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KISALTMALAR
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: 5- Hidroksi Triptamin

: Asetilsalisilik Asit

- Ailesel Hemiplejik Migren

> Beyin Kan Akimi

> Beyin Omurilik Stvisi

: Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo
: Kalsitonin Geni Ile iliskili Peptit

: Dihidroergotamin

: Epizodik Ataksi Tip- 2

> Gerilim Tipi Bag Agrisi

: International Classification Of Headache Disorders 11
- Uluslararast Bas Agrist Komitesi

- Kesin migrendz vertigo

: Monoaminoksidaz- A

: Mitokondriyal Ensefalopati Laktik Asidoz Stroke
: Manyetik Rezonans Goriintiileme

: Milattan Once

: Milattan Sonra

: Migrendz Vertigo

. N- Metil- D- Aspartat

: Nonsteroidal Antiinflamatuvar Ilaclar

: Subkutan

- Serbestlik Degeri



SNRI : Selektif Noradrenalin Reuptake Inhibitérii

SS : Standart Sapma

SSRI : Selektif Serotonin Reuptake inhibitérii

TCA - Trisiklik Antidepresan

YVM : Yasamlar1 boyunca vertigo ya da vertigo 6zelligi tasimayan bas donmesi

semptomlart deneyimleyen migrenli hastalar
YVK : Yasamlar1 boyunca vertigo ya da vertigo 6zelligi tasimayan bas donmesi

semptomlart deneyimleyen kontrol grubu
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1. GIRIS

Migren genel popiilasyonda ¢ok yaygin goriilen, kronik nérovaskiiler bir hastaliktir.
Otonomik sinir sistemi disfonksiyonu ve olgularin yaklasik 1/3’linde goriilen aura
semptomlar: yeti yitimine yol acgabilen bu bas agrisinin tipik Ozellikleri olarak
bilinmektedir (1). Norolojik hastaliklar igerisinde yetiskinlerde yasam boyu prevalansi
kadinlarda %33, erkeklerde ise % 13 olarak bildirilmektedir (2). Migren genetik olarak da
multifaktoriyel bir hastaliktir ve ¢ok sayida gec¢is formu tanimlanmistir.

Migren epizodik bas agris1t ve vertigo, gercek vertigo 6zeligi tasimayan bas donmesi gibi
norolojik bulgularla karekterize yaygmn bir klinik sendromdur (3,4). Migren ve vertigo
arasindaki iligki yillar oncesine dayanir. Migrenle iligkili vertigo epizodik vertigonun en
onemli nedenlerinden biridir (3). Migrendz vertigolu (MV) hastalarin semptomlari Meniere
hastaligi, benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) klinik tanilari ile 6rtiisebilir. MV nin
altta yatan patofizyolojisi halen net degildir ve biyolojik belirteglerin eksikligi taniyi
zorlagtirmaktadir. MV i¢in Uluslararasi tani kriterleri yoktur. Tekrarlayan vertigolu hastalarda
migren 6nemli bir nedendir bu nedenle hastalarda bas agris1 sorgulanmalidir (3).

Arastirmalar migrenlilerde vertigo ve ger¢ek vertigo Ozelligi tasimayan bas donmesi
yakinmalarimin siklikla bas agrisi sirasinda gorildiiginii ancak aura fazinda veya bas
agrisindan sonra da gortilebilecegini gostermistir (5). Epizodik dengesizlik hissi ise bas agrisi
nobetleri disinda, tiimiiyle bagimsiz olarak da gozlenebilir. Bas donmesi ndbetleri daha ¢ok bag
agrisiz donemde, tipik olarak ani baslangi¢li, cogu kez tetikleyici faktor olmadan gelmektedir.
Hastalarin tamimlamalar1 degisken olabilmektedir. Onemli bir kismui hareket haliisinasyonu
tanimlar. Harekete duyarlilik, tasit tutmalarinda yasananlara benzer hisler, basin i¢inde sallanti,
yiiziiyormus gibi olma hislerini ifade edebilirler (6).

Hastalarin ¢cogunun 6z ge¢misinde ¢ocuklukta tasit tutmasi, migren varyanti olarak kabul
edilen periyodik kusma ataklari, abdominal migren, ¢ocukluk g¢aginin benign paroksismal

vertigosu bulunmaktadir. Bir migren ndbetini 151k, ses, ve koku gibi tetikleyiciler diginda



seyahat etme, yani gozler ve labirent araciligiyla santral sinir sisteminin uyarilmas1 da davet
edebilir. Aurasiz migrenli grubun biiyiik bir béliimiinde semptom vermeyecek kadar vestibiiler
islev bozukluguna rastlanmaktadir. Aurali migreni olan grupta daha ciddi diizeye vardigi
goriilen bozuklugun semptomlar1 belirgin olabilmektedir. Migrenli hastalarda hafif vestibiiler
uyarimla bile bulanti-kusma olabilecegi beklenir. Bu vestibiiler sistemin biitiiniiyle
duyarhiliginda artma nedeniyle olabilece§i gibi belki de asimetrik vestibiiler duyarlilik
nedeniyle vertigo ve bulanti kusma yakinmalar1 kolayca ortaya ¢ikabilmektedir. Migrendeki
kohleo-vestibiiler semptomlar da nedenleriyle yeterince agiklanabilmis degildir.

Kohleo-vestibiiler semptomlar1 agiklamaya yonelik literatiirde olasi mekanizmalar 6ne
stiriilmiistiir. Familyal migrenli baz1 hastalardaki kanalopati bulgulari, ekstraselliiler potasyum
artis1, membran depolarizasyonu mekanizmasi ile normal uyarilabilirliligi bozarak gerek bas
agrisinin gerek vestibiilokohlear bulgularin kolayca ortaya g¢ikabilecegini diisiindlirmektedir
(7,8). Serotoninerjik ‘dorsal rafe niikleusu" ile dorsal pontin "lokus ceruleus"un
modiilasyonundaki bozukluk, vestibiiler noroepitel tizerindeki efferent kolinerjik etkinin
bozulmasi bu bulgulara yol agabilir (9,10). Kalsitonin geniyle ilintili peptid, P maddesi ve
Norokinin A’nin asimetrik salinimi hem bas agrisiin siklikla bir yarida olusumunu
aciklayabilecegi gibi hem de vestibiiler sistemin bir yarisinin digerinden farkli uyarilabilirligini
de agiklayabilir (6). Tekrarlayan vazospazmin i¢ kulakta olusturdugu hasarla kimi hastalarda
vertigo ve kohlear bulgularin ortaya c¢ikacabilecegi akla gelmektedir (11,12). Bozulmus
trigeminal uyarimin i¢ kulakta permeabiliteyi bozarak fonofobi, tinnitus, isitme kaybi ve
vertigo ortaya ¢ikarabilecegi de ileri siiriilmektedir (13).

Neden ne olursa olsun migrenli hastalarda kohleo-vestibiiler yakinmalarin siklig1 agiktir. Bu
sikliga iliskin oranlar degisik arastirmalarda ¢ok farklidir. Bu c¢alismanin amaci; migrenli
hastalarda vertigo, ger¢ek vertigo 6zelligi tasimayan bas donmesi ve migrendz vertigo sikligini

belirlemek ayrica vertigonun 6zellikleri ve bas agrisi ile iligkisini ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Migrenin tamim ve tarihgesi

Migren sozciigli yarim bas agrist anlamindadir ve Fransizca kokenlidir (13,14,15).
Migren sik goriilen, yeti yitimine neden olan bir birincil bas agrisidir. Diinya Saglik Orgiitii
tarafindan yeti yitimine neden olan hastaliklar arasinda 19. siraya yerlestirilmistir (16).
Cesitli norolojik, gastrointestinal ve otonomik degisikliklerle karakterizedir. Tibbi ve
popiiler literatiirde bas agrisi tetikleyicileri, rahatlatan faktoérler ve migren bilesenlerini
olusturan bas agrisi, aura, prodrom, bulanti, kusma, iyilesme ve ailevi egilim gibi
ozellikleri tanimlanmustir (17). Bas agrisina dair kaynaklar milattan énce (MO) 3000 yilina
kadar uzanabilmektedir. Yayinlanmig en eski kaynak migren bas agrisini tanimlayan bir
Siimer epik siiridir (18). Yazili kaynaklara gore Hipokrat MO 400 yilinda migren bas agrist
Oncesinde viziiel aura semptomlarimi tanimlamis ve bu hastalarin kusma sonrasi
rahatladiklarini belirtmistir. Kapadokya’da yasayan Aretaeus (MS 2.yy.) siklikla basin bir
tarafinda hissedilen, bulanti ile birlikte olan ve agrisiz donemlerin takip ettigi bir bas agrisi
tanimlamigtir. Bu klasik tanim ile Aretacus migrenin kasifi olarak kabul edilmektedir (19).
Migren terimi ilk kez MS yaklasik 200 yilinda Galen tarafindan Yunanca hemicrania
kelimesinden tiiretilmistir (8). 1778’de Fothergill migrenin tipik gorsel aurasin
tanimlarken ilk kez ‘fortifikasyon spektrumlar’’ terimini kullanmigtir. Fortifikasyon
teriminin kullanilmasimin nedeni; gorsel auranin burglardan olusan bir kale ile ¢evrili bir
kasabay1 andirmasidir. James Ware (1814) bas agrisinin eslik etmedigi gorsel aura ataklari
tanimlamis ve bunlart ‘muscae volitantes’ olarak adlandirmistir (20). Liveing 1873’te
migren hakkinda "Megrim, Hasta Edici Bas Agris1 ve lliskili Baz1 Bozukluklar Uzerine"
adli kitabinda migrenin noral teorisini ortaya koymustur. 1900 yilinda Deyl, Spitzer bas
agrisiin etiyolojisine yonelik bazi hipotezler 6ne stirmistiir (14,21). 1925 yilinda Rothlin

agir ve direngli migreni olan bir olguyu ergotamin tartaratin cilt alt1 injeksiyonuyla basarili



bir sekilde tedavi etmistir. 1938’de John Graham ve Harold Wolff ergotaminin kan
damarlarini daraltarak etkili oldugunu géstermis ve bunu migrenin damarsal fizyopatolojisi
lehine bir kanit olarak kullanmislardir. Dihidroergotamin (DHE) 1943 yilinda Stoll ve
Hoffmann tarafindan sentezlenmis ve migren tedavisinde kullanilmistir. Migren
tedavisinde modern yaklasim Pat Humphrey ve arkadaslari tarafindan sumatriptanin
gelistirilmesi ile baslamistir (22,23). 1944 yilinda Lauritzen ndérojenik teoriyi sunmustur.
1988 yilindan once bas agrisi smiflama sistemlerinin (1962 Ad-Hoc Komitesi) belli
kurallar1 ve isimlendirme biitiinliigii yoktu. 1988 yilinda Uluslararas1 Bas Agris1 Toplulugu
(THS) bas agris1 tanisinda standart olacak ve o6zellikle klinik arastirmalarda kullanilacak bir

siniflama sistemi olusturmustur (24). IHS kriterleri yaygin uluslararasi destek bulmustur.

2.2. Migrenin epidemiyolojisi

Epidemiyolojik caligmalar bas agrilarinin kapsami ve dagilimi ile toplum ve bireyler
tizerindeki etkilerini tanimlamakla beraber siklikla prevalans veya insidansa
odaklanmaktadir. Prevalans; belli bir toplum niifusunda belli bir siire iginde bir hastaligi
tastyan kisilerin, Insidans ise; belli bir toplum niifusunda belli bir siire icinde bir hastaliga
yeni yakalanmig olan Kisilerin orani olarak tanimlanmaktadir. Prevalans ortalama insidans
ile ortalama hastalik siiresinin carpimi sonucu hesaplanir. Calismada siire uzadikca
prevalansin artmasi beklenmektedir (25). Yasam boyu prevalans ise; incelenen toplumda
hayatin herhangi bir doneminde bir hastaligin tanisini alanlarin ytizdesidir.

Migren biiylik olasilikla ilk {i¢ dekatta baslar. Cocukluk caginda esit olan kadin /erkek
orani, puberte sonrasi kadinlarda daha yiiksektir, dogurganlik cagindaki kadinlarda
prevalansin %15°1 gectigi bulunmustur (26). Her iki cins igin en yiiksek prevalans 35-45
yaglar arasindadir. Yasla birlikte ataklarin siklik ve siddeti azalir. Her iki cinste migren

tipik olarak 55 yas sonrasi iyilesme egilimi gosterir (27). Migren genel niifusta



erkeklerde % 3.5, kadinlarda % 7.4 olarak saptanmistir. Migren prevalansi erkeklerde
yaklasik % 6, kadinlarda ise % 15-17, yasam boyu prevalans ise erkeklerde %8,
kadinlarda %25 olarak saptanmistir (14,28,29). Ulkemizde gerceklestirilmis olan bir bas
agris1 epidemiyolojisi ¢aligmasinda 15-55 yas grubunda migren prevalansi %16.4 olarak
bulunmus olup, bu oran kadmlar i¢in % 21.8, erkekler i¢in %10.9°dur (29). Prevalans
yaklasik 40 yasina kadar artar, daha sonra azalmaya baslamaktadir. Sonug olarak; cinsiyete
gore dagilim (kadinlardaki migren prevalansinin erkeklerdeki prevalansa orani) yasa bagh
olarak degismektedir. Adet gorme ile iliskili olarak ortaya ¢ikan siklik hormonal
degisiklikler ~migren prevalans oranlarinin  bazi  yonlerinden sorumlu olarak
diistiniilmektedir. Bununla beraber, sadece hormonal faktorlerin biitin bu cinsiyet
farkindan sorumlu olamayacag ileri siiriilmektedir; ¢iinkii migren prevalansi, artik siklik
hormonal faktérlerin roliiniin ¢oktan bitmis olacagi 70’li yaslarda bile, kadinlarda belirgin
olarak daha yiiksektir (30).

Stewart ve arkadaslarinin yaptigi insidans ¢alismasinda erkeklerde aurali migren
insidansi 5 yas civarinda 6.6/1000 kisi-yil1 ile tepeye ulasirken, aurasiz migren insidansinin
10-11 yaglar1 arasinda 10/1000 kisi-yili ile tepe yaptigi bildirilmistir. Ayni ¢alismada
kadinlarda aurali migren insidans: 12-13 yaglari arasinda tepe yaparken (14.1/1000 kisi-
yil1), aurasiz migren insidansi 14-17 yaslart arasinda (18,9/1000 kisi-y1l1) tepe yapmaktadir
(14).

Bazi ¢alismalarda egitim ve sosyo-ekonomik diizeyi diisiik olan kisilerde migren
prevalansi daha yiiksek bulunurken, sosyoekonomik durum arasinda herhangi bir iligkinin

saptanmadigi ¢alismalar da mevcuttur (31,32).



2.3.Migrenin tamsi

2.3.1.Migrenin Klinik oézellikleri

Migren, agn siiresi 4-72 saat arasinda degisen, ataklar halinde gelen, idiyopatik ve
tekrarlayici bir bas agrisi sendromudur. Agri hastalarin 2/3’sinde tek tarafli, 1/3’{inde iki
tarafli ya da basin timiindedir. Siirekli basin bir tarafin1 tutabilecegi gibi, ataklarda taraf
degistirebilir, ayn1 atak sirasinda bir taraftan diger tarafa gecebilir. Migrenlilerin % 60
kadarinda bas agrisi1 ataklar1 ayda bir veya daha seyrek olurken, % 10 olguda ayda 5 veya
daha fazladir. Ataklar arasinda hasta tamamen normaldir. Ataga gecici fokal norolojik
semptomlar eslik edebilir. Agr1 siiresinde sacli derideki damarlar genislemis ve hassas
olabilir, kan basinci bir miktar yiikselebilir, deri soluk ve soguk goriilebilir, pupil asimetrisi
saptanabilir, 6zellikle agrinin oldugu tarafta pupil daha genistir. Oftalmoplejik migrende
pitoz, dilate pupil, yukari ve mediale bakis kisitligi, 6. kraniyal sinir tutulumuna bagh
lateral deviasyon ve trigeminal oftalmik dal alaninda duysal bozukluk olabilir. Komplike
migrende orta derecede motor giigstizliik tespit edilebilir (14,15).

Fizik ve norolojik muayene, laboratuvar inceleme sonuglar1 genellikle normal bulunur
ve daha ¢ok sekonder bas agrisi nedenlerini dislamada kullanilmaktadir. Tipik bir migren
atagi cogunlukla yalnizca bag agrisi ile sinirl degildir (14).

Blau bir migren atagi i¢in bes déonem tanimlamistir (33):

1. Prodromal Doénem: Bas agrisindan saatler, hatta bazen giinler Oncesinden
baglayabilen semptomlardan hipotalamus, korteks ve limbik sistem aktivasyonunun
sorumlu oldugu disiiniilmektedir. Bu bulgular daha ¢ok hipotalamus kaynakli gibi
gorinmektedir (34). Hipotalamusun suprakiazmatik niikleusu sirkadiyen ritmleri
diizenleyen iki ana merkezden biridir ve migrenin ¢ok Onemli bir &zelligi olan

periyodikliginden sorumlu oldugu diistiniilmektedir (35).



Migren hastalarmin % 20’si ile % 60’inda bas agrisindan onceki saatler veya giinler
iginde Oncii fenomenler goriilmektedir. Bu dénemde istah degisikligi (acikma, susama),
duygu durum degisikligi (depresyon, ofori, huzursuzluk), bilissel fonksiyonlarda
degisiklikler goriilebilir (6,14,29,34). En sik gozlenen 6ncii belirtiler; yorgunluk-bitkinlik
hissi (% 72), konsantrasyon gii¢ligii (% 51) ve ense sertligi (% 50) olarak tanimlanabilir.

Baslica prodromal semptomlar Tablo A’da sunulmaktadir (14).

Tablo A. Migrende bashca prodromal belirtiler

Ruhsal belirtiler Norolojik belirtiler Genel sistemik belirtiler
Huzursuzluk Fotofobi Ensede gerginlik hissi
Uykuya meyil Fonofobi Yiyeceklere karsi agir1 istek
Depresyon Konsantrasyon giigliigii Usiime hissi
Hiperaktivite Esneme Istahsizlik
Ofori Asir1 uyku Beceriksizlik
Asir1 konugma Disfazi Diyare ve konstipasyon
Yerinde duramama Susama

Sik idrara ¢ikma

S1v1 retansiyonu

2. Aura: Siklikla bas agris1 atagindan Once ortaya g¢ikan, bes dakikadan uzun, 60
dakikadan kisa siliren ve tamamen diizelen, takiben hemen veya 60 dakika icerisinde bas
agrisinin goriildiigl evredir (24). Bas agrisindan siklikla 6nce olan bu evre hasta tarafindan
prodrom evresine gore daha net ifade edilir. Aura agrinin hemen &ncesinde veya agriyla
ayni zamanda bagslar. Nadiren agrinin baslamasindan sonra aura baglayabilir. Aura

sonrasinda aurasiz migrendekine benzer bas agrisi baslar. Seyrek olarak auray: takip eden



bas agrisi migrendz Ozellikler tagimayabilir veya aurayr takiben hi¢ bas agrisi
goriilmeyebilir (36). Aura gorsel, duysal veya motor fenomenler seklinde olabilir ve bazen
dil veya beyin sapi islevlerini de etkileyebilmektedir. Hastalarda bazen tek bir aura
tipinden daha fazla aura belirtileri de bildirilmektedir. Aura sirasinda bir belirtiden digerine
gecis gortilebilir.

Aura bulgular ¢ogunlukla gorseldir (hemianopi, fotopsi, skotom, zik zak ¢izgiler gibi).
Parestezi ikinci siklikta goriilen auradir. Aurali migreni olanlarin 1/3’linde goriiliir.
Uyusukluk elden baslar, kola, yiize, dudak ve dile ilerler. Bacak bazen etkilenir. Duysal
auralar nadiren tek baslarina goriiliirler, genellikle viziiel auray1 takip ederler. Motor
semptomlar hastalarin % 18 kadarinda goriiliir ve siklikla beraberinde duysal semptomlar
vardir. Hastalarin % 17-20’sinde afazik aura oldugu bildirilmistir (29,37).

3. Bas agrisi: Bas agrisinin 6zellikleri ataktan ataga ve kisiden kisiye farklilik gosterir.
Hastalarin % 85‘inde agri zonklayic1 karakterde, ¢ogunlukla tek tarafli, % 30 olguda
baslangictan itibaren iki tarafli, giiniin her saatinde ve ¢ogunlukla sabah saatlerinde ortaya
cikar, sakak ve gbze yayilim gosterir. Alin, basin arka tarafi ve kulagin hemen arkasi
agrinin diger lokalizasyonlaridir. Hastalarin %20 kadarinda agri hep ayni taraftadir. Orta
ve en yiiksek siddette, tipik olarak fiziksel aktiviteyle artis gosteren, bulanti, kusma,
fotofobi, fonofobi ve osmofobinin eslik edebildigi 4-72 saat stireli bir agridir. Agr1 yavas
yavas baslayip, baslangigtan sonraki 2—-12 saat i¢inde maksimum siddete ulasarak ataga
doniistip, sonra da yavas yavas azalarak gegmektedir. Baz1 hastalarda baslangi¢ ve/veya
bitis daha hizli olabilir. Agri tamamen gegtikten sonra genellikle tekrarlar. Agrisiz donem
24 saatten kisa siirdligiinde, arastirmacilar bunu genellikle agrinin ayni ve tek atak icinde
asir1 dalgalanmasi olarak kabul etmektedirler (28,29,36).

