem Smuts hemde 
Padberg çalışmalarında, kronik GTBA’nın perikra-
niyal hassasiyet ile ilişkili alt gruplarını göz önünde 
bulundurmamışlardır.  

Ninan ve ark.[17] kronik günlük baş ağrılı hastalar-
da BoNTA’ya yanıtı belirleyen faktörleri ortaya koy-
maya çalışmışlardır. Çalışmada, KM’li hastaların 
büyük çoğunlugu BoNTA’ya yanıt vermiş ve perik-
ranial kas hassasiyeti KM’de yanıt belirleyicisi ola-
rak ifade edilmiştir. Kronik GTBA’lı hastaların 4’ü 

BoNTA’ya yanıt vermiş. Kronik GTBA’lı hastalar-
dan  yanıt verenlerin tümünde perikranial kas has-
sasiyeti mevcut iken, BoNTA’ya yanıt vermeyen di-
ğer 7 KGTBA’lı hastanın hiçbirinde perikranial kas 
hassasiyeti yokmuş. Bu sonuç kronik GTBA’da pe-
rikranial kas hassasiyetinin yanıt belirleyicisi olabi-
leceğini düşündürmüştür. Bu çalışmada BoNTA’nın 
merkezi sensitizasyona yol açan süreçlere etki ede-
rek, kas allodinili KM ve kronik GTBA hastalarına 
etkili olduğu belirtilmiştir.

Bu çalışmada bir ay içerisindeki ağrılı gün sayısı ve 
VAS ile değerlendirilen ağrı şiddetindeki değişim-
ler, istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük sap-
tanmış olmasına rağmen, sonuç ölçümleri başlan-
gıçla karşılaştırıldığında %50’den daha düşük oran-
da yanıt elde edildi. Ninan ve ark.nın KM ve kronik 
GTBA hastalarında BoNTA’nın etkinliğini değer-
lendirdikleri çalışmalarında, perikranial kas hassasi-
yetiyle ilişkili kronik GTBA’lı hastaların BoNTA’ya 
yanıt oranı %100 idi. Çalışmamız ile karşılaştırıldı-
ğında, Ninan ve ark.nın yaptıkları çalışmada, kronik 
GTBA’lı hastaların BoNTA’ya daha fazla yanıt ver-
diği görülmüştür. Bu yüksek yanıt oranı, çalışma-
mızdaki 50 U BoNTA ile karşılaştırıldığında, Ni-
nan ve ark.nın kullandığı 100 U BoNTA’nın yük-
sek dozuna bağlı olabilir. Ninan ve ark.nın aynı-yer, 
ağrı-takibi yaklaşımlarının karışımı bir yöntem uy-
gulamış olmaları, çalışma tasarımı ve hasta popülas-
yonu gibi faktörlerde, yanıt oranlarındaki farklıklar-
da rol oynayabilir.

Bu çalışmanın en önemli sınırlaması, kontrol gru-
bunun olmamasıdır. Bu durum çalışma sonuçlarını 
etkileyebilmektedir. Bu çalışmada enjeksiyon uygu-
lamalarına bağlı, çalışmanın sonlandırılmasına ne-
den olacak klinik olarak ciddi yan etki görülmeme-
si BoNTA’nın Kronik GTBA  tedavisinde güvenir-
liliğini göstermektedir. Bu çalışmada bildirilen doz 
ve bulgular Allergan, Inc. (Irvine, USA) tarafından 
üretilen BoNTA formülüne spesifiktir.  

Bu çalışma ile kronik GTBA alt gruplarının BoN-
TA tedavisine yanıtının farklı olabileceği düşünüle-
bilir ve perikranial hassasiyetin BoNTA tedavisin-
de tedavi sonuçlarını etkileyebilecek bir faktör ol-
duğu söylenebilir. Elde edilen sonuçlara göre de pe-
rikranial hassasiyetle ilişkili kronik GTBA tedavisin-
de BoNTA’nın güvenliği ve etkinliği gösterilmiştir. 
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 AĞRI

BoNTA’nın tedavideki etkinliği ve gücünü tam ola-
rak ortaya koymak için birden fazla uygulama, fark-
lı doz ve farklı uygulama yöntemlerini içeren daha 
geniş ve plasebo kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır.
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