Hastalarin yine % 90’1inda bulanti olmasina ragmen, ancak yaklasik ii¢te birinde kusma

goriilmektedir (14,38). Fotofobi ve fonofobi, prodrom evresinde veya siddetli agrinin



baslangicindan sonra goriilebilmektedir (28,29). Bas agrisi sirasinda goriilebilecek diger
sistemik belirtiler arasinda bulanik gérme, burun tikanikligi, istahsizlik, aclik, tenezm,
diyare, karmn agrilari, poliiiri ve ardindan da atak sonrasinda idrar miktarinda azalma,
solukluk, daha seyrek olarak kizariklik, sicak veya soguk hissetme ve terleme yer
alabilmektedir. Kafa derisinde hassasiyet, yiizde ve goz altlarinda lokalize 6dem ve
konsantrasyon bozuklugu; daha seyrek olarak bellek bozuklugu goriilebilmektedir.
Depresif semptomlar, yorgunluk, kaygi, sinirlilik ve huzursuzluk ayrica; bas dénmesi
olabilir ve bu durum ger¢ek vertigodan ¢ok basta bosluk hissi ve bayilacakmis gibi
hissetme seklinde tanimlanmaktadir (14,37).

4-5. Rezoliisyon ve postdromal donem: Agriy1 takip eden donemdir. Bu evre saatler
veya giin boyu siirebilir. Cogu hastada yorgunluk, bitkinlik, konsantrasyon gii¢liigii
olurken, bazi hastalarda ataktan sonra yenilenmislik hissi ve o6fori olabilir (14). Bas
agrisinin olmadigr bu evrede hasta postdrom belirtileri nedeniyle hala normal giinliik

fonksiyonlarina donemeyebilir (6,14,28,29).

2.3.2.Migren tetikleyicileri

Migren ataklar1 nedensiz ortaya g¢ikabildigi gibi, ¢cogunlukla i¢ ve dis tetikleyicileri
vardir. Bazi migrenlilerde tek bir tetikleyici varken bazilarinda birkag tetikleyici s6z
konusudur. Her migrenli, tetikleyicilere ayni derecede duyarli olmayabilir. Migreni en sik
olarak tetikleyenler stres, adet, az veya fazla uyku, 6giin atlamak, yorgunluk, hava
degisikligi (basing, nem, riizgar), alkol, koku, parlak 1s1k, sigara dumani, yiiksek rakim,
oksiiriik ve bazi gidalardir (6,14). Bununla birlikte bu tetikleyicilerin gogu migren dis1 bas
agrilarinda da (gerilim tipi bas agris1 gibi) benzer tetikleyici 6zellige sahip olup; koku,
sigara dumani, hava degisikligi ve parlak 15181 migrene 6zgii oldugu sdylenebilir. Gidalar

migrenlilerin kii¢iik bir kisminda tetikleyicidirler ve bunlar i¢inde peynir, alkol (6zellikle



kirmiz1 sarap), nitratli besinler sayilabilir. Kadin seks hormonlariyla migren arasinda bir
iliski s6z konusudur. Migren ¢ocuklukta ve ileri yaslarda siklig1 cinsiyet farki gozetmezken
kadinlarin dogurgan oldugu yaslar boyunca goriilme sikligi erkeklerden yiiksek olarak
devam eder. Menstriiasyon, oral kontraseptifler, hormon replasman tedavisi, gebelik ve
postpartum donemde ortaya ¢ikan hormon degisiklikleri migrenin seyrinde degisimlere
neden olabilir. Gebelik veya oral kontraseptiflerle oldugu gibi, yiiksek Ostrojen diizeyleri
ile tetiklenen migren ise siklikla aurali migrendir. Oral kontraseptif kullanimi migreni
tyilestirebilir, kotiilestirebilir veya etkilemeyebilir. Menopozla birlikte migren ataklarinin
siddeti ve siklig1 ¢oklukla azalir veya migren tiimiiyle kaybolur. Gebelikte migrenlilerin %
70 kadarinin migren ataklari ikinci ve tgiincii trimesterde azalir veya kaybolur. Migren
Oykiisii olan kadinlarin % 58’inde postpartum donem iginde migren ataklar1 tekrar baslar
(14,39).

Migrenli kisilerde tasit tutmasi topluma gore ¢ok daha sik goriiliir (40). Allerjik olaylar,
bronsiyal astim ve epilepsi de topluma gére daha yiiksek oranda bildirilmektedir. Ozellikle,
bronsiyal astim Oykiisii profilaktik tedavide beta bloker kullanimindan kag¢inmak ig¢in
uyaricidir.

Migren; ortaya cikiginda genetik ve cevresel faktorlerin birlikte rol oynadigi bir
hastaliktir. Migrenlilerin % 70’inin yakin aile bireylerinde bir veya birka¢ kiside migren
tipi bas agris1 ataklari bulunabilmektedir. Aurali migrenlilerin birinci derece akrabalarinda
auralt migren olma olasilig1 topluma gore 3.8 kat fazla, aurasiz migrenlilerin birinci derece
akrabalarinda ise aurasiz migren olasilig1 1.9 kat fazladir (41). Hastalarin birinci dereceden
akrabalarinda benzer bas agrilar1 bulunur. Bu oran kadinlarda daha yiiksektir (% 41) (42).
Ebeveynden birinde migren olmasi % 45, ikisinde de olmas1 % 70 oraninda ¢ocuklarinda
migren gelisme riski olusturur (14,28,29,36,37). Bununla birlikte genetik tek belirleyici

olmayip, tek yumurta ikizlerinin biri migrenli iken digeri olmayabilir. Motor aurali bir
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migren tiirii olan familyal hemiplejik migren olgularinin yaklasik yarisinda CACNAITA
gen mutasyonu saptanmistir. Ayrica aynit mutasyon, familyal hemiplejik migrenli olgularin
yalnizca aurali veya aurasiz migreni olan yakinlarinda da saptanmuistir (7).

2.3.3. Migren simiflamasi - Migrende tani olgiitleri

Bas agris1 bozukluklarinin siniflamasi ilk olarak A.B.D. Ulusal Saglik Enstitiisii Ad
Hoc Komitesi tarafindan 1962°de yapilmistir. Hem klinik pratikte hem bilimsel
arastirmalarda bas agris1 bozukluklarinin smiflandirilmasini  daha iyilestirmek igin
Uluslararas1 Bas Agris1t Komitesi (IHS) tarafindan 1988’de uzun ¢alismalarin sonucunda
genis bir grup bas agrisi bozuklugu i¢in yeni tani kriterleri yaymlamigtir. 2004 yilinda bu
smiflamanin ikinci revizyonu yapilmistir (International Classification of Headache
Disorders Il- ICDII) . Boylece gesitli bas agrisi tiplerinde biitiin diinyada bir terminoloji
biitiinligii saglanmis ve tutarl tani kriterleri olusmustur. ICD-II’ ye gore migren alt1 alt
tipe ayrilmaktadir (Tablo B) (14,15,28,29,36,43).

IHS 2004 siniflamasi, onceki siniflamada oldugu gibi tim bas agrist bozukluklarim:
primer ve sekonder bas agrilar1 olarak ikiye ayirmaktadir. Primer bas agrilart dort
kategoriye ayrilir. Bunlar migren, gerilim-tipi bas agrisi, kiime bas agris1 ile diger
trigeminal otonomik sefaljiler ve diger primer bas agrilaridir. Primer bas agrilari i¢in
gecerli olan kriterler Klinik olarak tanimlanmistir ve birkac istisna (ailesel hemiplejik
migren) disinda etiyoloji degil, bas agris1 6zellikleri tizerine kurulmustur. 1988 kriterleri ile
karsilastirildiginda aurali migren alt grubunda degisiklikler yapilmistir. Oftalmoplejik
migren kriterleri bolim 13’e tasinmis (kraniyal nevraljiler ve santral nedenli yiiz agrilari)
ve kronik migren kriterleri eklenmistir. Eger bir hasta birden fazla migren tipi i¢in tiim

kriterleri karsiliyorsa, her bir tipin tanisi ayr1 yapilmahdir (14,28,29,36,39,43).
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Tablo B. Uluslararasi Bas Agrisi Derneginin 2004 Migren siniflamasi

1.1. Aurasiz migren
1.2. Aurali migren
1.2.1. Migren bas agril1 6zgiin aura
1.2.2. Non-migren bas agrili 6zgiin aura
1.2.3. Bas agris1z 6zgiin aura
1.2.4. Ailesel hemiplejik migren (AHM)
1.2.5. Sporadik hemiplejik migren
1.2.6. Baziler-tip migren
1.3. Siklikla migren onciilii olan ¢ocukluk ¢aginin periyodik sendromlari
1.3.1. Siklik kusma ataklar1
1.3.2. Abdominal migren
1.3.3. Cocukluk ¢aginin iyi huylu paroksismal vertigosu
1.4. Retinal migren
1.5. Migren komplikasyonlari
1.5.1. Kronik migren
1.5.2. Migren statusu
1.5.3. Infarktsiz 1srarli aura
1.5.4. Migrendz infakt
1.5.5. Migrenin uyardig1 epileptik nobet
1.6. Olas1 migren
1.6.1. Olas1 aurasiz migren
1.6.2. Olast aurali migren

1.6.3. Olas1 kronik migren
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2.3.3.1. Aurasiz migren (Adi Migren, Hemikraniya Simpleks)
Aurasiz migren tiim migrenlilerin yaklasik % 90’1 olusturur (14,15,37,43). Aurasiz

migren, migrenin en sik alt tiirtidiir ve aurali migrenden daha fazla yeti yitimine neden olur.

Aurasiz Migren Tam olciitleri:

A. B-D kriterlerini karsilayan en az 5 atak

B. 4-72 saat siiren bas agris1 ataklari ( tedavi edilmemis veya basarisiz tedavi edilmis)

C. Bas agrisi izleyen 6zelliklerden en az ikisine sahiptir:

1. Tek tarafl: yerlesim
2. Zonklayici nitelik
3. Orta veya siddetli agn
4. Gunlik fiziksel aktivite ile artis
D. Bas agnisi sirasinda asagidakilerden en az birisi:
1. Bulant: ve/veya kusma
2. Fotofobi ve fonofobi
E. Bas agris1 bagka bir hastaliga bagli olmamalidir.

Olgiitler igerisinde yer alan en az bes atak gecirmis olma zorunlulugu, beyin
timorlerinden siniizite ve glokoma kadar pek ¢ok organik hastaligin migreni taklit eden
bas agrilarma yol agabilmesinden kaynaklanmaktadir. Aurasiz migren ile sik olmayan
epizodik gerilim tipi bag agrisin1 ayirmak zor olabilir. Bu nedenle en az bes atak gereklidir.
Aurasiz migren diger olgiitlerini karsilayan fakat bes ataktan daha az atagi olanlar olasi

aurasiz migren olarak adlandirilir (14).
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2.3.3.2. Aural migren (Klasik Migren, Oftalmik, Hemiparestezik, Hemiplejik ya
da Afazik Migren)

Migren aurasi tipik olarak bas agrisi ile birlikte ilerleyen veya bas agrisina eslik eden,
ancak bas agris1 yoklugunda da meydana gelebilen fokal norolojik 6zelliklerle
karakterizedir. Migrenlilerin yaklasik % 10’unda aura goriiliir. Aurali migren hastalari
zaman zaman aurasiz migren ataklar1 da gegirebilir. Aurali migren ataklari, aurasiz migren
ataklarina gore daha kisa siirelidir (14,15,43).

Aurali migrende goriilen bas agris1 ve iligkili diger belirtiler aurasiz migrendekine ¢ok
benzemektedir. Aura siklikla 20-30 dakika siirer ve tipik olarak bas agrisindan 6nce olur,
nadiren sadece bas agrisi sirasinda goriilebilmektedir. Gegici iskemik atagin tersine,
migren aurasi yavas yavas ortaya cikar ve hem pozitif (6rnegin 151k parlamalar1 ve
karincalanmalar gibi) hem de negatif (6rnegin skotom ve uyusma gibi) belirtiler gosterir.
Aura tipik ve hep aymi oOzellikleri gosteriyorsa, arkadan gelen bas agrisi yukarida
tanimlanan migrendz ozellikleri gostermese de aurali migren tanisi kesin olarak konulabilir.
Tipik migren aurasi, kiime bas agris1 gibi diger bas agrisi tipleri ile birlikte de goriilebilir.

Auranin fokal belirti ve bulgular: bas agrisi fazinin sonrasinda devam edebilir.

Aurali migren tam olciitleri:
A. B-D kriterlerine uyan en az iki atak
B. Motor gii¢siizliik olmaksizin asagidakilerden en az birini i¢eren auranin olmasi:
1. Tamamen diizelen pozitif (titreyen 1siklar, lekeler veya cizgiler) ve/veya negatif
(gbrme kayb1) gorsel semptomlar
2. Tamamen diizelen pozitif (ignelenme, karincalanma) ve/veya negatif (uyusma )

duysal semptomlar.
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3. Tamamen diizelen disfazik konusma
C. Asagidakilerden en az ikisinin bulunmasi:
1. Homonim gorsel veya unilateral sensoryal semptomlar
2. En azindan bir semptomunun kademeli olarak 5 dakika veya daha uzun siirede
gelismesi
3. S6z konusu semptomun 5 ila 60 dakika arasinda siirmesi
D. Aurasiz migren tani kriterlerine uyan, aura esnasinda veya aurayi takip eden 60
dakika igerisinde baslayan bas agrisi.

E. Bu tablo bagka bir hastaliga bagli olmamalidir.

2.3.3.2.1. Migren bas agrih 6zgiin aura

Ozgiin aura, gorsel ve/veya duysal ve/veya konusma ile ilgili belirtilerden olusur.

2.3.3.2.2. Non-migren basagrili 6zgiin aura
Ozgiin aura, gorsel ve/veya duysal ve/veya konusma ile ilgili belirtilerden olusur. Bas

agrist aurasiz migren tani Olgiitlerini tagimaz.

2.3.3.2.3. Bas agrisiz Ozgiin Aura
Burada bas agris1 hi¢ gelismez ya da auradan sonra 60 dakika ig¢inde baslamaz. 40
yasindan sonra, negatif gorsel belirtiler, ¢cok uzun veya ¢ok kisa siiriiyorsa once diger

nedenleri arastirmak gereklidir.

2.3.3.2.4. Ailesel hemiplejik migren

Motor kayip ile giden aurali migren ve en az bir ya da ikinci dereceden akrabasinda

motor kayip ile birlikte gorsel, duyusal ve konusma bozuklugunun en az birinin yer aldig
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aurali migren Oykiisli olmas1 ve benzer ataklarin iki kez yasanmis olmasi tani Olgiitlerini
olusturmaktadir. Ailesel hemiplejik migrende (AHM) ataklarda biling bozuklugu,
konflizyon, ates, BOS’da pleositoz bulunabilir. % 50’sinde siiregen ilerleyici serebellar
ataksi migren ataklarindan bagimsiz olarak goriilebilir. AHM siklikla baziler tipte belirti

Verir.

2.3.3.2.5. Sporadik hemiplejik migren
Sporadik formunda yukarida tanimlanan 6zellikler aile 6ykiisii olmaksizin en az iki kez

yasanmis olmalidir. Diger nedenler diglanmalidir (43).

2.3.3.2.6. Baziler tip migren

Onceleri baziler arter migreni, Bickerstaff migreni ve son olarak da baziler migren
olarak adlandirilmaktadir. Aura genellikle bir saatten kisa siirer ve siklikla ardindan bas
agrisi ortaya ¢ikar. Baziler migren diyebilmek igin, motor zaaf olmaksizin her iki oksipital
hemisferden ve/veya beyin sapindan kaynaklanan aura belirtilerinin (dizartri, vertigo,
tinnitus, isitme kaybi, diplopi, her iki gézde temporal ve nazal gérme alanlarini igeren
gorsel belirtiler, ataksi, biling diizeyinde bozulma, es zamanl iki yanli paresteziler) en az
ikisini igeren migren atagi olmalidir. Tek 6zelligi Klinik olarak beyin sapina lokalize edilen
aurasidir. Olgularin ¢ogunda aura 5-60 dakika siirmekle birlikte 3 giine kadar uzayabilir.
Benzer ataklarin en az iki defa tamimlanmis olmasi gerekmektedir ve diger nedenler
dislanmalidir.

Baziler migrende vertigonun periferik veya santral vestibiiler yapilarinin etkilenmesi
sonucu ortaya cikabilecegi diisiiniilmiis ancak eslik eden santral tipte gbéz hareket
bozukluklar1 nedeniyle vestibiiler niikleuslar1 da igeren beyin sap1 disfonksiyonu olasi

neden olarak kabul edilmistir. Ancak olgularin bir kisminda saptanan tek tarafli kanal
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parezisi ve sik¢a tanimlanan hipoakuzi, tinnitus gibi isitme semptomlar1 periferik labirent

etkilenmesi ile uyumlu bulunmustur (44).

2.3.3.3. Siklikla migren onciilii olan ¢ocukluk ¢agi periyodik sendromlari
Her iic sendromun da oOzelligi ataklar arasi1 donemin tamami ile normal oldugu
stereotipik olarak tekrarlayan kusma, abdominal agri veya vertigo ile karakterizedir.

Ataklara diger vazomotor semptomlar eslik edebilir.

2.3.3.4. Retinal migren

En az iki defa tekrarlayan, migren bas agrisi ile birlikte tek gézde ortaya cikabilen
parlak ve dalgalanma seklinde 1siklar, gérme kaybi seklinde gézde gorsel bulgularin varlig
ve bu semptomlarin hi¢bir organik nedenle ilintili olmamasi retinal migren tani dl¢iitlerini

olusturmaktadir.

2.3.3.5. Migren komplikasyonlari

Kronik Migren; ilag asir1 kullanimi olmaksizin ayda 15 ya da daha fazla giin olan ve
toplam ti¢ aydan fazla olan migren bas agrisidir (14).

Status Migrenosus; 72 saatten uzun siiren ve disabiliteye yol agan migren ataginin
olmasi olarak tanimlanmaktadir.

Infarktsiz 1srarh aura; bir haftadan uzun siiren aura belirtilerinin olmas1, radyolojik
olarak infarkt delilinin olmamasidir.

Migrenoz infarkt; bir veya daha fazla aura semptomu 7 giin i¢inde tiimiiyle
diizelmemisse ve radyolojik olarak iskemik infarkt izlenmigse tani migrendz infarktdir
(14,15). 60 dakikanin {izerinde seyreden aurali tek atagin disinda tiim agrilar1 aural

migrene uymaktadir.
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Migrenin uyardig: epileptik nobet; migren aurasi tarafindan tetiklenen, migren aurasi
sirasinda ya da sonraki bir saat i¢inde gelisen ndbet i¢in bu tamimlama yapilmaktadir

(migralepsi) (16).

2.4. Migrenin genetigi ve patofizyolojisi

Migren santral sinir sisteminin degisik uyaranlara verdigi bir santral yanit olarak
diistintilebilir. Hastalarin bu ataklar i¢in diisiik bir esigi vardir. Bu esik genetik olarak
belirlenmektedir. Ayrica bircok faktdr bu esik iizerinde etkilidir. Ornegin dis uyaranlar,

hormonlar, ilaglar gibi.

2.4.1. Migrenin genetigi:

Uzun yillardir pek cok calisma ile migrenin ailesel gegis Ozellikleri, ikizler arasinda
migren birlikteligi ve migrenin belli kromozom bélgelerine baglanti gosterip gostermedigi
incelenmistir (45). Kontrollii ¢alismalar migrenli bireylerin akrabalar1 arasinda ailesel
migren riskinin artmis oldugunu gostermektedir. Eski ¢alismalarda rolatif risk 1.5 ila 19.3
arasinda bildirilmistir (50). Yakin tarihli topluma dayali migren aile ¢alismasinda; Russell
ve Olesen IHS (1988) kriterlerini kullanmiglar ve aurali migrenli bireylerin birinci
dereceden akrabalarinda aurali migren riskinin 4 kat, aurasiz migreni bulunan bireylerin
birinci dereceden akrabalarinda ise aurasiz migren bulunma riskinin 1.9 kat daha yiiksek
oldugunu gostermislerdir (41).

Ailesel migren c¢aligmalart da migrenin ailesel kiimelenmesini  kuvvetle
desteklemektedir. Bunun yaninda klinik temelli ikiz calismalar1 tutarli bir bi¢imde
monozigot ikizlerde migren birlikteliginin dizigot ikizlere oranla daha sik goriildiigiini
ortaya koymustur; bu da genetik faktorlerin etiyolojik roliinii desteklemektedir (28,29).

Calismalarin ¢ogunda migren prevalansinda gozlenen degiskenligin yaklasik yarisinin
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genetik faktorlerin pozitif etkisine baglanabilecegi diistintilmistiir; bu bulgu topluma
dayali ailesel kiimelenme ¢alismalarindan hesaplanan rakamlarla da benzerlik
gostermektedir. Ikiz calismalar1 migrende hem genetik faktdrlerin hem de risk faktorlerinin
onemini desteklemektedir (46,47).

Auranin bir pargasi olarak hemiplejinin goriildiigii nadir otozomal dominant bir hastalik
olan Familyal Hemiplejik Migren (FHM) de baglantili analiz galismalar1 yapilmis ve
FHM1’in kromozom 19’da CACNAI1A geninde anormal mutasyonlar1 ve FHM2’nin
kromozom 1g21-23° te ATP1A2 geninde mutasyon varligi gosterilmistir. FHM1’ deki
CACNAIA anormal mutasyonu P/Q kalsiyum kanalindadir. CACNAI1A geninin
mutasyonlar1 ayrica serebellar vermis atrofisiyle birlikte goriilen epizodik ataksi tip 2 ve
tip 6 spinoserebellar ataksi ile iliskilendirilmistir. Bu otozomal dominant gegisli ve
gorece stereotipik bozuklukta bile gozlenen genetik heterojenite, daha sik goriilen migren
tiplerinin de olas1 heterojenitesi hakkinda fikir yiiriitmeyi zorlagtirmaktadir. Sonugta P/Q
kalsiyum kanalina spesifik antagonistler gelistirilebilmesi agisindan bulgular gelecekte
tedavide 6nem kazanacaktir (45,46). Genetik yatkinligi olan kisilerde i¢ ve dis uyaranlarin
tetiklemesi ve normalde duyusal girdiyi diizenleyen beyin sapi mekanizmalarinin

fonksiyon bozuklugu sonucunda migren agrisinin ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir.

2.4.2. Migrenin fizyopatolojisi

Migren agrisinda uzun siire vaskiiler teori kabul gérmiis, ancak son yillarda bu teoriden
uzaklasilarak integre norovaskiiler teori benimsenmistir. Vaskiiler teoriye goére; migren
aurasi intraserebral vazokontsriksiyondan, ardindan ortaya ¢ikan bas agrisi ise karotis
arterindeki reaktif vazodilatasyondan kaynaklanmaktadir. Ancak vaskiiler teori bazi
sorular1 tam agiklamamaktadir. Ornegin; migren tedavisinde kullanilan bazi ilaglarin

damarlar tizerine hig etkisi yoktur ve hastalarin cogunlugu aurasiz migrenlidir.
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Norovaskiiler teoriye gore; migren bas agrisinda ndral aktivasyona ikincil olarak
vaskiiler degisikliklerin oldugu kabul edilmektedir (14,28). Biiyiik serebral arterler, piadaki
damarlar, genis venoéz siniisler ve dura mater agriya duyarli yapilardir. Agri duyusu
trigeminal innervasyonu baslica trigeminal gangliondan ve arka ¢ukurda {ist servikal dorsal
koklerden kaynaklanan miyelinsiz liflerden olusan bir pleksus tarafindan saglanir.
Sakaklardaki karakteristik agr1 yiizeyel temporal arterin frontal dalindaki vazodilatasyona
baghdir (28,29,36). Trigeminal innervasyondan yoksun olan beyin parankiminde agri
duyusu bulunmamaktadir (14,28). Serebral damarlar1 innerve eden lifler, trigeminal
gangliyon i¢inde substans P, kalsitonin geni ile iliskili peptid (CGRP) ve norokinin-A
bulunan néronlardan olusur.

Ekstrakraniyal arterlerin vazodilatasyonu ile sinir lifi aktive olur, trigeminal
gangliyondan substans P, norokinin A ve CGRP saliir (14,28,29,36). Bu maddelerin
salimmmi, vazodilatasyon sonucu plazma ekstravazasyonuna ve steril norojenik
inflamasyona yol agar. Norojenik inflamasyonla plazma proteinleri dura matere sizar.
Gerek sumatriptan, gerek dihidroergotamin ve gerckse de yeni gelistirilen triptan
tiirevlerinin Kullanilmast ile ortaya ¢ikan bu albiimin sizintis1 onlenebilmektedir. Bu steril
inflamasyonla sinir uglart duyarlanmis olur ve normalde agri uyandirmayan damar
pulsasyonuna bile cevap verir hale gelir (14).

Agr1 duyusu, trigeminal niikleus kaudalisten c¢ikarak beyin sapinda orta hatta
caprazlasip talamusa aktarilir (kuintotalamik traktus). Talamusta vaskiiler agrinin islenmesi,
ventroposteromedial talamus, posterior kompleksin medial niikleusunda ve intralaminar
talamusta gerceklesir. Daha sonra somatosensoriyel korteks ve singiilat kortekse ulasir.
Agriya eslik eden affektif ve emosyonel durumlardan ise parabrakiyal niikleus, talamusun
intralaminar niikleusu, amigdala ve insular korteksi icine alan farkli bir yolagin

aktivasyonu sorumludur (14).
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Migren atagi sirasinda eksternal juguler ven kaninda CGRP miktar artarken substans P
miktar1 artmamaktadir. Bu veriler aural1 ve aurasiz migrende trigeminovaskiiler néronlarin
aktivasyonunu agik¢a gdstermektedir. Insanlarda bas agrisi sirasinda sumatriptan verilmesi
ile agrinin gerilemesine paralel olarak CGRP diizeyleri azalmaktadir; deney hayvanlarinda
da trigeminal ganglion stimulasyonu sirasinda da benzer gozlemler elde edilmistir (48,49).

Migren ataklar1 sirasinda serotonin metaboliti olan 5-hidroksi indol asetik asitin idrarla
atilimi artmaktadir. Ayrica migren ataginda trombositlerdeki 5-hidroksi triptamin (5-HT)
diizeyi hizla diigmektedir. 5-HT diizeyinin azalmasi migren atagmi baslatabilirken,
intravenoz 5-HT ile akut migren atagi sonlandirilabilir. Bunlardan en fazla etkili olanlar 5-
HT 1B/1D alt tipleridir (14). Enkefalin endojen bir opioid olup sinir sisteminde agri
sinyallerinin iletilmesini engeller ve migren atagi sirasinda enkefalin miktar1 azalmistir
(28,29,36).

Migrende beyin sap1 aktivasyonu ile birlikte, ponsta bulunan lokus seruleusun
aktivasyonu sonucu kan beyin bariyerinin ge¢irgenligi etkilenmis olabilir. Bu konu ile ilgili
klinik ve goriintilleme c¢alismalar1 yapilmaktadir (14). Migren patogenezinde beyin sapi
mekanizmalarinin 6nemi her zaman i¢in vurgulanmaktadir. Beyin sap1 yapilarinin migren
ataklar1 sirasinda aktive oldugu Pozitron Emisyon Tomografi ve fonksiyonel MRG
caligmalartyla gosterilmigtir. Buna dayanarak beyin sapinin migrenin “’jeneratorii’
olabilecegi  6ne  siiriilmiistir  (28).  Trigeminovaskiiler — noziseptif  uyarilarin
diizenlenmesinde lokus seruleus ve dorsal rafe cekirdekleri gibi aminerjik beyin sapi
¢ekirdeklerinin 6nemli rol oynadigi goriintiileme g¢alismalariyla gosterilmistir (50). Bu
yapilardan mezansefalon dorsal rafe ¢ekirdeginin uyarilmasi deney hayvanlarinda beyin
kan akimin1 (BKA) arttirirken, lokus seruleusun uyarilmasi BKA’m 6zellikle en belirgin
sekilde oksipital kortekste azaltir ve es zamanli olarak ekstraserebral damarlarda

vazodilatasyona yol acar (14). Trigeminovaskiiler sistemin etkilemesiyle de agrinin ortaya
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cikabilecegi disiiniilmektedir. Ancak baska bazi agrili durumlarda da ayni beyin sapi
bolgesinde aktivasyonun gozlenmesi, s6z konusu bolgenin migrene 6zgli olmadiginm
diistindiirmiistiir. Saptanan beyin sap1 aktivasyonunun siklikla agrinin modiilasyonundan
sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir (28).

Sumatriptan bas agrisimi ve iligkili belirtileri giderirken beyindeki bolgesel kan akimi
artisin1 da geriletmis, ancak beyin sapindaki bolgesel kan akimi artisinin devam ettigi
gbzlenmistir. Bas agrisinin gegmesine ragmen beyin sapindaki bélgesel kan akimi artisinin
devam etmesi, bu aktivasyonun endojen anti-nosiseptif sistemdeki aktivite artisinin disinda
veya en azindan ona ek olarak baska faktorlere de bagl olabilecegini ve beyin sapindaki
merkezin migren ataginin bitiinliigiinii sagliyor olabilecegini diisindiirmektedir (14).
Ayrica aktivasyonun siirmesi sumatriptan ile belirtilerin giderilmesine ragmen, neden bas

agrisinin tekrarlayabildigini agiklamaktadir.

Auranmn patofizyolojisi

Klinik gézlemler, noérolojik goriintiileme ¢alismalar1 ve kan akim olglimleri migren
aurasinin acikca serebral korteksten kaynaklandigini gostermektedir. Bunun yaninda
hastalarin ¢ogu higbir zaman aura yagsamazlar. Isildayan skotom (gorme alanini kat eden
151k ¢akmalart) gibi gorsel bozukluklar, paresteziler veya diger fokal norolojik bulgular
gozlenebilmektedir. Migren aurasi; korteks boyunca yaklasik 2—3 mm/dak hizla ilerleyen
beyin kan akimi azalmasi (oligemi) ile iligkilidir. Kan akimindaki degisiklikler genellikle
oksipital bolgeden baslar, ancak siklikla oksipital poliin biraz 6niindedir. Ardindan beyin
kan akimindaki azalma alan1 genisleyerek biitiin hemisferi dahi igine alabilir. Yayilan
oligemi damarsal alanlarla bir iliski gostermez ve vazokonstriksiyona bagli olmasi pek
muhtemel degildir (51). Migren skotomunun ve yayilan depresyonun ilerleme hizlar

benzerdir; bu da bu olaylarin iligkili olabilecegini disiindiirmektedir. Aurali migren,
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glutamat ve muhtemelen aspartat gibi eksitator aminoasitleri igine alan bir noronal
hipereksitabilite hali ile iliskilendirilmektedir (52). Beyin magnezyum konsantrasyonunda
azalma hem yayilan depresyondan hem de noéronal asirt duyarlilasmadan sorumlu
olabilecek N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptoriiniin cevapliligini arttirabilir (53). Bas
agrist heniiz kortikal kan akimi hala azken baslayabilir ve iki yanli akim degisiklikleri
ortaya ¢ikarabilir; bu da agrinin vaskiiler degisiklikten kaynaklanabilmesi olasiligini ¢ok
azaltmaktadir. Giinlimiizde auranin iskemiden degil noronlardaki islev bozuklugundan

kaynaklandigi diistiniilmektedir, iskemi enderdir (14).

2.5. Migrenin Tedavisi

Etkin migren tedavisi Oncelikle dogru tani konmasi ve hastaya gerekli bilgilerin
verilmesi ile baslamaktadir. Rastlantisal veya komorbid hastalik varsa tedavi ona gore
planlanmalidir ve en rahatsiz edici belirtilere 6ncelikle miidahale edilmelidir. Farmakolojik
tedaviler disindaki tedavi yaklasimlar1 arasinda gevseme, ‘biofeedback’ ve diizenli bir
yasam siirme, yeterli uyku alma, egzersiz yapma ve sigaraylr birakma gibi davranigsal
girisimler yer almaktadir (54). ‘Biofeedback’ hastalar1 kognitif davranigsal tedaviye dahil
eden yararli bir yontemdir. Ozellikle gocuklarda, gebe kadmlarda ve stresin tetikleyici
oldugu hastalarda yararlidir. Her ne kadar davranigsal girisimler onemli ise de, hastalarin
cogunda asil tedaviyi ilaglar olusturur.

Migrenin farmakolojik tedavisi akut (sonlandiric1) veya onleyici (profilaktik) olabilir.
Akut tedavi bas agrist basladiktan sonra geri ¢evirmeyi veya bas agrisinin ilerlemesini
durdurmay1 amaglar. Onleyici tedavi ise, o anda bas agris1 olmasa bile beklenen ataklarm
sikligim1 ve siddetini azaltmayr amaglamaktadir. Hastalarin ¢ogunda, onleyici tedavi

almakta bile olsalar ataklarin ¢ogunda akut tedavi verilmesi uygundur (Tablo C).
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Tablo C. Migren atak tedavisinde kullanilan ajanlar

Nonspesifik farmakolojik ajanlar

Parasetamol, NSAI ajanlar, Opiatlar

Spesifik ajanlar

Ergot Deriveleri (ergotamin, dihidroergotamin)

Triptanlar (Sumatriptan, Zolmitriptan, Eletriptan, Rizatriptan,
Naratriptan, Frovatriptan, Almotriptan)

Yardimai ilaglar

Benzodiyazepinler, Antiemetikler

2.5.1. Atak tedavisi

Tedavi ataga gore ve atagi yasayan kisiye gére bicimlendirilmelidir. Hasta baslica
atagin siddeti ve yarattig1 kisitlilik agisindan kategorize edilmeli ve ilag etkinligi, giivenligi
ve yan etkileri goz 6niinde bulundurularak o atak i¢in en yararli olabilecek ilaglarla tedavi
edilmelidir. Ilacin formiilasyonu ve uygulama yolu atagm siddetine, ne kadar hizli
ilerledigine, hastanin tercihlerine, agir bulanti ve kusmanin varligt veya yokluguna ve hizl
rahatlamanin gerekliligine gore belirlenmelidir. Ataklar seyrek oldugunda veya hasta
uyumu sorun oldugunda akut bas agrisi ilaglart en iyi yaklasimdir. Bir ilacin yetersiz
olduguna karar verilmeden once en az iki atak tedavi edilmelidir. Dozun yeterli
oldugundan ve herhangi baska bir faktoriin araya girmediginden emin olunmalidir. Cevap
yetersizse veya ¢ok yavas ortaya cikiyorsa, bas agrisi tekrar ediyorsa uygun dozda uygun

denemede sonuglar tutarsizsa veya yan etkiler rahatsiz edici ise ilacin degistirilmesi
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diistiniilmelidir. Tepki (rebound) bas agrilarinin ortaya ¢ikmasina izin vermemek i¢in akut

tedavinin haftada iki, en fazla ti¢ kezden sik verilmemesi gerekir (14).

2.5.1.1. Nonspesifik farmakolojik ajanlar: Basit ve kombine sekilde analjezik ya da
NSAI:

Hafif-orta siddette bas agrisi olan hastalara basit analjezikler Onerilmektedir. Cogu
hastada atak sirasinda alinan basit analjezikler migren atagim1 gecirebilir. Atagin
hissedildigi donemde ilag alinmasi alinan ilacin etkin olabilmesi i¢in etkin dozda alinmis
olmasi gerekmektedir. Bu grup igerisinde yer alan ibuprofen 400-800 mg, asetil salisilik
asit 1000 mg, naproksen 500- 1000 mg, asetaminofen 1000 mg dozlarinda kullanilmasi
onerilmektedir. Bu ilaglar tek basina ya da kombine olarak kullanilabilmektedirler.
Beraberinde antiemetik ya da gastrik motiliteyi arttirici ilaglarin kullanimi atagi gegirmeye
yardimer olmaktadir. Ancak migren ataginin siddeti ve ilaglara yanitinin her atakta farkli
olabilecegi unutulmamalidir. Kullanilan ilaglarin yan etkileri dikkate alinmali ve asiri
kullanimdan kac¢inilmalidir. Haftada 2-3’den fazla kullanim koruyucu tedaviye yonelim
acisindan uyarici olmalidir (55).

Asetilsalisilik asit (ASA) ile yapilan plasebo kontrolli, ¢ift kor randomize, cok merkezli
bir ¢alismada tek doz 1000 mg efervesan tablet verilmesi ile 2. saatte yanitlilik %55
(plasebo %36,8) bulunurken, 2. saatte tam iyilik ise %29 (plasebo %16,7) bulunmustur
(56). NSAID’ler ve diger opiat olmayan analjeziklere ait 33 kontrollii ¢aligmanin
incelendigi metaanalizde aspirin, ibuprofen, tolfenamik asit ve naproksen sodyumun
migren agrisin1 gidermede plaseboya {istiinliigii ortaya konmustur (14). Ug calismada
asetaminofen, aspirin ve Kkafein kombinasyonunun migrenlilerde bas agrisinin
giderilmesinde plaseboya gore anlamli derecede {istiin oldugu gosterilmistir (57).

Hastalarin yaklasik %66’sinda orta siddette migren agrisi, yaklasik %33’iinde ise siddetli
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migren agris1 bu ilaglarla tedavi edilmistir. Asir1 ila¢ kullanimini 6nleme amaciyla basit

analjezikler ayda 15 tablet, kombine analjezikler ayda 10 tabletle sinirlandirilir.

2.5.1.2. Barbitiirat hipnotikler:

Diger migren ilaglarinin yetersiz kaldig1 durumlarda kullanilabilen ilaglardir. ilag asiri
kullanimi, yoksunluk gibi kaygilar nedeniyle Kullanimi sinirhi tutulmalhidir. Tek bir atakta
hasta bir ya da iki tablet almalidir ve atak basina alinan ilag sayisi alt1 tableti gegmemelidir.

En sik goriilen yan etki sedasyon ve bas dénmesidir (26,55).

2.5.1.3. Opiyoidler:

Diger ilaglar bas agrisinda yeterli degil ise basit analjeziklerle kombine olarak kodein
kullanilabilir. Ayrica propoksifen, butorfanol, meperidin, morfin, hidromorfin, oksikodon
gibi giiglii narkotik analjezikler sinirli olarak kullanilabilir. Haftada ortalama 2 kezden

fazla kullanilmamalidir. Istenmeyen yan etkisi sedasyondur (26,55).

2.5.1.4. Spesifik ajanlar: Ergot ve Dihidroergotamin;

Ergot ve ergot derivesi olan dihidroergotamin (DHE) orta ve siddetli migren
ataklarinda kullanilmaktadir. Ergotaminin rektal ve oral formlari, DHE’nin ise oral,
sublingual, nazal, subkutan ve intravendz formlar1 vardir. Ergotamin 2 mg/giin, DHE im
ya da iv formlar1 maksimum 3 mg/giin, intranasal formlar1 ise 4 mg/giin olarak
uygulanmaktadir (26). Migren tedavisinde ergotaminin etkinligini destekleyen veriler pek
tutarli degildir. Tek bir atakta hasta 24 saatte en fazla alt1 tane 1 mgr’lik tablet veya
supozituvar alabilir. Kullanim haftada iki doz giiniinii gegmemelidir. DHE nin ergotamine
oranla daha az yan etkisi vardir, bas agrisi1 tekrarlama oran1 %20 den diisiiktiir ve bulantiya

veya tepki bas agrisina yol agma orani daha diistiktiir. Tedaviye direngli bas agrilarinda
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tekrarlayici iv DHE uygulamasi akut semptomatik tedavinin ana noktasini olusturur (14).
Bir karsilastirmali calismada triptanlarin ergo alkaloidlerine gore daha etkin oldugu
gosterilmis ancak ergo preparatlar1 daha uzun yar1 6mrii olmasi ve daha diisiik rekiirrens
gostermesi agindan avantajli bulunmustur (58,59). En sik goriilen yan etkileri bulanti,
kusma, parestezi ve ergotizmdir. Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarda,
Raynaud hastaligi, arteriyel hipertansiyon, bobrek yetmezligi, periferik damar hastaligi,
gebelik ve laktasyonda kullanimi kontrendikedir. Biitiin hastalara 6zellikle de kardiyak risk
faktorti bulunanlarda ilk DHE dozundan oOnce bile elektrokardiyogram yapilmasi

onerilmektedir (14).

2.5.1.5. Triptanlar:

5-HT1B/1D agonisti olan triptanlar kontrendikasyon gdstermeyen orta-siddetli migren
atagi tedavisi i¢in segilecek ilaglardir (60). Triptanlar migren bas agrisinin tedavisinde hem
giivenli hem de etkin ajanlardir. Ergot derivelerine gore bir¢cok avantajlart vardir. En
Oonemlisi 1yi planlanmis kontrollii ¢alismalarla etkinlikleri gosterilmistir. En Onemli
dezavantajlar fiyatlarinin yiiksek ve kardiyovaskiiler hastalik durumunda kullanimlarinin
sinirlt olusudur (61,62). Kraniyal vaskiiler yapilarda segici olarak konstriksiyon yapmalari
nedeniyle dilate kraniyal arterleri normal tonuslarina geri dondiirmeleri, perivaskiiler
alanda CGRP gibi vazoaktif peptidlerin salinimini ve ndrojenik inflamasyonu azaltmalari,
santral trigeminal sistem iizerindeki inhibitor etkileri temel etki mekanizmalarini olusturur
(63). Hastalarin sadece %50-60’1 triptan tedavisine yanit verirler (64). Bugiine kadar
migren ataginin aura fazinda verilmelerini destekleyecek herhangi bir veri yoktur. Bir
triptana yanit vermeyen olgularda bir baska triptan c¢esidinin yararli olabilecegi
gosterilmistir. Eger bir triptan zaman iginde etkinligini kaybederse (takiflaksi) bir baska

triptan verilmesi Onerilir. Hastada gozlenen 3 ataktan 2 ya da 3’linde iyi sonug¢ alinirsa
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etkili olduguna karar verilir (14). Rutin klinik kullanimda sumatriptan, naratriptan,
eletriptan, rizatriptan, frovatriptan, zolmitriptan ve almotriptan olmak tizere 6 triptan vardir.

Sumatriptan; bu grup igerisinde ilk piyasaya siiriilen ajan olarak bilinmektedir. Oral,
nazal ve enjektabl (sc) formlar1 vardir. Subkutan formu 6 mg, nasal sprey formu 20 mg,
tablet formu 25, 50,100 mg olarak piyasada bulunmaktadir (61,62). Subkutan sumatriptan
en hizli etkili olan ve ilag alimindan 2 saat sonra rahatlama saglama (%80) gibi en 6nemli
etkinlik parametresi olan triptandir. Etkisi yaklasik 10 dakikada ortaya ¢ikar. En yiiksek
rekiirrens hiz1 da sumatriptanda gozlenir. Karacigerde MAO-A ile metabolize oldugundan
MAO inhibitorii kullanan hastalarda sumatriptan oral ya da nazal sprey kullanimi1 gbrece
kontrendikedir. Sumatriptan bas agrisini, bulantiy1, fotofobi ve fonofobiyi giderir (14).
Hastalarin % 80’inde ilk sc dozundan sonra, % 60’1nda ise ilk oral dozdan sonra rahatlama
olur ve hastalarin tigte birinde bas agris1 tekrar baglar. Bu tekrarlar ikinci bir sumatriptan
dozuna ya da basit ya da kombine analjeziklere yanit verir. Sumatriptanin yan etkileri
arasinda injeksiyon bdlgesinde agri, karincalanma, kizarma, yanma hissi ve sicak
basmalar1 sayilabilir. Bag donmesi, agirlik hissi, ense agris1 ve disfori de goriilebilir. Bu
yan etkiler siklikla 45 dakika iginde geriler ve kaybolur (14,65,66,67).

Zolmitriptan; 2.5 ve 5 mg ‘lik oral tablet ve agizda eriyen tabletler halinde bulunur.
Zolmitriptanin bas agrisinin giderilmesinde 2-4. saatlerde tam rahatlama saglamasi
pleseboya gore anlamli derecede daha etkin oldugu gosterilmistir (14,68,69,70).Yapilan
calismalarda zolmitriptan plasebo ile karsilastirildiginda fotofobi, fonofobi ve bulanti
sikligint azaltmistir.

Eletriptan; 40 mg tabletleri vardir, birinci saatte bas agrisinda diizelmeyi saglamaktadir.
Eletriptan ile 1. saatte bas agrist % 43 olarak bildirilmektedir. Bas agrisinda tekrar orani

sumatriptana gore daha diisiik olarak tanimlanmaktadir.
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Naratriptan; 2.5 mg tablet formu ile naratriptanin en biiylik avantaji yar1 omriiniin
digerlerine oranla uzun olmasidir. Bu 6zellik bas agrisinda tekrar oranin diisiik olmasin
saglamaktadir. Naratriptan disinda tiimii, yiiksek emilim oranlarina sahip olmalari
nedeniyle hizli etkinlik gosterir. Ancak naratriptan diger triptanlara gére diisiik yan etki
oranlarina sahiptir. Yan etki goriilme siklig1 plaseboya esittir (14).

Rizatriptan; oral emilimi ¢ok hizlidir. 10 mg ‘lik dozlarda 2 saatte rahatlama orani
plaseboya gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Ozellikle bulantis1 olan olgularda
yararli oldugu belirtilmektedir. Agizda eriyen formu bulunmaktadir ancak bu formun
emilimi transbukkal degil gastrointestinal olmaktadir. Rizatriptanin propranolol ile 6nemli
oranda etkilesimi s6z konusudur bu nedenle doz yar1 yariya azaltilmalidir.

Almotriptan; 6.25 ve 12.5 mg’ lik dozlarda, Ferrari ve arkadaslari tarafindan yapilan
bir metaanalizde almotriptanin tolerabilite profili sumatriptandan iistiin, naratriptana yakin
olarak saptanmustir (14).

Frovatriptan ise; 2.5 mg tabletler halinde piyasaya verilmistir. Frovatriptan diger
triptanlara gore daha uzun yar1 6mrii ve daha diisiik bas agrisi rekiirrens hizina sahiptir (71).
Triptanlarin en tipik problemleri bas agrisi rekiirrensinin (%15-40) goriilmesidir ve bu
rekiirrens triptanlarda ve NSAID’lerde, ergotamine gore daha yaygin olarak gozlenir (72).
Injeksiyon bolgesinde agri, kizarma, sicaklik hissi, sicak basmalari, bas dénmesi, ense
agrisi, disfori goriilebilir. Triptanlarin; iskemik kalp hastaligi, prinzmetal anjina, kontrolsiiz
hipertansiyon, vertebrobaziler yetmezligi olan ve komplike migrenli (hemiplejik migren,

baziler migren, oftalmolojik migren gibi) hastalarda kullanimlar1 kontrendikedir.

2.5.1.6. Yardima ilaglar:

Bulanti, kusma atak sirasinda agr1 kadar rahatsiz edici olabilir. Midede staz olmas1 mide

igeriginin bosalmasinda gecikme oral alinan ilaglarin etkinligini azaltir. Antiemetik ve oral
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ilaglarin emilmesinde prokinetik olarak metoklopramid veya domperidon kullanilmaktadir.
Klorpromazin ve droperidol parenteral noroleptiktir. Klorpromazin yan etki olarak
hipotansiyon yapabilir bu nedenle 6ncesinde hasta hidrate edilmelidir. Migren statusunda
ya da direngli migren olgularinin kontroliinde bu grup ilaglarla basar1 elde edilmistir (14).
Kortikostreoidler; oral ya da parenteral olarak kisa siireli uygulanimda &nerilmektedir. Iv
metilprednizolon ya da giinde iki kez verilen oral 1.54 mg dekzametazon yararh
bulunmustur (26,62). Kortikosteroidlerin migrende hangi yolla etki gosterdikleri agik

degildir.

2.5.2. Migrende koruyucu tedavi:

Bas agris1 atak sikligini, siiresini veya siddetini azaltmak i¢in Onleyici tedaviler
kullanilir. Onleyici tedavi ya hemen atagin ncesinde verilebilir (etkisizlestirme tedavisi),
ya da kisa veya uzun vadeli olabilir. Hastada agir fonksiyon kayb1 (ii¢ giin ya da daha uzun
sliren ataklar), akut tedavi almasina engel durum (basarisizlik, kontrendikasyon, intolerans
gibi), nadir goriilen hemiplejik migren, uzamig aura ve migrendz infarkt olmasi durumunda
ya da ataklar migrene spesifik ajanlarla (ergot, triptan gibi) kontrol altinda, ancak sik
kullanim gerekiyorsa koruyucu tedaviye basvurulur (28,61).

Profilaksi i¢in, ana kullanim alanlar1 birbirinden ¢ok farkli birgok ila¢ kullanilmaktadir.
Bununla birlikte tiim ilaglar i¢in gegerli olan kurallar sunlardir; diisiik doz ile ilag
kullanimina baglanmali, yeterli siire kullanilmali, etkin olup olmadigina en az 8 hafta sonra
karar verilmeli, etkin bulundugunda en az 6 ay kullanilmali, profilaksi ile bas agrisi
sikliginda %50 veya daha fazla azalma oldugunda tedavi etkin sayilmalidir (28). Tedavi
siiresince ara degerlendirmeler yapilmali, tedavi sirasinda asir1 akut tedaviden kaginilmali,
gebelikte dikkatli olunmali, hastanin ilact dikkatli kullanmasi saglanmali, komorbid

durumlara dikkat edilmelidir.
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Genellikle migren hastalarinda diger endikasyonlardan daha az doz gereksinimi
duyulmaktadir. Bir ilacin etkisiz olduguna karar vermeden oOnce tahammiil edilen en
yiiksek dozlara ¢ikilmalidir. Ayrica o sirada farkli amaglar i¢in kullanilan ilaglarin bas
agrist yan etkisi olup olmadigina dikkat edilmelidir (26,54). Eger onleyici tedavi gerekli ise,
kullanilacak ila¢ yan etki profilleri ve olasi komorbidite durumlar1 géz Oniine alinarak

secilmelidir (14).

2.5.2.1. Betaadrenerjik blokaj yapan ilaglar

Propranolol (40-240 mgr/giin), timolol (20 mgr’a kadar), atenolol (50-150 mgr/giin),
metoprolol (50-200 mgr/giin), nadolol (40-160 mgr/giin) bas agris1 koruyucu tedavisinde
kullanilan baglica beta blokerler arasindadir (14). Migrendeki etki mekanizmalar1 tam
acikliga kavugsmamustir ancak biiyiik olasilikla etkileri beta-1 reseptor aracili mekanizmalar
tizerinden olmaktadir. Beta reseptor blogu presinaptik beta reseptorlerce yapilan
norepinefrin saliniminin inhibisyonu ile sonuglanir. Bunun yani sira siiperior servikal
gangliyondaki norepinefrin sentezinde hiz kisitlayici rolii olan tirozin hidroksilaz
aktivitesinde gecikmis azalmaya neden olurlar. Beta blokerlerin etkileri olasilikla santraldir
ve santral beta reseptor inhibisyonu, hepsi baglanmasa da ¢ogunlugunun 5-HT reseptorleri
ile etkilesmesi ve serotonin sisteminin c¢apraz diizenlenmesi gibi mekanizmalar ile
olusturuldugu diistiniilmektedir (73).

Migren profilaksisinde en yaygin olarak kullanilan beta blokerlerin atak sikliginda %50
veya daha fazla azalma olusturmasi, olgularin %60-80’inde goriiliir. Baslica yan etkileri;
bulanti, bas donmesi, uykusuzluk, depresyon, yorgunluk olarak bildirilmektedir.
Hipertansiyon, tasikardi, esansiyel tremoru ve koroner arter hastaligi varliginda monoterapi
ile hem bas agrisi hem de komorbid hastalik iizerine etkili olunabilir (14). AV blok, KKY,

Raynaud hastaligi, astim ve diabetes mellitusta kullanilmamalidir (62). Beta blokerle uzun
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siire ve diizenli sekilde tedavi goren hastalarda ilacin ani kesilmesi kan basinci yiikselmesi,
tasikardi, tremor, terleme, bas agrisi1 gibi semptomlarla karakterize ‘kesilme sendromu’na
yol agabilir (74).

Propranolol sik kullanilsa da uzun yar1 6mrii ve olumlu yan etki profili nedeni ile
nadolol ve atenolol tercih edilir. Yapilan klinik ¢alismalar ve bu c¢alismalara dayandirilan
meta-analizler propranolol’in  migrenin  proflaktik tedavisinde etkin oldugunu
gostermektedir (75,76). Yine metoprolol ile yapilan ¢alismalar da bu ilacin migren
proflaksisindeki etkinligini kamitlamistir (77,78). Propranolol ve metoprololiin migrende
etkinligini arastiran iki ayr1 ¢alismada da iki ilacin da migrende etkin oldugu istiinliik
acisindan aralarinda fark bulunmadigi bildirilmistir (79,80). Daha az sayida g¢alismaya
sahip bisoprolol, atenolol ve timolol igerisinde en fazla etkinlige sahip timolol’diir.
Atenolol ile ilgili kiiclik bir hasta grubu iizerinde yapilan ¢alismada giiven araliginin genis

olmasi dikkat ¢ekicidir (52,53,61).

2.5.2.2. Amitriptilin ve diger antidepresanlar:

Migren proflaksisinde, ¢ok yaygin kullanilan bu grup etkinligini pek ¢ok karsilastirmali
caligmada kanitlamistir (61). Serotonin ve noradrenalin geri alimini inhibe ederek etki
gosterir. En sik kullanilan trisiklik antidepresanlar amitriptilin, nortriptilin, doksepin ve
protriptilindir. Migrenin 6nlenmesinde etkin olduguna dair oldukga tutarli kanitlar bulunan
tek antidepresan amitriptilindir. Yararlar1 antidepresan etkilerinden bagimsizdir. Aksamlari
alinan 10-150 mg dozunda amitriptilin, imipramin veya desipramin sik migren ataklarinda
yarar saglayabilmektedir. Sersemlik, agiz kurulugu, gérmede bulaniklik, asir1 terleme, istah
artmast @ibi yan etkilere yol agabilir, nadiren de kardiyak toksisite ve ortostatik

hipotansiyon yapabilir. Yaslilarda konfiizyon ve deliryuma neden olabilir.
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Kiiclik bir calismada fluoksetin plaseboya gore anlamli sekilde {istiin bulunmustur,
ancak diger bir calismada bu dogrulanmamustir. Giinlik kronik bas agrisinda ise
fluoksetinin etkisi kanmitlanmistir (14,28,61). Klomipramin ve sertralinin plasebo kontrollii
calismalarinda etkili olmadig1 belirtilmistir. Selektif noradrenalin geri alim inhibitori
(SNRI) olan venlafaksinin etkili olabildigine dair go6zlemsel veriler mevcuttur
(14,72,81,82). Etkin dozu 150 mgr/glin‘diir. Duloksetinin etkinligini arastirmak igin
yapilan retrospektif bir g¢alismada duloksetin minimal etkinlik gostermistir. Ancak
komorbid anksiyetesi olan hastalarda daha iyi yanitlar gézlenmesi boyle hastalarda
duloksetin tercihi i¢in belirleyici olabilir. Etkin dozu 30-60 mgr/giin ‘diir. En sik yan etkisi
bulant1 olup 30 mgr ile baslanip 1 hafta sonra 60 mgr’a ¢ikilarak bu yan etki azaltilabilir
(83). Serotonin geri alim inhibitorlerinde (SSRI) yan etki olarak anksiyete, uykusuzluk,
sersemlik, titreme, terleme, anoreksi, bulanti, diyare, asteni, cinsel islev bozukluklari
goriilebilir (14). Antidepresanlar 6zellikle komorbid olarak kaygi bozuklugu, uykusuzluk
ve depresyon bulunan hastalarda yararlidir.

Direncli vakalarda TCA ile kombine kullanilabilir. Ancak kombinasyon durumunda
TCA plazma diizeyleri belirgin yiikselebilecegi i¢in TCA doz ayarlamasi yapilmalidir.

Ayrica serotonin sendromu agisindan hastalar yakin takip edilmelidir (84).

2.5.2.3. Kalsiyum kanal blokerlerti;

Migren profilaksisindeki etki mekanizmalar1 tam olarak bilinmemektedir. 5-HT
saliniminin, nérovaskiiler inflamasyonun ve kortikal yayilan depresyonun baslangic veya
yayitliminin  inhibisyonu muhtemel etki mekanizmalart olabilir (81). Komorbid
hipertansiyonu olan hastalarda beta blokerlerin sakincali oldugu durumlarda, uzamis aural
migreni, migrendz enfarktt bulunan hastalarda tercih edilirler (14,28). Nonspesifik bir

kalsiyum kanal blokeri olan flunarizinin migren proflaksisinde etkin oldugu birkag
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calismada gosterilmistir (77,85). Giinliik dozu aksam verilen 5-10 mgr’dir. Yan etkileri;
hipotansiyon, kilo alimi, sommolans, agz kurulugu, depresyon ve sekonder
parkinsonizmdir (14).

Verapamil ile yapilan 3 ¢alismanin ikisinde plaseboya oranla etkin oldugu gosterilmis
ancak yiiksek terk orani sonuglarin degerlendirilmesini kisitlamistir. Verapamil, migren
proflaksisi i¢in giinde tek doz halinde 180-240 mg dozunda kullanilir, aurali migren
frekansini azaltir, ancak aurasiz migrende benzer etki gostermez. En sik goriilen yan etkisi

kabizlik ve su retansiyonudur (14).

2.5.2.4. Antiepileptik ilaglar:

Migrenin epilepsi, kaygi bozuklugu, manik depresif hastaliklarla birlikte oldugu
durumlarda ve beta-bloker kullaniminin sakincali oldugu durumlarda tercih edilirler.
Migren profilaksisinde bes degisik antikonviilzan ile yiiriitiillen dokuz kontrollii ¢caligsma
incelenmistir. Bunlarin  besinde sodyum valproat’in etkinligi tutarli bir bigimde
gosterilmistir. En sik bildirilen yan etkiler bulanti, infeksiyon, sa¢ dokiilmesi, tremor,
asteni, dispepsi ve uykuya egilimdir. Diisiik dozda etkin oldugu saptanmustir. En ciddi yan
etkiler ise hepatotoksite ve pankreatitdir (14).

Randomize, plasebo kontrollii, ¢ift kor bir ¢alismada migren ataklarinin sikligin
azaltmada Gabapentin’in (1800-2400 mgr) plaseboya iistiin oldugu gosterilmistir (86).
Cevap oran1 gabapentin i¢in %36 iken, paseboda %14 olarak bulunmustur. En sik yan
etkiler bas donmesi, fenalik hissi ve uykuya egilimdir. Topiramat Shuaib ve ark.’nin
yaptig1 bir ¢alismada migren ataklari olan ve topiramat kullanan (25-100 mgr/giin) 37
hastanin 3-9 aylik takip siiresi boyunca hastalarin 11’inde (%30) bas agris1 sikliginda
anlamli azalma bildirilmistir (14). Edward ve ark, topiramatin Onleyici tedavi olarak

verildigi plasebo kontrolli ve ¢ift kor bir ¢alismaya alinan 30 migren hastasinin 18 hafta
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sonrasinda cevap orani topiramat alanlarda %46.7, plaecbo alanlarda %6.7 bulunmustur
(14). Potter ve ark, migren profilaksisinde topiramatin etkinligini ve givenirligini
incelemislerdir. Aylik bas agris1 sikliginda ortalama azalma yiizdesi topiramatla %33 iken,
plasebo ile %8 olarak bulunmustur (14). Topiramat gece tek dozla 15-25 mgr
baslanmalidir ve haftada bir artirilarak 100-200 mgr/giin diizeyine kadar ¢ikilabilir. Yan
etkiler arasinda kilo kaybi, paresteziler ve kognitif islev bozuklugu vardir ve bunlar dozun
yavas arttirilmasi ile asilabilir. Bobrek tasi Oykiisii olanlarda topiramat dikkatle
verilmelidir (14,87). Valproik asit ve fenobarbital disindaki tiim antiepileptikler oral
kontraseptiflerin etkinligini bozabilirler (14). Lamotrijinle yapilan ¢alismalarda, ilacin

migrenin atak sikligini azaltmadigi ancak migren aura sikligini azaltabilecegi gézlenmistir

(88,89).

2.5.2.5. Diger ilaglar;

Serotonin antagonitleri (metisejid), Pizotifen, Vit B2 ( riboflavin) 400 mg/ giin,
koenzim Q 10mg/ giin, feverfew (febrifuga; giimiis diigme bitkisi, papatyagiller ailesinden)
50-82 mg/ giin, ostradiol ( topik jel), 1.5 mg /giin botoks (tip A), atipik antipsikotikler
(ketiapin, risperidon, olanzapin) migren proflaksisinde kullanilmakta olan diger ajanlardir

(62).

2.6. Migren varyantlari

Cesitli migren varyantlart tamimlanmis yukarida belirtildigi gibi tami Olgiitleri

belirlenmistir. Bu baslik altinda ii¢ grup iizerinde durulacaktir.
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2.6.1. Sporadik hemiplejik migren

Hemiplejik migren Uluslararast Bas Agrist Smiflamasina goére, sporadik ve ailesel
olarak iki alt baslikta yer almaktadir; her ikisi de tipik olarak ¢ocuklukta baslamakta ve
siklikla erigskin donemde sonlanmaktadir. Hemiplejik migrenin baslangic yasi tipik
migrenden daha erken olabilmektedir. Ataklar siklikla minor kafa travmasi ile tetiklenebilir.
Ozellikle ¢ocukluk déneminde konfiizyondan komaya kadar degisen oranlarda uyaniklik
ve biling degisiklikleri hemiplejik migrenin bir &zelligi olarak belirtilmektedir (90).
Hemipleji auranin bir pargasi olabilir ve bir saatten kisa (tipik aurali migren) veya giinlerce,
haftalarca siirmektedir. Bas agris1 hemipareziden O6nce veya hi¢ bulunmamaktadir.
Hemiparezinin baslangicinin ani olmasi nedeniyle inmeye benzeyebilir. Hemiplejik migren
prevalansi tam olarak bilinmemektedir ve olgularin % 4’i ila % 30’unda goriilebildigi
diisiiniilmektedir. Hemiplejik migrenin ayirici tanisinda inme, homosistiniiri, fokal ndbetler

ve MELAS sendromu aragtirilmalidir.

2.6.2. Ailesel hemiplejik migren (AHM)

Ailesel Hemiplejik Migren otozomal dominant kalitim gosterir ve penetransi
degiskendir. Etkilenmis ailelerin % 60’inda geni 19p13 kromozomunun kisa koluna
lokalize edilmistir. Ayrica 1. kromozomda da ikinci bir lokus mevcuttur. Bazi ailelerde ise
bu kromozomlara ait bir baglanti gosterilememistir. Yani, klinik ve genetik bir heterojenite
s06z konusudur. Aura degisebilen siddette motor kayip ile karakterizedir. Bu sendromda
aurasiz migren, tipik aurali migren ve uzamis aural agir epizotlar (birkag giin, hatta birkag
hafta), ates, menenjismus, uyaniklik kusuru (konfiizyondan derin komaya kadar degisebilir)
goriilebilmektedir. Bas agris1 hemipareziden Once goriilebilir ya da hi¢ olmayabilir.
Herhangi bir se¢ime tabi tutulmamigs AHM ailelerinin % 20’sinde hastalarda nistagmus ve

progresif ataksi gibi sabit serebellar belirti ve bulgular tanimlanmistir (54). Serebellar

36



ataksi ilk hemiplejik migren atagindan once de bulunabilir ve hemiplejik migren
ataklarinin siddetinden ve sikligindan bagimsiz bir ilerleme gosterebilir. Bu ailelerin

timiinde de 19. kromozoma ait bir baglant1 belirlenmistir (91).

2.6.3. Epizodik ataksi tip 2 (EA2)

On bes dakika ile saatler, hatta giinler arasinda degisken siirelerde paroksismal ataksi
ataklar ile karakterize otozomal dominant bir hastaliktir. Emosyonel veya fiziksel stresle,
alkol ve kahve almm ile tetiklenebilmektedir. Interiktal nistagmus ve asetazolamide
cevaplilik da soz konusudur. Etkilenen ailelerin %60’inda sorumlu gen 19p13
kromozomun kisa koluna lokalize edilmis ve klonlanmistir. Noronal P/Q tipi kalsiyum
kanalinin alfala subiinitesini kodlayan CACNAI1A genindeki mutasyonlar hem AHM’den
hem de EA2’den sorumlu tutulmaktadir. Bir diger gen de kromozom 1°de CACNA1A’ya
lokalize edilmistir. Biitin EA2 aileleri kromozom 19’a baglantilandirilmistir (92). Bu

bulgular migrenin en az bir formunun bir kalsiyum kanalopatisi oldugunu gostermektedir.

2.7. Migrenin komorbiditesi

Migren aralarinda inme, epilepsi, depresyon ve kaygi bozuklugunun da bulundugu
birgok norolojik ve psikiyatrik bozuklukla komorbidite gostermektedir. Migrende
komorbidite varligi; epilepsi, depresyon ve kaygi bozuklugu tanilarindan duyulacak
kuskuyu artirmalidir. Bu birliktelik tedavi se¢imi agisindan da énem tagimaktadir. Ornegin;
migren ve depresyon varliginda verilecek bir antidepresan her iki durumun da tedavisinde
yararli olabilmektedir. Benzer sekilde sodyum valproat hem migren hem de epilepsi
ataklarin1 onleyebilir. Ayrica komorbidite ¢alismalar1 migrenin temel mekanizmalar1 i¢in

epidemiyolojik ipuglar1 saglamaktadir (93).
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Lance ve ark’lar1 ¢aligmalarinda 500 migrenli hastanin %5’inde migren ataklari
boyunca senkop yasandigini bildirmislerdir. Yine baska bir ¢alismada senkop ve ortostatik
intoleransin kontrol grubu ile kiyaslandiginda migrenli hastalarda daha sik oldugu

saptanmustir (94,95).

2.8 Migren ve Vertigo

Migren ve vertigo arasindaki iliski 150 yil 6ncesinde 60 migrenli hastanin 6’sinda
spontan akut vertigo ataginin ¢ikmasi ile taninmistir (96). Bu kavram genis ve ¢ok sayida
caligmalarin yapilmasi ile Uluslararast Bag Agris1 Siniflamasina vestibiiler migren olarak
dahil edilmistir. Son yillarda migren ve vertigo arasindaki iligkinin gosterilmesiyle
Migrenoz Vertigo’ nun (MV) spesifik formlarinin varligi ¢ok sayida literatiir referansi ile
dikkatleri ¢ekmistir. Migren deneyimi olan ¢ogu hasta bir veya birden ¢ok defa dengesizlik
hissinin farkli tiirlerini yasamistir. Bu bozukluklar dengesizlik, sersemlik gibi vestibiiler
orijini kesin olmayan veya hareket hastaligi, pozisyonel vertigo ve epizodik akut vertigo
gibi vestibiiler orjini kesin olan semptomlari igerir ve bu iki kategori birbiri ile ortiigiir. Bas
agrist olmayan ve gerilim tipi bas agris1 olan kontrollere gore migrenli hastalarda vertigo
2-3 kez daha sik goriiliir (40,97,98).

Migrenin yasam boyu prevelanst %16, vertigonun %7°dir. Popiilasyonun
yalnizca %1,1°i ise migren ve vertigoyu birlikte tanimlamislardir. Bazi ¢aligmalar ise
migren ve vertigo arasindaki birlikteligi %3,2 gibi yiiksek oranda bildirmektedir (97). Bu
iliskinin artmasi ¢esitli sekillerde agiklanmaktadir; birincisi kadinlarda vertigo ve migrenin
her ikisinin yaygin olmasi komorbiditeyi artirmaktadir. ikincisi vertigonun cesitli spesifik
formlar1 (BPPV, Meniere hastalig1, tasit tumasi) tipik olarak migrenle iliskilidir ve giiglii

bir etiyolojik baglanti oldugunu diistindiirmektedir. Son olarak hastalar migren ve
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vertigonun birlikte oldugu bir durum yasayabilirler ki bu da yeni bir hastalik olan MV
olarak tanimlanmuistir.

Vertigo nobetleri bas agrisina eslik edebildigi gibi agri olmayan donemlerde de ortaya
cikabilir. Bir calismada bas donmesi ile gelen iki yiiz hasta ile ortopedik yakinmalar ile
gelen iki yiiz hasta karsilastirilmis, migren prevalansi bas donmesi olan grupta diger gruba
gore 1.6 kat fazla bulunmustur (99). Ortopedik yakinmalart olan olgularin %24’{inde, bas
donmesi olan olgularin %38’ inde migren bulunmustur. Ozellikle siniflanamayan olgular ve
idiyopatik vertigo olgularinda migrenin daha sik oldugu tizerinde durulmustur. Bir bagka
calismada migrenli hastalarin %27’°sinde vertigo yakinmasi saptanirken, bu oran gerilim
tipi bas agris1 olgularinda %8 olarak bulunmustur. Sonug¢ olarak elde edilen veriler
esliginde migrenin vertigo ile olan birlikteliginin sans eseri olmaktan daha sik oldugunu

sOylemek miimkiindiir.

2.8.1 Migrenli Olgularda Dengesizlik Hissi ve Bas Donmesi

Bas donmesi ile migren arasindaki iliski pek ¢ok g¢alisma sonrasinda migreni bas
donmesinin ayirict tanisinda diislintilmesi gereken Onemli nedenlerden biri konumuna
sokmustur. Klasifiye edilememis veya idiyopatik vertigolu hastalarda migren prevalansinin
arttiginin gézlenmesi pek ¢ok arastirmaya konu olmustur ve ‘migrenle ilintili bag donmesi’,
‘migrendz vertigo’, ’vestibiiler migren’, ‘migrenle iligkili vestibiilopati’ gibi isimler farkli
terimlerle de olsa literatiirde yerini almistir. Ancak agirlikli olarak tercih edilen migrendz

vertigo (MV) terimidir (100,101,102).

2.8.2. Migrenéz vertigo

Migrendz vertigo dogrudan migrenin neden oldugu vertigo ataklaridir. ‘Vestibiiler

migren’, ‘migrenle iliskili dizziness’ ve ‘benign rekiirren vertigo’ gibi isimlerle de anilir.
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Uluslararast Bas Agrist Smiflanmasinda yetiskinlerde vertigo, baziler-tip migren harig
migren semptomu olarak kabul edilmez. Baziler-tip migren tanisi i¢in migren bas agrisini
takip eden 5 ila 60 dakika arasinda siiren en az iki posterior sirkiilasyon semptomu
olmalidir. MV’1i hastalarin %10’dan az1 bu kriterleri karsilamaktadir ki; bu MV’li ¢cogu
hastanin  gegerli  kriterler ile smiflandirilamamasi  seklinde  yorumlanmaktadir
(99,103,104,105). Migren gibi MV tanisinda da spesifik belirte¢ yoktur ve klinik bilgiler
yardimut ile tan1 konulur. Neuhauser ve ark.’nin (2001) 6nermis oldugu asagidaki kriterlere

gore kesin ve muhtemel MV olarak iki kategoride tani kriterleri bildirilmistir (99).

Migrenoz vertigo Tam Kriterleri
I- Kesin Migrenoz Vertigo
1.Tekrarlayan, en az orta siddette, epizodik vestibiiler semptomlar
2.IHS kriterlerini tagiyan migren tanisi
3.En az iki vertijindz atak sirasinda eslik eden en az bir migren semptomu
4.Diger nedenlerin uygun inceleme yontemleri ile dislanmasi
I1- Olas1 Migrenoz Vertigo
1.Tekrarlayan en az orta siddette, epizodik vestibiiler semptomlar
2.Asagidakilerden biri
a)IHS kriterlerini kargilayan migren tanisi
b)En az iki vertijindz atak sirasinda migren6z semptomlar
c)Vertigo ataklarinin %50’sinden 6nce migren uyaran durumlar
d)Vertigo ataklarin %50’sinden fazlasinda migren ilaglarina yanit

3.Diger nedenlerin uygun inceleme yontemleri ile diglanmasi
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Bu tanmi kriterleri kullanilarak kesin MV siklig1 arastirilmis ve gergek vertigo 6zelligi
tasimayan bas donmesi tarif eden 200 hastalanin %7’sine, migreni olan 200 hastanin
da %9’una kesin MV tanist konulmustur (99). Toplum temelli bir ¢alismada (n:4869
yetigkin) telefon goriismesi ile tarama yapilmis ve kesin MV’nin yasam boyu
prevalanst %0.98 olarak bildirilmistir (106). Ilgingtir ki ayni grupta migren ve vertigo
birlikteligi olan hastalar grubun %3.2°den azini1 olusturuyordu; bunlar muhtemel MV ve
migrene eslik eden diger vestibiiler bozukluklara sahip olabilirlerdi, bu nedenle migren ve
vertigosu olan tiim hastalara MV tanis1 konulmadan once nérootolojik degerlendirme
yapilmasi gereklidir.

Migrendz vertigo ile iliskili ¢esitli patogenetik agiklamalar yapilmistir; esas olarak ¢ogu
olguda vertigo migren ile gecici olarak iliskilidir. Yayilan kortikal depresyon parietoinsiiler
vestibiiler korteksi i¢ine alarak vertigoyu olusturuyor olabilir (107). Vertigo migrendz bas
agris1 ile gegici olarak ilgili oldugu zaman baz1 yazarlar; belli ndropeptitlerin salinimi
(Substans P, Norokinin A, CGRP) ile fonksiyonel vestibiiler dengesizlik olusturarak krize
neden olabilir derken, diger yazarlar ise; vertigo ve kohlear semptomlar arasindaki iliskiyi
retinal migrende retinal vazospazma benzer sekilde internal odituvar arterde olusan
vazospazm ile iligkilendirmislerdir ve vestibiiler niikleuslarin ateslenmesi lizerine direk
etki ederek ve migren olusmasinda 6nemli bir substrat olmasi nedeni ile serotoninin rolii
olabilecegi iizerinde durulmustur (108,109).

Migrenéz vertigo her yasta ortaya ¢ikabilir (38,103,105). Kadinlarda erkeklere oranla
1.5-5 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (110). Dieterich ve Brandt, migrenle ilintili
epizodik bas donmelerinin erkeklerde 4, kadinlarda ise 3 ile 5.dekatlarda pik yapan bir
platoya sahip oldugunu ancak migrenlilerde vestibiiler semptomlarin yasamin herhangi bir
yilinda baslayabilecegini bildirmistir (104). Ailesel gecis nadir degildir, erkeklerde azalmis

penetrans otozomal dominant kalitima dayali olabilmektedir (111). Cogu hastada migren
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bas agrilart MV’den once baglar ve baz1 olgularda migrendz vertigo ortaya ¢iktiginda
migren ataklarinin uzun siiredir yatismis oldugu goriilebilir. Migrendz vertigonun aurali
migren olgularindan ¢ok aurasiz migren olgularinda goriildigii gézlenmektedir (104,112).
Prevalans calismalari ise yeterli degildir. Vestibiiler semptomlar tipik migren ataklarinda
aura fazinda, bas agris1 fazinda veya bas agrisini takiben varolabilir. Yapilan bir ¢alismada;
ataklar sirasinda yasanan vestibiiler semptomlarin atak aralarinda yasananlara gore daha
yavas bir baslangi¢ ve daha uzun siireli olma egiliminde oldugu vurgulanmistir (113).
Olgular tipik olarak spontan veya pozisyonel vertigo tanimlar. Onceleri spontan olan
ataklar daha sonra pozisyonel vertigo ataklarina doniigebilir. Olgularin %40-70’inde BPPV
dist pozisyonel vertigo tanimlamistir. BPPV’den migrendz pozisyonel vertigoyu ayiran
faktorlerin arasinda; kisa siireli semptomatik epizodlar ve sik rekiirrens, erken yaslarda
ortaya ¢ikmasi, pozisyonel vertigolu epizodlar esnasinda migrenéz semptomlarin varligi ve
atipik pozisyonel nistagmus sayilabilir (114). Baska bir ¢alisma MV’ |i hastalarin %67
sinde spontan rotasyonel vertigo ve %24’iinde poziyonel vertigo gostermistir (106).
Ataklarin siiresi ve siklig1 degisebilir. Vertigo siiresi saniyelerden saatlere, hatta giinlere
uzayabilir ve bazi hastalarda giinliik olarak olusabilir (99,114) Ataklar diizensiz araliklarla
tekrarlar. Bu araliklar giinler, aylar veya yillar olabilir. Olgularin %10-30’unda vertigo
stiresi tipik migren aura siiresi olan 5-60 dakikadir. Daha kisa siireli ataklar olgularin %20-
30’unda saatler, giinler siiren ataklar ise %20-50’sinde bildirilmistir (104,110). MV,
[HS nin aura kriterlerini karsilamadigi gibi bas agrisiyla olan gegici iliskiyi de karsilamaz.
Calismalar MV’li hastalar arasinda vertigonun, %24-45 civarinda migren bas agris1 ile
diizenli olarak iligkili bulundugunu ,%48” inde vertigonun bas agrisi ile veya bas agrisi
olmadan oldugunu ve % 2 hastada bas agrisi ve vertigonun hi¢ birlikte olmadiginm
gostermistir (99). Bulanti, dengesizlik eslik edebilir. Bag donmesi ile es zamanh yada

bagimsiz tinnutus, isitme bozuklugu gibi isitsel sikayetlerin oldugu da bildirilmistir (113).
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Isitme kayb1 genellikle hafif ve gecicidir, progresyon olmamasi ile Meniere hastaligindan
ayrilmasi 6nemlidir (103,105,113). Psikiyatrik komorbidite; BPPV’de %22 iken
MV’de %65 olarak bulunmustur (115,116).

Bazi hastalarda MV ataklar1 akut veya profilaktik tedavi gerektirecek sekilde ciddi, sik
ve uzundur. Maalasef randomize plasebo kontrollii ¢alismalarda tedavi i¢in net bir bilgi
yoktur. Bazi galismalar propranolol, metoprolol, trisiklik antidepresanlar, pizotifen ve
flunarizini igeren migren profilaksi ilaglarinin etkili olabilecegi bildirilir. Migren
profilaksisinde normalde kullanilmayan karbonik anhidraz inhibitorlerinden asetazolamid
veya diklorfenamid profilakside basariyla kullanilmistir. Akut MV tedavisinde migren atak
tedavisinde kullanilan triptanlar ve prometazin, dimenhidrat ve meklizin gibi vestibiiler
stipresanlar kullanilabilir (94,114,117,118). Retrospektif bir ¢alismada triptanlarin bas
agris1 lizerine olan etkisi ile vertigo lizerine olan etkisi arasinda korelasyon bulunmustur
(94,119). Tedavide nonfarmakolojik yaklasimlar da ihmal edilmemelidir bazi hastalarda
ilaglardan daha etkili olabilecegi unutulmamalidir. Ayrintili agiklama migrendz ataklar
esnasindaki gereksiz korkuyu giderir. Tetikleyicilerden kaginma, diizenli uyku ve yemek
yeme ve diizenli egzersizin migren profilaksisindeki yeri dnemlidir ve se¢ilmis hastalarda
vestibiiler rehabilitasyon faydalidir (94,120).

Ozet olarak; MV ortaya cikist degisken oldugu gibi agri ile iliskisi de belirgin degildir.
Migren semptomlar1 ile birlikte vertigo varligi tamiyr diistindiirmelidir. Bu olgularda
semptomsuz donemde yapilan norolojik ve otolojik testler genellikle normaldir. Atak
doneminde yapilan testlerde ise olgularin %20’sinde periferik vestibiiler tutulus, %350
civarinda ise santral tutulusla uyumlu bulgulardan s6z edilmektedir (121). MV’li
hastalarin %10-20’sinde kalorik stimulasyonla tek tarafli hipoeksitabilite, ndrooftalmolojik
ve norootolojik degerlendirmelerde beyin sap1 veya serebellar bulgular yokken hafif santral

okiilomotor defisit gosterilmistir (38,120). MV nin akut fazi boyunca hastalarda spontan
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asaglya vuran, yukariya vuran veya sadece torsiyonel nistagmus ve/veya gegici pozisyonel
nistagmus saptanabilir (121,122).

Migrende oldugu gibi migren6z vertigoda tan1 koydurucu spesifik bir test yoktur. Tan1
temel olarak oykii ile konur. Calismalar MV nin tanisinin, sadece vertigonun tiim diger

olasi nedenlerinin dislandig1 vakalarda konulabilecegini gostermistir (99).

2.8.3 Migren ve Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV)

Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo bas donmesi kliniklerine bagvuran migrenli
hastalarda sik rastlanan vestibiiler bir semptomdur. Idyopatik BPPV’li hastalarda migren,
travma veya cerrahiye sekonder gelisen BPPV’ye gore 3 kat daha siktir (128). Ayrica ayni
yas ve cinsiyetteki kontrol grubuna gore idiyopatik BPPV’li hastalarda migren 2 kat daha
stk gorilmiistiir (124). Genetik faktorler ve labirentin vaskiiler hasarmin bu her iki
durumun altta yatan patogenetik mekanizmasindan sorumlu olabilecegi tartigilmaktadir.

Ishiyama ve arkadaslarmin 247 BPPV’li hasta iizerinde yaptiklar1 bir calismada
migrenli olgularda BPPV’nin genel popiilasyona oranla iic kat daha fazla goriildiigii
saptanmigtir (123). Bu arastirmada incelenen olgular tipik BPPV Oykiisii veren ve Dix
Hallpike testinde karakteristik torsiyonel vertikal paroksismal nistagmus saptanan hastalar
olup, migren Oykiisii verenlerde BPPV epizotlarinin, olmayanlara goére daha erken
basladig ifade edilmistir. Elli yasin altinda BPPV tanisi olan hastalarin yaklasik yarisi
migrenlidir. Labirent arterlerinde migrene bagli olarak gelisen vazospasmin i¢ kulakta
iskemi yaratarak BPPV’ye zemin hazirliyor olabilecegi ya da bazi familyal migren
tiirlerinde rol oynadig1 saptanmis iyon kanal genlerdeki mutasyonun hem néronlar1 hem de
tiiylii  hiicreleri etkileyebilecegi ve boylelikle ayni genetik zeminde bir birliktelik

olabilecegi one siiriilmiis mekanizmalardir (125).
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2.8.4 Migren ve Meniere Hastaligi

Meniere Hastaligi ve migren arasindaki iliski ilk kez Meniere’in kendisi tarafindan
vurgulanmis, diger bazi yazarlarin da dikkatini ¢ekmistir. Oranlar ¢alismadan ¢alismaya
degismekle birlikte, pek c¢ok yazar Meniere hastaliginda artmis migren prevalansi
oldugunu bildirmektedir (12,126).

Rassekh ve Harker’in idiyopatik unilateral veya bilateral Meniere hastaligi olan 78
hastada migren prevalansi arastirdiklar1 ¢aligmalarinda; hastalarin %36’sinda migren tanisi
konulmus, bunlarin %45’ inde de Meniere hastalig ataklari siiresince en az bir defa migren
semptomlar1 olusturduklar1 goriilmiistiir. Meniere’li hastalar benzer yas ve cinsiyetteki
kontrol grubu ile karsilastirildiginda migren bu grupta 2 kat fazla tespit edilmistir (127).
Yine ayn1 ¢alismada; vestibiiler Meniere tanis1 almis ve zaman icerisindeki izlenimlerinde
tan1 degisikligi olmayan hastalarda migren prevalansi %81 olarak bulunmustur. Tek tarafh
klasik Meniere’li hastalarda ise saptanan deger %22’°dir (126). Bu ¢alismada vestibiiler
Meniere tanisi alan hastalarda gerek tek tarafli klasik Meniere’den gerekse kontrol
grubundan farkli olarak anlamli derecede yiiksek migren prevalansi bildirilmistir. Yazarlar
bu calismada kullandiklari Amerikan Akademisi Komitesi’nin vestibiiler Meniere i¢in
belirledigi kriterlerdeki bas dénmesi 6zelliklerinin (ikiden fazla, 20 dakika ile 24 saat
arasinda semptomsuz donemlerle birbirinden ayrilan bas donmesi ataklari) migrenli
hastalarda da goriilebilecegini, dolayisiyla bu hastalarin 6nemli bir kisminda bas
donmesinin yalnizca migrene bagli olabilecegini tartismaktadir. Ancak baslangicta
vestibiiler Meniere Hastaligi tanist almis hastalarin bir kisminin (%21) ilerideki
takiplerinde isitme problemleri geliserek klasik Meniere Hastaligi kapsamina girdikleri de
belirtilmistir (125).

Bazi1 hastalarda ilk degerlendirilmelerde Meniere hastaligi ve MV ayirict tanisini

yapmakta zorlanilmaktadir. Bu iki sendromun ayiriminda Meniere’li hastalarda daima
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progresif sensorinoral isitme kaybi ortaya ¢ikarken, MV nin nadiren isitme kaybi yaptigi
akilda bulundurulmalidir. Yapilan bir ¢calismada; Meniere’li hastalarda migren varliginda
erken baslangich yiiksek frekanslar1 tutan bilateral isitme kaybi gosterilmistir (126).
Bundan baska Meniere hastaligi hi¢bir zaman fotofobi yapmazken bu semptom siklikla
MV' li hastalar tarafindan bildirilmektedir (129). Migren de Meniere hastaligi gelismesi

acisindan artmis bir duyarliliga sahiptir.

2.8.5 Migren ve Familyal Vestibiilopati

1994 yilinda Baloh ve arkadaslari tarafindan tanimlanmis olup, otozomal dominant
gecisli, 30-50 yasinda baglayan, Onceleri asetazolamide yanit veren tekrarlayici bas
donmesi ataklari ile seyreden ancak zaman igerisinde kronik vestibiiler kaybin kalic1 olarak
yerlestigi, dengesizlik ve bas hareketlerine bagl osilopsi ile karakterize, isitme azliginin
ise goriilmedigi olgular1 kapsamaktadir (130). Ilging olarak, tanimlanan tiim olgularda ve
hasta ebeveynlerinin tiimiinde ve aile bireylerinin ¢gogunda migren tiirii bas agrilari aradaki

bu iliskiyi diistindiirmektedir.

2.8.6 Migren ve Hareket Hastalig1 (Tasit Tutmasi)

Hareket hastaligi denge sisteminin uyumunu bozacak sekilde hareket veya algilanan
hareket sonrasi bulanti, kusma, soguk terleme gibi karakteristik bazi belirti ve bulgularla
ortaya ¢ikan bir rahatsizlik durumudur. Bireylerde hareket hastaligina egilim acisindan pek
cok degisik faktorler rol oynamaktadir. Bazi kisilerde hi¢c hareket hastaligi olmazken
bazilarinda zaman zaman, bazilarinda da neredeyse her hareketle hareket hastalig1 ortaya
cikmaktadir. Pek c¢ok degisik durum hareket hastaligi yaratabilir. Ancak hareket
hastaliginin ortaya ¢ikmasi i¢in mutlaka hareket gerekli degildir. Hareket eden gorsel

alanlar da hareket hastalig yaratabilir (131).
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Hareket hastalig1 olusmasinda en 6nemli rolii vestibiiler sistem oynar. Bunun en 6nemli
kanit1 ¢ift tarafli vestibiiler sistem disfonksiyonu olanlarda goriilmemesidir. Dengeyi
saglayan iki ana sistem daha vardir. Bunlar gorsel sistem ve kas-iskelet kaynakli
proprioseptif sistemdir. Postural kontrol bu ii¢ sistemden gelen bilgilerin entegrasyonuyla
saglanir. Dengenin saglanmasi verilerin dogru degerlendirilmesine baglidir. MSS’nin belli
bir durumda hangi verilere agirlik verilmesi hangi verilerin goz ardi edilmesi gerektigine
karar vermesi dengenin saglanmasinda ana islevdir. Bu siire¢ ¢ok karmasiktir ve tam
degildir. Tam olmamasinin sebebi bir sistemden gelen verilerin tamamiyla goéz ardi
edilmemesinden kaynaklanmaktadir.

Toplumda hareket hastaligina egilim ¢ok degiskenlik gdstermektedir. Kisinin fizyolojik
yanitlar1 hareket hastaligi sirasinda uyaranlarin siddeti ve siiresiyle orantilidir. Hareket
hastaliginin erken semptomlar1 olan solukluk ve soguk terleme artmis sempatik aktivite ile
iliskilidir. Daha ge¢ semptomlar1 olan bulanti1 ve kusma ise artmig parasempatik aktiviteyi
gosterir. Olagan sempatik aktivitenin fazla oldugu kisilerin hareket hastaligina egilimli
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Bu amacla tiikiirik amilaz ve total proteini Olgiilerek
korelasyon saptanmaya ¢alisilmistir.

Kadinlarda hareket hastaliginin anlamli derecede fazla oldugu goriilmiis ancak
menstriiel sikliisle iligkisi saptanamamigtir. Migren hikayesi olanlarda hareket hastalig
daha sik goriilmiis, 6zellikle migren ataklar1 sirasinda ve aurali migreni olanlarda hareket
hastaligina egilim artmustir (132). Kuritzky ve ark’lar1 yaptiklar1 ¢alismada 200 migrenli
hastanin %50.7’sinde tasit tutmas1 saptanmistir (133). Ilging olarak; tasit tutmast MV’li
hastalarda rizatriptan kullanimi ile 6nlenebilmis ancak sadece migreni olan hastalarda bu

etki goriilmemistir (134).
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Psikolojik faktorler de g6z ardi edilmemelidir. Anksiyetesi fazla olan kisilerde hareket
hastalig1 daha fazla goriilmektedir. Ozellikle agik alan korkusu, yiikseklik korkusu

olanlarda daha fazladir. Bu kisilerde gorsel uyaranlara bagli korku olugsmaktadir.
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3. OLGULAR VE YONTEM

Calismaya Mayis 2010- Ekim 2010 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Hastanesi Genel Noroloji ve Bas Agris1 Polikliniklerine bagvuran 18-65 yas arasi
migren tanisi konulmus 206 hasta ve cinsiyet, yas, medeni durum ve egitim diizeyleri
benzer olan migren tanis1 almamis ve sik bas agrilari olmayan (ayda 1’den fazla olmayan
gerilim tipi bas agris1) 218 saglikli birey dahil edildi. Calisma protokolii SUMTF Etik
Kurulu tarafindan onaylandi. Hastalara ¢alisma ile ilgili bilgi verildikten sonra ¢alismaya
katilmay1 kabul eden hastalardan onam formu alind1 (EK-1).

Olgularin ilk asamada sosyo-demografik verileri (cinsiyet, yas, medeni durum, egitim)
kaydedildikten sonra, bas agris1 6zellikleri sorgulandi. Ayrintili fizik ve nérolojik muayene
yapildiktan sonra olgulara oykii 6zellikleri g6z Oniine alinarak Uluslararasi Bag Agrisi
Smiflamasi Olciitlerine gore migren alt tiplerinden uygun tanit konuldu. Migren tanisi
konulan hastalara bas agrisi 6zellikleri ve migren-vertigo iliskisini belirlemek amaciyla
hazirlanan anket sorulart soruldu (EK-2) ve cevaplar kaydedildi. Migren bas agris1 olan
hastalarda; aile oykiisii, oykii siiresi, bag agrisi sikligi, varsa prodrom ve aura belirtisi, bas
agrist siddeti ve siiresi, eslik eden gerilim tipi bas agris1 varligi, komorbid hastaliklar, tasit
tutmasi, tedavi cevabi ve asir1 ilag kullanimi belirlendi. Migrenli hastalarin bas agrisi
ozellikleri belirlendikten sonra her iki grup migren atagi ile semptomlarin zamansal iligkisi
ve semptomlarin frekansi, semptomlarin baslangi¢ zamani, var olan vertijindz belirtiler ve
gercek vertigo Ozelligi tasimayan bas donmesi icin degerlendirildi. Vertigo ve gercek
vertigo Ozelligi tasimayan bas donmesinin diger nedenlerinin diistintildigii hastalarda kan
tetkikleri ve goriintiileme tetkikleri gibi gereken ileri tan1 ¢alismalar1 yapildi. Her iki grupta
hipotansiyon ve aneminin varligina dair ek bilgi elde edildi ve bu hastalar ¢alismaya dahil

edilmedi.
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Gergek vertigo 6zelligi tasimayan bas donmesinin varligini arastirirken, ¢alisma grubu
ve kontrol grubundan semptomlarini kendilerinin tanimlamalar1 6zellikle istendi, ortostatik
hipotansiyon gibi non-vestibiiler gergek vertigo 6zelligi tasimayan bas donmesini taklit
eden semptomlar, baziler migren tanis1 konulan ve ciddi kafa travmasi olan hastalar da
calismaya dahil edilmedi. Vertigo, aurali migren tanisi igin bir aura semptomu olarak kabul
edilmedi.

Bas donmesi yakinmasi bildiren hastalar kendisinin ya da gevresinin lineer ya da
rotasyonel hareket haliisinasyonu, devrilme, yuvarlanma gibi duyumlar tanimladiginda
gercek vertigo, bas donmesini kafasinda bosluk hissi, dengesizlik, bayginlik hissi gibi
tanimladiginda gergek vertigo 6zelliginde olmayan bas donmesi diigtiniildi. Her iki grupta
da tanimlanan bas donmesi semptomlar1 “vertijindz semptomlar” baslig1 altinda incelendi.

Yasamlar1 boyunca vertigo ya da vertigo 6zelligi tasimayan bas donmesi semptomlari
deneyimleyen migrenli hastalar (YVM) ile yasamlari boyunca vertigo ya da vertigo
ozelligi tasimayan bas donmesi semptomlar1 deneyimleyen kontrol grubundaki deneklerin
(YVK) vertigo ozellikleri karsilastirildi. Kesin migren6z vertigo (KMV) tami kriterlerini
timiiyle karsilayan hastalar KMV olarak isaretlendi. KMV tanist heniiz Uluslararas1 Bas
Agris1 Toplulugu olciitlerinde yer almamakla birlikte Neuhauser ve ark.’nin (2001)
onermis oldugu asagidaki kriterlere gore kondu (114):

1.Tekrarlayan, en az orta siddette, epizodik vestibiiler semptomlar

2.1HS kriterlerini tasiyan migren tanisi

3.En az iki vertijindz atak sirasinda eslik eden en az bir migren semptomu

4.Diger nedenlerin uygun inceleme yontemleri ile dislanmasi

Hasta verileri SPSS 17 paket programina kaydedildi. Kategorik verilerde ki-kare testi,

stirekli sayisal verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilima uygunluk gosterenlerde t-testi,
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normal dagilima uygunluk gostermeyenlerde Mann-Whitney U testi kullanildi. Siirekli sayisal
verilerin 6zetlenmesinde normal dagilima uygunluk gosterenlerde aritmetik ortalama + standart
sapma (SS), normal dagilima uygunluk géstermeyenlerde ortanca (1.ve 3. ¢eyreklik) verildi.

p<0.05 seklindeki p degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
Calismaya 206 migren tanisi alan olgu ile yas, cinsiyet, egitim ag¢isindan migren
olgularina benzer ozellik gosteren 218 kontrol olgusu dahil edildi ve karsilastirmalar

yapildi. Asagidaki bulgular elde edildi:

1- Migren ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimi Tablo 1’de gosterildi. Migren ve
kontrol grubu cinsiyet yoniinden karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p=0.525, ki-kare testi).

Tablo 1. Migren ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimi

CINSIYET
ERKEK n (%) KADIN n (%)
MiGREN 33 (%16.0) 173 (%84.0)
KONTROL 40 (%18.3) 178 (%81.7)

ki-kare=0.403, sd=1, p=0.525

2- Migren ve kontrol grubunun yas ortalamasi Tablo 2’de gosterildi. Migren ve kontrol
grubu arasinda yas ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0.545, t testi).

Tablo 2. Migren ve kontrol grubunun yas ortalamasimin dagilim

YAS ORTALAMASI

n ORTALAMA YAS +SS t degeri p degeri
MiGREN 206 37.02 + 10.40
KONTROL 218 36.40 = 10.66 0.606 0.545
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3- Migren ve kontrol grubunun egitim diizeyleri Tablo 3’te gésterildi. Migren ve

kontrol grubu arasinda egitim diizeyi ag¢isindan istatistiksel fark bulunmadi (p=0.713, ki-

kare testi).

Tablo 3. Migren ve kontrol grubunun egitim diizeylerinin dagilim

EGITIM DUZEYI
ILKOKUL | ORTAOKUL LISE UNIVERSITE
n VE ALTI MEZUNU MEZUNU MEZUNU
N (%) n (%) n (%) n (%)
MIGREN | 206 | 106 (%51.5) 21 (%10.2) 40 (%19.4) 39 (%18.9)
KONTROL | 218 | 106 (%48.6) 23 (%10.6) 52 (%23.9) 37 (%17.0)

ki-kare=1.370, sd=3, p=0.713

4- Migren ve kontrol grubunun medeni durumu Tablo 4’te gosterildi. Migren ve kontrol

grubu arasinda medeni durum agisindan istatistiksel fark bulunmadi (p=0.390, ki-kare testi).

Tablo 4. Migren ve kontrol grubunun medeni durumlarmin dagilimi

MEDENI DURUM
BEKAR n (%) EVLI n (%) DUL n (%)
MIGREN 35 (%17.0) 159 (%77.2) 12 (%5.8)
KONTROL 48 (%22.0) 160 (%73.4) 10 (%4.6)

ki-kare=1.883, sd=2, p=0.390

5- Migren ve kontrol grubunda ailede migren Gykiisii oranlart Tablo 5 ve Sekil 1’de

gosterildi. Migren ve kontrol grubunda ailede migren Oykiisii karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlaml fark bulundu (p=0.0001, ki-kare testi).

53




Tablo 5. Migren ve kontrol grubunda ailede migren oykiisii dagilim

AILEDE MIGREN OYKUSU
VAR n (%) YOK n (%)
MIGREN 129 (%62.6) 77 (%37.4)
KONTROL 41 (%18.8) 177 (%81.2)

ki-kare=84.651, sd=1, p=0.0001

sAyl 150,
100/
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Sekil 1. Migren ve kontrol hastalarinda ailede migren oykiisii

6- Migren ve kontrol grubunda ailede migren 6ykiisii olan hastalarin cinsiyet yoniinden

karsilastirilmast Tablo 6 ve Sekil 2’de gosterildi. Kadinlarda aile dykiisiine daha fazla

rastlandi.

Tablo 6. Ailede migren dykiisii olan migren ve kontrol grubunda cinsiyet dagilimi

AILEDE MIGREN OYKUSU OLANLARDA CINSIYET DAGILIMI

N ERKEK n (%) KADIN n (%)
MIGREN 129 17 (%13.2) 112 (%86.8)
KONTROL 41 10 (%24.4) 31 (%75.6)
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Sekil 2. Ailede migren oykiisii olan migren ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimi

7- Aurasiz migren ve aurali migren hasta oranlar1 Tablo 7 ve Sekil 3’te gosterildi.

Tablo 7. Aurasiz ve aurali migren hastalarinin dagilim

n %
AURASIZ MiGREN 133 %64.6
AURALI MiGREN 73 %35.4

OAURASIZ
MIGREN

B AURALI MiGREN

Sekil 3. Migren tiplerinin oranlari

8- Aurali migreni olan hasta grubunda aura tiplerinin dagilimi Tablo 8’de gosterildi.

Tablo 8. Aurah migren hastalarinda aura tiplerinin dagilim

n (%)

VIZUEL AURA 70 (%16.5)
PARESTEZI 21 (%5.0)
KONUSMA BOZUKLUGU 3 (%0.7)
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9- Migrenli hastalarda bas agris1 siddeti Tablo 9’da gosterildi.

Tablo 9. Migren hastalarinda bas agris1 siddetinin dagilimi

n (%)
HAFIF 1 (%0.5)
ORTA 86 (%41.7)
SIDDETLI 119 (%57.8)

10- Migren hastalarinda bir ayda goriilen bas agrisi ortalama sikligi Tablo 10’da

gosterildi.

Tablo 10. Migrenli hastalarda bir ayda migren bas agrisinin ortalama sikliginin

dagilim
n (%)
AYDA 3’DEN FAZLA ATAK 110 (%53.4)
AYDA 1-3 ARASI ATAK 79 (%38.3)
AYDA 1’DEN AZ ATAK 17 (%8.3)

11- Migren hastalarinda bas agrisi siirelerinin dagilimi Tablo 11°de gosterildi.

Tablo 11. Migren hastalarinda bas agrisi siirelerinin dagihim

n (%)
24 SAATTEN UZUN 133 (%64.6)
12-24 SAAT ARASI 49 (%23.8
12 SAATTEN KISA 24 (%11.7)
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12- Migren bas agris1 olan hastalarda eslik eden gerilim tipi bas agrist Sekil 4’te
gosterildi. Hastalarin 137’sinde (%66.5) eslik eden gerilim tipi bas agris1 yakinmasina

rastlandi.

OGTBA VAR
B GTBA YOK

67%

Sekil 4. Migren hastalarinda GTBA birlikteligi

13- Migren ve kontrol grubunda vertijin6z semptomlarin oranlar1 Tablo 12 ve Sekil 5’te
gosterildi. Migren ve kontrol gruplarinda vertijindz semptom oranlari kiyaslandiginda

istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.000, ki-kare testi).

Tablo 12. Migren ve kontrol grubunda vertijinoz semptomlarin oranlarmin dagilimi

VERTIJINOZ SEMPTOMLAR

VAR n (%) YOK n (%)
MIGREN 135 (%65.5) 71 (%34.5)
KONTROL 66 (%30.3) 152 (%65.5)

ki-kare=52.811, sd=1, p=0.000
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Sekil 5. Migren ve kontrol hastalarinda vertijin6z semptomlarin dagilim

14- Vertijindz semptomlart olan migren ve kontrol grubunda cinsiyet dagilimi1 Tablo 13

ve sekil 6’da gosterildi. Vertijindz semptomu olan migrenli hastalarin 118’1 (%87.4) kadin,

17’si (%12.6) erkek; kontrol grubunda ise 53 (%80.3)’li kadin ve 13 (%19.7)’1 erkekten

olusuyordu. iki grup karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.064,

ki-kare testi).

Tablo 13. Vertijin6z semptomlar1 olan migren ve kontrol grubunda cinsiyet

dagilim

CINSIYET

ERKEK n (%)

KADIN n (%)

MIGREN-VERT.

17 (%12.6)

118 (%87.4)

KONTROL-VERT.

13 (%19.7)

53 (%80.3)

ki-kare:3.419, sd=1, p=0.064
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Sekil 6. Vertijin6z semptomlar: olan migren ve kontrol grubunda cinsiyet dagilimi

15- Vertijindz semptomlar1 olan migren ve kontrol grubunun yas ortalamas: Tablo 14’te

gosterildi.

Tablo 14. Vertijinoz semptomlar: olan migren ve kontrol grubunun yas ortalamasi

YAS ORTALAMASI = SS

ERKEK KADIN
MIGREN-VERT. 33.88 +£11.989 37.52 £10.098
KONTROL-VERT. 32.69 + 14.103 3589 £11.252

16- Vertijindz semptomlarin aurali ve aurasiz migren hastalarindaki dagilimi Tablo 15

ve Sekil 7°de gosterildi. Iki grup karsilastirildiginda istatiksel anlamli fark bulundu

(p=0.000, ki kare testi)
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Tablo 15. Vertijin6z semptomlarin aurali ve aurasiz migren hastalarindaki

dagilim
VERTIJINOZ SEMPTOM
VAR n (%) YOK n(%)
AURASIZ 59 (%57.3) 44 (%42.7)
AURALI 76 (%73.8) 27(%26.2)
ki-kare=58,458, sd=2, p=0.000

OVAR
BYOK

AURASIZ MIGREN AURALI MIGREN

Sekil 7. Vertijinoz semptomlarin aural ve aurasiz migren hastalarindaki dagilim

17- Migrenli hastalarda vertijindz semptomlarin bas agrisi ile birlikteligi Tablo 16 ve
Sekil 8’de gosterildi. 39 (%18.4) hasta vertijindz semptomlar ve migren ataklarinin birlikte

oldugunu, 65 (%31.6) hasta bu sikayetlerinin iliskisiz oldugunu ve 31 (%15.0) hasta bu iki

durumu da birlikte yasadigin belirtti.
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Tablo 16. Vertijinoz semptomlar1 olan migrenli hastalarda vestibiiler

semptomlarin bas agrisi ile birlikteliginin dagilim

MIGREN-VERTIJINOZ SEMPTOM BIRLIKTELIGi

BIRLIKTE AYRI BIRLIKTE+AYRI
n(%o) n (%) n (%)
MIGREN-VERT. 39 (%18.4) 65 (%31.6) 31 (%15.0)

80, O BIRLIKTE
60- EAYRI
OBIRLIKTE+AYRI
40- /
20-
0 J

MIGREN-VERTIJINOZ SEMPTOM

Sekil 8. Migrenli hastalarda vertijinoz semptom ve bas agrisi1 birlikteligi

18- Migren ve kontrol gruplarinda vertijindz semptomlarin agiga ¢ikist Tablo 17 ve
Sekil 9°da gosterildi. Her iki grup karsilastirildiginda migren grubunda vertijindz
semptomlarin 93 (%68.9) hastada basin hareketi ile, 15 (%11.1) hastada sabit durumda ve
27 (%20.0) hastada her iki durumda da meydana geldigi goriildii. Kontrol grubunda ise
vertijindz semptomlarin 50 (%75.7) hastada basin hareketi ile, 5 (%7.6) hastada sabit
durumda ve 11 (%16.7) hastada her iki durumda meydana geldigi goriildii. iki grup

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.574, ki-kare testi).
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Tablo 17. Migren ve kontrol hastalarinda vertijinoz semptomlarin agiga cikisi

VERTIJINOZ SEMPTOM ACIGA CIKISI

BASIN HAREKETI iLE | SABIT DURUMDA | HER iKi DURUMDA
n (%) n (%) n (%)
MIiGREN 93 (%68.9) 15 (%11.1) 27 (%20.0)
KONTROL 50 (%75.7) 5 (%7.6) 11 (%16.7)

ki-kare=1.111, sd=2, p=0.574
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Sekil 9. Migrenli hastalarda vertijin6z semptomlarin aciga cikisi

19- Migren ve kontrol gruplarinda vertijindz semptomlarin atak sikligi Tablo 18 ve

Sekil 10°da gosterildi. Migren grubunda 30 (%22.2) hasta her giin-giin asir1, 95 (%70.4)

hasta ayda birka¢ kez ve 10 (%7.4) hasta 6miir boyu 1-3 defa olan vertijinéz ataktan

sikayetci 1di. Kontrol grubunda ise 9 (%13.6) hasta her giin-giin asiri, 47 (%71.2) hasta

ayda birkag¢ kez ve 10 (%15.2) hasta 6miir boyu 1-3 defa olan vertijindz ataktan sikayetci

idi. Her iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.113,

Ki-kare testi).

62




Tablo 18. Migren ve kontrol gruplarinda vertijinoz atak sikhgi

VERTIJINOZ ATAK SIKLIGI
HERGUN-GUN ASIRI | AYDA BiRKAC KEZ OMUR BOYU 1-3
n (%) n (%) ATAK n (%)
MiGREN 30 (%22.2) 95 (%70.4) 10 (%7.4)
KONTROL 9 (%13.6) 47 (%71.2) 10 (%15.2)

Ki-kare=4.360, sd=2, p=0.113

100-
80.; EHERGUN-GUN ASIRI
601 _
40/ v lfYDﬂA BIRKAG KEZ
201 OOMUR BOYU 1-3 ATAK
0-

MIGREN

KONTROL

Sekil 10. Migren ve kontrol gruplarinda vertijinoz atak sikhgi

20- Migren ve kontrol gruplarinda vertijindz semptomlarin baslangi¢ zaman1 Tablo 19
ve Sekil 11°de gosterildi. Migren grubunda 41 (%30.4) hasta yakin ge¢miste (son 1 yil
icinde), 93 (%68.9) hasta yasaminin ileri yaslarinda ve 1 (%0.7) hasta ise ¢ocukluk
doneminde vertijindz semptomlarin basladigini ifade etti. Kontrol grubunda ise 19 (28.8)
hasta yakin ge¢miste, 45 (%68.2) hasta yasaminin ileri yaslarinda ve 2 (%3.0) hasta da
cocukluk doneminde sikayetlerinin basladigini belirtti. Her iki grup karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p=0.450, ki kare testi)
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Tablo 19. Migren ve kontrol gruplarinda vertijinoz semptomlarin baslangi¢c zamani

VERTIJINOZ SEMPTOM BASLANGIC ZAMANI

YAKIN GECMISTE YASAMIN iLERi COCUKLUK DONEMIi
n (%) YASLARI n (%) n (%)
MIiGREN 41 (%30.4) 93 (%68.9) 1 (%0.7)
KONTROL 19 (%28.8) 45 (%68.2) 2 (%3.0)

ki-kare=1.597, sd=2, p=0.450
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Sekil 11. Migren ve kontrol gruplarinda vertijinoz semptomlarin baslangi¢c zamani

21- Migren ve kontrol gruplarinda vertijindz semptomlarin ortalama baslangi¢ ay1 ve

ortanca degerleri Tablo 20°de gosterildi. Her iki grup karsilagtirildiginda migren grubunda

vertijin6z semptomlarin daha erken basladigi saptandi (p=0.530, Mann- Whitney U Testi).

64



Tablo 20. Migren ve kontrol gruplarinda vertijin6z semptomlarin ortalama

baslangi¢ ay1 ve ortanca degerlerinin dagilim

VERTIJINOZ SEMPTOM BASLANGIC AYI

N ORTALAMA +SS ORTANCA
(1. VE 3.CEYREK)
MiGREN 135 51.17 + 61.59 24.0 (12.0-60.0)
KONTROL 66 45.23 + 38.34 36.0 (16.5-60.0)

p=0.530

22- Migrenli hastalarda vertijindz semptomlarin meydana geldigi donemler Tablo 21

ve Sekil 12°de gosterildi. Hastalarin 6’s1 (%4.4) aura fazinda, 47’si (%34.8) bas agrisi

fazinda, 2’si (%1.5) bas agrisim1 takiben ve 80 (%59.3) hasta da bunlarin disindaki

doénemlerde vertijindz semptomlar yasadiklarini ifade etti.

Tablo 21. Migrenli hastalarda vertijinoz semptomlarin meydana geldigi donemler

MIGREN-VERT. n (%)

AURA FAZINDA 6 (%4.4)
BAS AGRISI FAZINDA 47 (%34.8)

BAS AGRISINI TAKIBEN 2 (%1.5)
DiIGER 80 (%59.3)
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Sekil 12. Migrenli hastalarda vertijin6z semptomlarin meydana geldigi donemler

23- 206 migrenli hastanin 62’sine (%30.09) kesin migrendz vertigo tanisi konuldu.

24- Kesin MV tanisi olan hastalarin cinsiyet dagilmi sekil 13’te gosterildi. Bu hastalarin

56’s1 kadin ve 6’s1 erkekti.

10%

OERKEK
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90%

Sekil 13. Kesin MV tanisi olan hastalarin cinsiyet dagilm

25- Migren ve kontrol grubunda vertijindz semptomlarin dagilimi Tablo 22’de
gosterildi. Migrenli hastalarin 38’inde (%28.1) vertigo, 97’sinde (%71.9) gercek vertigo
Ozelligi tasimayan bas donmesine rastlandi. Kontrol grubunda ise 32 (%48.5) hastada

vertigo varken, 34 (%51.5) hastada gercek vertigo 6zelligi tasimayan bas donmesi vardi.
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Her iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p=0.004, ki-kare
testi).

Tablo 22. Migren ve kontrol grubunda vertijinoz semptomlarin dagilimi

VERTIJINOZ SEMPTOMLAR
GERCEK VERTIGO OZELLIiGi
VERTIGO
TASIMAYAN BAS DONMESI
MIGREN 38 (%18.4) 97 (%47)
KONTROL 32 (%14.7) 34 (%15.6)

ki-kare=8.077, sd=1, p=0.004

26- Vertigosu olan migren ve kontrol gruplarinda vertigo semptomlarinin siirelerinin
dagilimi Tablo 23°te gosterildi. Vertigosu olan 135 (%65.5) migrenli hastanin 112’si
(%54.4) semptomlarin sn-5 dk arasinda, 8 (%3.9) hasta 5-60 dk arasinda, 7 (%3.4) hasta
1saat-1 giin arasinda ve 8 (%3.9) hasta 1 giinden uzun siirdiigiinii ifade etti. Vertigosu olan
66 (30.3) kisiden olusan kontrol grubunda ise 56 (%25.7) hastada sn-5 dk arasinda, 2
(%0.9) hastada 5-60 dk arasinda ve 8 (%3.2) hastada 1 giinden uzun siirdiigii saptandi. Bu

iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.000, ki-kare testi).

Tablo 23. Vertigosu olan migren ve kontrol gruplarinda vertigo semptomlarinin

siirelerinin dagilim

VERTIGO SEMPTOMLARININ SURESI
SN-5DK ARASI | 5-60 DK ARASI | 1SAAT-1 GUN | 1GUNDEN
n (%) n (%) ARASI n (%) | UZUN n (%)
MIGREN 112 (%54.4) 8 (%3.9) 7 (%3.4) 8 (%3.9)
KONTROL | 56 (%25.7) 2 (%0.9) 0 (%0.0) 8 (%3.2)

ki-kare=59.059, sd=4, p=0.000
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27- Migren ve kontrol gruplarinda tasit tutmasi oranlar1 Tablo 24 ve Sekil 14’te
gosterildi. Migrenli hastalarin 77’sinde (%37.4) tasit tutmasi varken, kontrol grubunda
hastalarin 54’{inde (%24.8) tasit tutmasi vardi. Iki grup karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli fark saptand1 (p=0.005, ki-kare testi).

Tablo 24. Migren ve kontrol gruplarinda tasit tutmasinin dagilim

TASIT TUTMASI
VAR n (%) YOK n (%)
MIGREN 77 (%37.4) 129 (%62.6)
KONTROL 54 (%24.8) 164 (%75.2)
ki-kare=7.886, sd=1, p=0.005
80
sof”]
wf” [@TASIT TUTMASI
20f”
o .
MIGREN KONTROL

Sekil 14. Migren ve kontrol gruplarinda tasit tutmasinin dagilimi

28- Migren ve kontrol gruplarinda isitme kaybi ve tinnitus oranlar1 Tablo 25 ve Sekil
15’te gosterildi. Migrenli hastalarin 19’una (%9.2) karsilik kontrol grubunda 3 (%1.4)
hastanin igitme kayb1 sikayeti varken, migrenli hastalarin 71’ine (%34.5) karsilik kontrol
grubundaki hastalarin 46’sinda (%21.1) kulak ¢inlamasi sikayeti vardi. Her iki grupta bu
iki semptom Karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p degerleri

sirastyla p=0.000 ve p=0.002, ki-kare testi ).
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Tablo 25. Migren ve kontrol gruplarinda isitme kaybi ve tinnitus oranlari

ISITME KAYBI TINNITUS
MIGREN 19 (%9.2) 71 (%34.5)
KONTROL 3 (%1.4) 46 (%21.1)

Isitme kaybi: ki-kare=13.258, sd=1, p=0.000 tinnitus: ki-kare=9.469, sd=1, p=0.002
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Sekil 15. Migren ve kontrol gruplarinda isitme kaybi ve tinnutus

29- Migren ve Kontrol hastalarinda vertigonun tesadiifi birlikteligi Tablo 26 ve Sekil
16°da gosterildi. Vertigosu olan migrenli hastalarin 11’inde (%5.3) benign paroksismal
pozisyonel vertigo (BPPV), 4’iinde (%1.9) Meniere, 1 (%0.5) hastada ise diger vestibiiler
hastalik tanis1 vardi. Kontrol grubunda ise 9 (%4.1) hastada BPPV, 1 (%0.5) hastada diger
vestibiiler hastalik tamisi vardi. iki grup karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0.197, ki-kare testi)
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Tablo 26. Migren ve kontrol hastalarinda vertigonun tesadiifi birlikteligi

VESTIBULER SEMPTOMLAR
BPPV MENIERE DIGER
MIGREN 11 (%5.3) 4 (%1.9) 1 (%0.5)
KONTROL 9 (%4.1) 0 (%0) 1 (%0.5)
ki-kare:4.678, sd=3, p=0.197
12- )
10-/_
N4
1 OBPPV
6'/_ EMENIERE
N _ ODIGER
N
0.
MiGREN KONTROL

Sekil 16. Migren ve kontrol hastalarinda vertigonun tesadiifi birlikteligi

30- Migreni olan hastalarin 79’unda (%38.3) asir1 analjezik kullanimi, 3 (%]1.5) hastada

agir1 triptan kullanimi ve 14 (%6.8) hastada asir1 ergot kullanimi ykiisii vardi.

31- Migreni olan hastalarin 143’1 (%69.4) atak, 63’1 (%30.6) ise atak ve profilaksi

tedavisini birlikte kullaniyordu.

32- Migrenli hastalarin triptan cevab1 degerlendirildiginde 24 (%11.7) hastada triptan

cevab1 yokken, 74 (%35.9) hastada triptan cevabi vardi, 108 (%52.4) hasta ise daha once

triptan kullanmamusti.
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5. TARTISMA

Bas agris1 ve bag donmesi toplumda en sik goriilen iki belirtidir. Yapilan ¢aligmalar,
migrenliler arasinda bas donmesi goriilme oranlarinin yiliksek oldugunu ve bunun tersinin
de dogru oldugunu gostermistir (40,135,136). Ancak Uluslararasi Bas Agrist Toplulugu
2004 siniflamasinda vertigo sadece aurali migren alt basligi altinda yer alan “’baziler-tip
migren’’ ve ¢ocukluk cagmin periyodik sendromlar: alt baslhiginda yer alan “cocuklugun
benign paroksismal vertigosu’ i¢in tanimlayici Ozellik olarak yer almaktadir (137).
Migrendz vertigo tanisi ise halen Uluslararast Bag Agris1 Siniflamasi’na dahil edilmemistir.
Bu ¢aligma migrenli hastalar ve kontrol grubunda vertigo ve vertigo 6zelligi tasimayan bas
donmesi prevalansi ile migrendz vertigo prevalansini belirlemek, ayrica migren ve bas
donmesi arasindaki iligkinin 6zelliklerini incelemek amaciyla yapilmistir.

Migren, bas donmesi ve vertigo arasindaki iliski yeterince uzun siiredir bilinmekle
birlikte kontrolli ¢alismalara dayanan epidemiyolojik veriler halen yeterli
gorinmemektedir. Bununla birlikte migrenle vertigo arasindaki epidemiyolojik iliskinin
arastirilmasi bazi giicliikler ve kisitlamalar igerir. Prevalans ¢alismalar1 6zellikle de migren
gibi ¢ok cesitli klinik prezantasyonlar1 olan bir hastalik i¢in oldukga kati tani kriterleri
gerektirir. Oysa 1988’de Uluslararas1 Bas Agris1 Toplulugu’nun bas agrisi siniflamasi
yayimlanincaya dek migren i¢in genel kabul gérmiis tani kriterleri bulunmamaktadir. Bir
diger giicliik istatistiksel degerlendirmeye iliskindir. Oyle ki hem migren hem de vertigo
genel popiilasyonda sik goriliir. Her ikisinin de toplumdaki prevalansinin yiiksek olmasi
nedeniyle 6nemli bir oranda aralarinda nedensel iliski bulunmaksizin bir araya gelmeleri
miimkiindiir.

Tim bu giigliiklere ragmen ¢esitli ¢calismalardan elde edilen veriler migren ve vertigo
arasindaki iliskinin bir rastlant1 olmadigini diistindiirmektedir (40,99,102,138,139). Migren

icin Uluslararast Bag Agris1 Toplulugu’nun 1988 kriterlerinin kullanildigi popiilasyon
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temelli calismalarda Avrupa ve Amerika’da migren pevalansinin erkeklerde %4-6.5,
kadinlarda %11.2-18.2 oldugu gosterilmis (140,141), genel popiilasyonda bas donmesinin
yasam boyu prevalansi ise %23 olarak bulunmustur (142). Bunun sonucunda genel
popiilasyonun %3-4’ilinlin migren ve bas donmesini birlikte yasamasi beklenir
(136,142,143).

Kayan ve Hood’un (1984) 200 migren hastas1 ve 116 gerilim tipi bas agris1 olan hastada
vertigo ve gercek vertigo Ozelligi tasimayan bas donmesi semptomlarini arastirdig
serisinde vestibiiler semptomlar migrenlilerde %55 oraninda iken, gerilim tipi bas agrisi
olan hastalarda %30 oraninda bulunmustur. Ayni grupta vertigo, migrenlilerde %27
gerilim tipi bas agrist olanlarda %8 oraninda bildirilmistir (138,144). Benzer sekilde
Kuritzky ve ark. (1981) vertigoya migrenli grupta kontrol grubuna gore yaklasik ii¢ kez
daha sik rastlandigini gostermislerdir (40).

Migrenli popiilasyonda bas donmesi goriilme oraninin normal popiilasyona gore fazla
olmasi yaninda, bas donmesi nedeniyle basvuran hastalarda migren goériilme oraninin da
yiiksek oldugu gosterilmistir. Savundra ve ark.’nin (1997) yaptiklar: retrospektif calismada
ndrootoloji klinigine bagvuran 363 vertigolu hastanin 116’sinda (%32) migren bulunmus,
migrenli 116 hastanin 99’unda (%85) idiyopatik vertigo, migreni olmayan 247 hastanin
125’inde (%51) idiyopatik vertigo (%49 diger saptanabilir sebepler) bulunmustur (102).
Lee ve ark. arastirildiginda sebebi bulunamayan izole vertigolu 72 hasta ile yaptiklari
calismada, migren prevalansint %61 ve ortopedi hastalarindan olusan kontrol grubunda ise
bu oran1 %10 olarak bulmuslardir (139).

Neuhauser ve ark. (2006) genel popiilasyonda migren ve vestibiiler vertigo
birlikteliginin sans eseri olarak ortaya ¢ikmasinin beklenen orandan yaklasik ii¢ kez daha
fazla oldugunu gostermislerdir. Genel popiilasyonun %3.2’sinde vestibiiler vertigo ve

migrenin bir arada bulundugu bu calismada popiilasyonun %1°1 migrendz vertigo tanisi
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almistir. Eger migren i¢in %16 ve vestibiiler vertigo i¢in %7 yasam boyu prevalans dikkate
alinirsa, popiilasyonun ancak %1’inde migren ve vertigonun sans eseri olarak birlikte
bulunmasi beklenebilir. Geri kalan %]1°lik boliim igerisinde ise gerek olast migrendz
vertigo, gerekse migrenle birlikteligi zaten kanitlanmis olan BPPV ve Meniere hastaliginin
yer almis olmasi miimkiindiir (106).

Vukovic ve ark. (2007) prospektif olarak yaptiklar1 calismada 327 migrenli
hastanin %51.7’sinde, 324 kisilik kontrol grubunun ise %31.5’inde vertigo veya gercek
vertigo Ozelliginde olmayan bas donmesi semptomlar1 saptamiglardir. Calismada migrenli
hastalarin %23.2°si MV kriterlerini karsilamaktadir (98).

Neuhauser ve ark.’nin (2001) vertigo klinigine bagvuran 200 hasta ile ortopedi klinigine
bagvuran yas ve cinsiyet agisindan benzer olan 200 hastada Uluslararasi Bas Agrisi
Toplulugu kriterlerine dayanan migren prevalansini karsilastirdigi prospektif ¢calismasinda,
vertigo kliniginde migren 1.6 kat daha sik bulunmustur (%38 e karsilik %24). Vertigo
klinigine bagvuran 200 hastanin %7’si ile migren poliklinigine bagvuran hastalarin %9’u
kesin MV tanist almistir (99). Bir baska calismada, bas agrisi olmayan kontrollerle
karsilagtirildiginda bas agrisi olmayan donemlerde migrenli hastalarin 2.5 kez daha fazla
gercek vertigo 6zelligi tasimayan bas donmesi yasadigi bildirilmistir (40).

Calismamizda migrenli hastalarin 6nemli bir boliimiiniin yasam boyu vertigo veya
gercek vertigo Ozelligi tasimayan bas donmesi yasadigi gozlenmistir. Bu semptomlar
migrenli hastalarin (YVM) %65.5’inde kontrol grubunun ise (YVK) %35.5’inde (p=0.000)
saptanmustir (Tablo 12). iki grup karsilastirildiginda migrenli hastalarda literatiirlere uygun
sekilde iki kat fazla vestibiiler semptomlara rastlanmistir (Sekil 5). Kesin MV 6l¢iitlerini
karsilayan hastalar yaklasik %30 oraninda bulunmustur. Bu deger Neuhauser ve ark.’dan
(2001) oldukca yiiksek olmakla birlikte (99) Vukovic ve ark.’nin (2007) buldugu degere

daha yakin goriinmektedir (98).
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Calismamizda aurali migrenlilerde vestibiiler semptomlarin orani1 (%73.8) aurasiz
migrenlilerden (%57.3) anlamli derecede yiiksektir. Migrendz vertigolu hastalarda bas
donmesi tanimlamayan migrenli hastalara gére daha yiiksek oranda viziiel aura birlikteligi
saptanmis, ancak aradaki fark anlamli bulunmamustir (106). Bir baska calismada ise
bulgularimiza paralel olarak aurali migren grubunda vertigo ya da vertigo olmayan bas
donmesi semptomlart anlamli oranda yiiksek bulunmustur (98). Aura ve vestibiiler
semptomlarin  birlikteligi en azindan baz1 fizyopatolojik mekanizmalarin ortak
olabilecegini diistindiirmektedir.

Migrenli hastalarda vestibiiler semptomlarin bas agrisi ile iligkisini inceleyen ¢aligmalar
bas agrisi ile birliktelik olabilecegini veya bas agrist olmadan da bu semptomlarin ortaya
cikabilecegini bildirmektedir (40,105,107). Vertigo ve migren birlikteligi olan hastalar
vertigosu olmayan migrenli hastalarla karsilastirldifinda bazi hastalarda vertigo ve bas
agrisinin  hicbir zaman birlikte goriilmedigi  bildirilmistir  (40,104,138,139,145,
146,147,148). Calismalar migrendz vertigolu hastalar arasinda vertigonun %24-45
oraninda migrendz bas agrisi ile diizenli olarak iliskili oldugunu ,%48’inde vertigonun bas
agrist ile veya bas agrist olmadan ortaya ¢iktigini ve iki hastada vertigo ve bas agrisinin
birlikte hi¢ gdriilmedigini gdstermistir (99,106). Vukovic ve ark’nin (2007) ¢alismasinda
vertigo semptomlari 38 (%22.5) kiside daima migren ataklar ile iliskili, 38 (%22.5)’inde
bazi zamanlar iliskili 93 (%55) hastada ise iliskisiz olarak bulunmustur (98). Benzer
bulgular ¢alismamizda da elde edilmistir (Tablo 16, Sekil 8). Migren ve vertijindz
semptomlar1 birlikte olmayan 65 (%31.6) hasta, birlikte olan 39 (%18.9) hasta ve bazi
zamanlar migren ataklariyla iligkili olan 31 (%]15) hasta saptanmistir. Krista ve ark.’nin
yaptig1 calismada ise MV’ 1i 40 hastanin yarisinda vertigo semptomlar1 bas agrisi ile
iliskisiz bulunmustur. Vertigonun bas agrisindan bagimsiz olarak ortaya ¢ikisindan

substans-P, norokinin-A ve CGRP gibi noropeptitlerin salinimi sorumlu tutulmustur.
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Bunlar vestibiiler noronlarin aktivitesinde asimetrik bir uyarilma ya da baskilanma
yaratarak vestibiiler toniiste fonksiyonel bir dengesizlik ortaya cikarabilirler. Vestibiiler
noronlarin ateslenme hizin1 direkt olarak etkileyebilen serotoninin de rolii olabilecegi ileri
stirillmiistiir (149).

Calismamizda migren ve kontrol hastalarinin vestibiiler semptomlar1 biiyiik oranda
basin hareketi ile, daha az oranda da hem hareketli hem sabit durumda meydana gelmistir
ancak migren ve kontrol grubunda vestibiiler semptomlarin aciga ¢ikisi yoOniinden
istatistiksel anlamli bir farklilik goriilmemistir (Tablo 17, Sekil 9). Migrenli hastalarda hem
bas hareketli hem de sabitken bas dénmesinin sik goriilmesi ek patofizyolojik yolaklarin
roliine isaret edebilir. Aurali migren ve bas donmesi olan hastalarda yiiksek bas hareketi
frekanslarinda vertikal vestibiilookiiler refleks anomalileri bulunmasi bunu destekler
goriinmektedir (150).

Migrendz vertigolu hastalar bas hareket degisikliklerine ¢ok duyarhidirlar.
Hastalarin %40 ila %70°1 her atakta olmasa da pozisyonel vertigodan sikayet¢idir. MV
BPPV’den kisa semptomatik epizodlar ve sik rekiirrens olmasi, erken yaslarda ortaya
¢ikmasi, pozisyonel vertigolu epizodlar esnasinda migrendz semptomlarin varligi ve atipik
pozisyonel nistagmus ile ayrilabilir (122). Akut fazda BPPV igin atipik pozisyonel
nistagmusun gozlenmesi pozisyonel MV’yi akla getirir bu da beyin sapindaki vestibiiler
yapilarin veya vestibiiloserebellumun disfonksiyonu ile agiklanabilir (107,118,148). MV
BPPV’yi taklit edebilir ve yanlis tani alabilir. Bu nedenle MV pozisyonel vertigonun
ayirict tanisinda ithmal edilmemelidir. MV’li hastalarda pozisyonel vertigo veya gercek
vertigo O0zelligi tasimayan bas donmesi oranlar1 %17-46 arasindadir. Epizodik pozisyonel
MV BPPV’den anamnez ve klinik muayene ile ayrilir (146). Vertigo klinigine basvuran

hastalar iizerinde yapilan bir ¢alismada travmatik olmayan BPPV tanisi alan hastalarin
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kontrollerden anlamli olarak yiliksek migren prevalansina sahip olduklar1 bulunmustur
(150).

Migren ve kontrol gruplarinda vertijindz semptomlarin sikligt Vukovic ve ark.’nin
(2007) calismasina benzer sekilde migren grubunda %70.4’e karsilik, kontrol
grubunda %71.2 gibi yiiksek oranda ayda birka¢ defa olan vertijinéz semptomlar seklinde
bulunmus ve semptomlarin siklig1 iki grup arasinda anlamli fark gostermemistir (Tablo 18,
Sekil 10).

Calismamizda, vertijinéz semptomlarin migrenli hastalarda kontrol grubuna gére daha
erken basladigi gozlenmistir (migren grubunda 51.17+61.59 ay, kontrol grubunda
45.23438.34 ay) (Tablo 20). Bu bulgu migren ve vertigo igin ortak bir patolojiyi yansitiyor
olabilir.

Migrenle iligkili vertigo her yasta goriilebilir ancak {igiincii ve besinci dekatlar arasinda
pik yapmaktadir ve kadinlar tiim hastalarin %60 ila %85’ini olusturmaktadir. Bu durum
kadinlarda erkeklerden 1.5-5 kat daha fazladir (99,102,104,107,129). Calismamizda da
benzer sekilde migrendz vertigo kadinlarda (%85.1) ve 3. dekatta daha fazla gozlenmistir
(Sekil 13). Migren ile iliskili olarak, hastalar bas hareketi dayaniksizligi, dengesizlik ve
gercek vertigo 6zelligi tasimayan bas donmesi yakinmasindan gergek vertigoya kadar ¢ok
cesitli vertijindz semptomlar bildirmektedir. Hastalar siklikla spontan vertigo veya
kendilerinin veya gevrelerinin donmesi seklinde olan hareket haliisinasyonu tanimlarlar
(,104,107,144,151). Bu genellikle rotasyonel vertigo seklindedir. Geriye kalan hastalarda
sersemlik, bas donmesi, dermansizlik hissi, hareket hastaligi benzeri durum veya basin
igerisinde sallanti, yiiziiyormus olma hisleri gibi spesifik olmayan semptomlar vardir
(40,110).Genellikle postural dengesizlik vardir ancak hastalar desteksiz yiiriiyebilirler.

Belli pozisyonlarda ve hareketle vertigo tetiklenmektedir (40,104,122).
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Bayazit ve ark. (2001) migren hastalarmin %25’inde gercek vertigo 6zelligi tagimayan
bas donmesi, %30’unda vertigo tanimlamistir (152,153). Vukovic ve ark.’nin (2007)
caligmasinda kontrol ve migren hastalarinda vertigo ve gergek vertigo 6zelligi tasimayan
bas donmesi orani arasinda anlamli fark yoktur ve her iki grupta da gergek vertigo 6zelligi
tasimayan bas donmesi vertigodan daha sik bildirilmistir (98). Calismamizda ise vertijinéz
semptomlar1 olan migren ve kontrol grubunda gergek vertigo 6zelligi tasimayan bas
donmesinin vertigodan daha fazla oldugu ve migrenli hastalarda kontrol grubuna goére
anlamli oranda vertijin6z semptomlarin daha sik belirtildigi goriilmiistiir (Tablo 22).

Vertijindz semptomlar saniyeler, dakikalar, saatler hatta bir giinden fazla siirebilir (114).
Yapilan ¢alismalarda hastalarin biiyiik ¢ogunlugu kisa siireli (5 dakikadan az) ve az bir
kismi1 bir giinden uzun siiren vestibiiler semptomlar bildirmistir. Bu ¢alismada vestibiiler
semptomlarin siiresi diger calismalara benzer sekilde migren ve kontrol gruplarinda biiyiik
oranda sn-5 dk arasinda siirmiis ve iki grup arasinda vestibiiler semptomlarin siiresi
acisindan bir farklilik ortaya ¢ikmamaistir (Tablo 23). Hastalar semptomlarin siiresi ¢ok kisa
oldugu icin vertigodan ziyade bas agris1 sikayeti ile bagvururlar ve sorulmadikc¢a vertigoyu
ifade etmezler. Bazen de sadece bas donmesi sikayeti ile doktora basvururlar ve bas agrisi
sorgulanmaz ise gereksiz norolojik tetkik ve konsiiltasyonlar istenir. Bu nedenle vertigo
bas agrisi iliskisini sorgulamak onemlidir. Cok sik olmasinin yaninda MV nin taninmasi,
gereksiz tedavi verilmesini de onler ve verilen profilaktik tedavi hem bas agrisin1i hem de
vertigoyu tedavi edecektir.

Vestibiiler semptomlar tipik migren ataklarinda aura fazinda, bas agris1 fazinda veya
bas agrisini takiben olabilir (14). Cutrer ve Baloh 91 olguluk serilerinde hastalardan ¢ok az
bir kisminin (%35.5) dengesizlik hissi ile bas agris1 arasindaki zamansal iligkinin net ve

sabit bir siralama izledigini soylediklerini bildirmislerdir. Calismada, ataklar sirasinda
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yasanan vestibiiler semptomlarin atak aralarinda yasananlara gére daha yavas bir baslangi¢
ve daha uzun siireli olma egiliminde oldugu vurgulanmaistir (6).

MV’li hastalarda isitme kaybi ve tinnitus nadir olarak bildirilmistir, isitme kaybi1
siklikla 1limli ve gegicidir. Calismamizda da isitme kaybi1 ve tinnitus oranlari migrenli
hastalarda daha fazla bulunmustur (Tablo 25, Sekil 15). Bu da migrenli hastalarda ig
kulagin bir bagka lezyon yeri olabilecegini akla getirmistir. Yapilan ¢alismalarda kalorik
yanitlarda tek tarafli azalma saptanmistir. Labirintin vazospazmina bagl iskemisi altta
yatan mekanizma olarak disiiniilebilir (154). MV’de hastalarin isitme kaybi diye
tarifledikleri durum genellikle kulakta dolgunluk ve basing hissidir. Meniere hastaliginda
goriilen progresif isitme kayb1 goriilmez.

Migrenli hastalarda Meniere ve BPPV birlikteligi sik olarak bildirilmistir.
Calismamizda her iki grupta BPPV oranlar1 benzerken migrenli hastalarda Meniere
hastalig1 daha fazla goriilmistiir (Tablo 26, Sekil 16). Yetmis sekiz unilateral veya bilateral
Meniere hastasinin incelendigi bir ¢alismada migrenin kontrol grubundan iki kat sik
oldugu ortaya konmustur. Bu iki durumun ayni patofizyolojik mekanizma ile ortaya
cikabilecegi iizerinde durulmustur. Bu mekanizmalar ndrotransmitter dengesizligi ya da
iyon kanal hastaligr ile iligkili olabilir (127). BPPV ve migren birlikteligi de sik
bildirilmistir. Bu iki tablonun baglantis1 olarak genetik faktorler ve labirintin vaskiiler
hasar1 tizerinde durulmustur (123).

Tasit tutmas1 migrenli hastalarda bas agris1 olmayan veya GTBA’s1 olan hastalardan
daha sik goriilen bir belirtidir (%30-50). Calismacilar optokinetik uyari ile ortaya cikan
tagit tutmasinda da vestibiiler ¢ekirdeklerin aktivasyonunun temel mekanizma oldugunu
One stirmiislerdir (123). Optokinetik stimiilasyon tasit tutmasini indiikleyebilir. Bu durum
migrenli hastalarda kontrollere gbre bulanti, uzun siiren bas agrilari ve fotofobiyi

tetiklemektedir (155). Vertigo ve tasit tutmasmim migrenle iliskisi sadece migren nobeti
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sirasinda degil bas agrisiz donemlerde de vestibiiler isleve iliskin bir bozuklugu gosteren,
migren egilimini yansitan bir bulgu olabilir (40,156). Migrenli hastalar artmis oranda viziiel
olarak tetiklenen tasit tutmasina sahiptirler (157). Calismamizda da literatiire uygun sekilde
migrenli hastalarda tasit tutmasi daha fazla gézlenmistir (Tablo 24,Sekil 14).

Migrenli hastalarin dykiilerinde vertigo ve tasit tutmasi olmasi, migren patogenezinde
rol alan mekanizmalarin vestibiiler sistemi de etkiledigini diisiindiirmektedir. Giinlimiizde
migren ile iliskili vertigonun patofizyolojisi ti¢ ana par¢adan olugsmaktadir: ilki dorsal rafe
nukleusu, lokus ceruleus, trigeminal ve vestibiiler niikleuslar1 i¢eren santral baglantilar;
ikincisi noropeptit salgilanmasi yoluyla olan i¢ kulak disfonksiyonu, {igiinciisii vazospazm
ve kisa stireli vestibiiler semptomlara neden olan iskemidir (140).

Migrende oldugu gibi MV’de de tan1 koydururacak spesifik bir laboratuvar testi yoktur.
Tan1 temel olarak 6ykii ile konur. Kabul goren tani kriterlerinin olusturulmasi bu nedenle
Oonem tagimaktadir. Epidemiyolojik caligmalar her ikisi de olduk¢a yaygin goriilen migren
ve epizodik vertigo arasindaki iligskiyi desteklemektedir. Klinik bulgularin heterojenitesi ve
tan1  kriterlerinin  eksikligi taniyt dogrulayici ¢alismalar ve tedavi ¢alismalarinin
yapilmasin1 gili¢lestiren faktorler olarak karsimiza ¢ikmaktadir. MV igin deneysel
modellere de ihtiya¢ vardir, genetik ve iyon kanal disfonksiyonu ile ilgili yapilacak ileri
arastirmalar iimit verici goziikmektedir. Genis ve ¢ok merkezli prospektif caligsmalar
epidemiyolojik faktorlerin belirlenmesi ve uluslararast kabul goren tani kriterlerinin

gelistirilmesi i¢in gereklidir.
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6. OZET

Gerek migren gerekse vertigo genel popiilasyonda sik rastlanan rahatsizliklardir.
Yiiksek prevalans degerlerine sahip olmalar1 nedeniyle arada nedensel bir iliski olmaksizin
Oonemli oranda bir araya gelmeleri beklenir. Bununla birlikte epidemiyolojik arastirmalar
migrenle vertigo ve vertigo 6zelligi tasimayan bas donmeleri arasinda rastlantisal olmaktan
Ote bir birliktelige isaret etmektedir. Bu ¢alisma migrenli hastalarda vertigo ve gercek
vertigo 6zelligi tasimayan bas donmelerinin kontrol grubuna oranla prevalansini arastirmak
ve migrendz vertigonun yasam boyu pevalansini belirlemek amaciyla yapilmistir.

Calismaya 2004 yili1 Uluslararas1 Bas Agrist Toplulugu kriterlerine gdre migren tanisi
konan 206 hasta cinsiyet, yas, medeni durum ve egitim diizeyleri benzer olan ve ayda
birden daha sik olmamak {izere gerilim tipi bas agris1 disinda bas agrisi bulunmayan 218
saglikli birey dahil edilmistir. Hastalar ve kontrol grubunun sosyodemografik verileri
kaydedildikten sonra her iki grup vertigo ve vertigo Ozelligi tasimayan bas donmesi
acisindan klinik olarak ve gerektiginde laboratuvar ¢aligmalar1 ile degerlendirilmistir. Bas
agrisi, vertigo ve vertigo Ozelliginde olmayan bas donmesi ozellikleri ayrintili olarak
sorgulanmustir.

Vertijin6z semptomlar migrenli hastalarda %65.5 kontrol grubunda %30.3 oraninda
gozlenmistir (p=0.000). Migrenli grupta vertijindz migren kriterlerini karsilayan hastalarin
oran1 %30 olarak bulunmustur. Vertijindz semptomlar migrenli hastalarin biiyiik bir
boliimiinde bas agrisindan bagimsiz olarak ortaya ¢ikmis ve aurali migreni olan hastalarda
daha sik rastlanmigtir. Bulgular migrenli hastalarda migrendz vertigo yasam boyu
prevalansinin  yliksek olduguna isaret eden Onceki c¢alisma sonuclarini destekler

goriinmektedir.
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ABSTRACT

Both migraine and vertigo are common disorders in the general population. Because of
the high prevalence rates, an important overlap is expected between the two disorders
without a necessary causal relation. However epidemiological research indicate a greater
than chance association of migraine with both vertigo and dizziness. This study was
designed in order to investigate the lifetime prevalence of vertigo and dizziness in migraine
patients as compared to controls and to establish the lifetime prevalence of migrainous
vertigo.

The study included 206 patients diagnosed as migraine according to the 2004
International Headache Society criteria and 218 healthy controls of identical sex, age,
marital status and education level who do not suffer from frequent headaches other than
tension type which is not more frequent than once in a month. After sociodemographic
data of the study and control group were registered, the study and control group were
assessed clinically and when required through diagnostic workup for having vertigo and
dizziness of non vertiginous character. The features of headache, vertigo and dizziness
were inquired in detail.

Vertigo and dizziness were observed in 65.5% of migraine patients, and 30.3% in the
control group (P=0.000). Among the migraine group, the patients who met the criteria for
MV was found to be 30%. Vertiginous symptoms were found to be independent from the
headache in a larger proportion of migraine patients (59.3%) and to be experienced more
often among migraine with aura patients. The findings seem to support the results of
previous research indicating that lifetime prevalence of migrainous vertigo is relatively

high among migraine patients.
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10. EKLER
EK-1:

BILGILENDIRILMIiS ONAM FORMU

Migren toplumda sik goriilen bir yakinmadir. Migrenli hastalar ayni1 zamanda sik olarak
bas donmesinden yakinirlar. Migrenli hastalarda bas donmesinin 06zelliginin dogru
belirlenmesi gereksiz tani testlerini Onleyecek size zaman ve para kazandiracak,
tedavinizin daha kisa zamanda ve dogru olarak yapilmasini saglayacaktir. Sizlere
poliklinigimizde muayeneniz esnasinda ek bazi sorular sorarak migren bas agriniza eslik
eden bulgular saptayacagiz. Taninizin dogru olarak konulmasina yardimci olacagiz.

Calismamizda size ek tetkik yapilmayacagi i¢in size veya kurumunuza herhangi bir ek
mali yiik olugsmayacaktir.

Kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir, yalnizca klinik bilgi ve bulgulariniz ¢alismada
kullanilacaktir.

Bu aragtirmada 400 goniillii / hasta yer alacaktir.

Katilmay1 reddetme veya istediginiz zaman vazge¢cme hakkina sahipsiniz.

Calisma stiresi icinde herhangi bir sorunda Dr.Esra Eruyar ( 0332-2236151)’a

ulasabilirsiniz.

Yukarida goniilliiye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri gdsteren metni
okudum. Bunlar hakkinda bana yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarda s6z
konusu Klinik aragtirmaya kendi rizamla, hicbir baski ve zorlama olmaksizin katilmay:

kabul ediyorum.
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EK-2:

Migrenli Hastalarda Vertigo, Gercek vertigo 6zelligi tasimayan
bas donmesi ve Migrenoz Vertigo Prevalansi

1. Ad-soyad:
2. Adres-telefon:

3. Yas:
4. Cinsiyet: a.kadm b.erkek

5. Medeni hal: a.bekar b.evli c.dul

6. Egitim:
a.okur-yazar degil b.okur-yazar c.ilkokul mezunu

d.ortaokul mezunu e.lise mezunu f.iiniversite m.

7. Sosyoekonomik durum:

a. 500 TL alt1 b.500-1000 TL aras1
€.1000-1500 TL aras1 d.1500 TL istii

8. Ailede migren oykiisii:

a.var b.yok

9. Migren tipi:

a. Aural b. Aurasiz

10. Aura varsa tipi (vertigo haric):

11.Visuel aura

12. Paresteziler 13. Konugma problemi

14. Bas agnisi siddeti:

a. Hafif b. Orta c. Siddetli

15. Bir ayda migren bas agrisinin ortalama sikhigi:
a. Ayda 1’den az b. Ayda 1-3 c.Ayda 3’den fazla

16.migren bas agrisinin siiresi

a.12 sa’den kisa b.12-24 sa arasi €.24 sa’den uzun

17. Migren bas agrisina eslik eden GTBA var mi?

a.yok b.var
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18. Migren bas agrisinin baslangic vasi:

19. Vertijinoz semptomlarin (vertigo/vertico olmayan bas donmesi) migrenle ilisKisi:

a. Birlikte b. Ayr c.atb

20. Vertijinoz semptomlarin aciga cikisi:

a. Bagin hareketi ile iliskili b. Sabit durumdayken c.atb

21. Vertijinoz semptomlarin sikhigi:

a. Her giin/giin asin ~ b. Ayda birkag kez  ¢. Omiir boyu 1-3 atak

22. Vertijinoz semptomlarin (vertigo/vertico olmayan bas donmesi) siiresi:

a. Bes dakikadan az b. Bir giinden uzun

23. Vertijinoz semptomlarin baslangic vasi:

24. Vertigo aural migren iliskisi:
a. Var b. Yok

25. Vestibiiler semptomlarin meydana gelmesi:

a. Aura fazinda b. Bas agris1 fazinda c. Bas agrisini takiben d.diger
26. Migren- diger vertigo sendromlari_birlikteligi mi?
a. BPPV b. Meniere c. Diger vestibiiler bozukluklar

27. Migrenoz vertigo (MV) tanist:
a. Kesin MV b. Muhtemel MV

28. Migren-vertigo iliskisi:

a. Daima iliskili b. Bazi zamanlar iliskili c. Iliskili degil
29. MV ve komorbid hastalik birlikteligi:

30. KVS hastaligi(aurali-aurasiz) 31. Koroner kalp hastalig
32. Psikiyatrik : c1. m.depresyon  c2.Anksiyete c¢3. Panik bozukluk
33. Diger hastaliklar: inme vs.

34. MV’de vestibiiler semptomlar:

a. Rotasyonel vertigo b. Vertigo olmayan bas donmesi
c. Pozisyonel vertigo d. Bas hareket intoleransi

35. MV’ de vestibiiler semptomlarin siiresi:

a. Sn-5 dk b. 5-60 dk

c. 1 saat-1 giin d. 1 giinden fazla

36. Migreniéz semptomlar vertijinéz semptomlar boyunca mg:

37. Migrendz bag agrisi: al. Daima a2. Bazen a3. Ba yok
38. Fotofobi 39. Fonofobi

40. Visuel ve diger auralar
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41. Migrenle beraber olan durumlar:

42. Hipotansiyon 43. Anemi 44. Kafa travmasi

45. Senkop 46. Isitme kaybu: 47. Tinnutus: 48.HT
49.Astim 50.DM 51.Hiperlipidemi

52.GIS 53.guatr 54.diger

54. Migren vertigo olmayan bas donmesi birlikteligi:

a. Var b. Yok

55. Vertigo olmayan bas donmesi etyoloji:

56. Ortostatik hipotansiyon
57. Komorbid psikiyatrik hastalik
58. Antimigren ilaca bagl

59. Norolojik muayene: a.normal b.patolojik

60. MR 62. MR anjio  63. BBT:

a. yok b.normal c.patolojik
61. Tasit tutmasi: a.var b.yok

62. Sigara kullanimi: a.var b.yok

63. Triptan cevabi:

a.var b.yok c.kullanmamig

64.Analjezik-ergo-triptan asir1 kullanimi:

a.var b.yok
65.kullandig1_tedavi: a.atak  b.profilaksi c.atb
66.ald1g1 profilaksi: 67.verilen tedavi:
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EK-3:

Kontrol Hastalarinda Vertigo, Gergek vertigo 6zelligi tasimayan
bas donmesi Prevalansi

1. Ad-soyad:
2. Adres-telefon:

3. Yas:
4. Cinsiyet: a.kadm b.erkek

5. Medeni hal: a.bekar b.evli c.dul

6. Egitim:

a.okur-yazar degil b.okur-yazar c.ilkokul mezunu
d.ortaokul mezunu e.lise mezunu f.iniversite m.

7. Sosyoekonomik durum:

a. 500 TL alt1 b.500-1000 TL aras1
€.1000-1500 TL aras1 d.1500 TL istii

8. Ailede migren ovkiisii:

a.var b.yok

9.Vertigo var m1?

a.var b.yok

10.Vertigo semptomlarinin aciga cikisi:

a. Basin hareketi ile iliskili b. Sabit durumdayken c.at+b
11.Vertigo atak sikhigi:

a. Her gilin/giin asir1 b. Ayda birkag kez  ¢. Omiir boyu 1-3 atak

12. Vertijinoz semptomlarin (vertigo/vertigo olmayan bas donmesi) siiresi:

a. Bes dakikadan az b. Bir giinden uzun

13.Vertijinoz semptomlarin baslangic vasi:

14 Vertigo etyolojisi?

a. BPPV b. Meniere c. Diger vestibiiler bozukluklar
15. Vertigo ve komorbid hastalik birlikteligi:

16. KVS hastaligi(aurali-aurasiz) 17. Koroner kalp hastalig
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18. Psikiyatrik : c1. m.depresyon  c2. Anksiyete c3. Panik bozukluk
19. Diger hastaliklar: Inme vs.

20. Vertijinoz semptomlar:

a. Rotasyonel vertigo b. Vertigo olmayan bas donmesi
c. Pozisyonel vertigo d. Bas hareket intoleransi
21.Vestibiiler semptomlarin siiresi:

a. Sn-5 dk b. 5-60 dk

c. 1 saat-1 giin d. 1 giinden fazla

22. iliskili durumlar:

23. Hipotansiyon 24. Anemi 25. Kafa travmasi
26. Senkop 27. Isitme kaybu: 28. Tinnutus:
29.HT 30.Astim 31.DM
32.Hiperlipidemi 33.GiS 34.diger

35. Vertigo olmavan bas donmesi:

a. Var b. Yok

36. Vertigo olmayan bas donmesi etyoloji:

37. Ortostatik hipotansiyon
38. Komorbid psikiyatrik hastalik

39. Norolojik muayene: a.normal b.patolojik

40. MR __ 62. MR anjio __ 63. BBT:

a. yok b.normal c.patolojik
41. Tasit tutmasi: a.var b.yok

42. Sigara kullanimi: a.var b.yok
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