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1. GIRIS

Migrenli hastalarda vestibiiler semptomlara sik¢a rastlanmaktadir.

Arastirmalar migrenlilerde vertigo (firlanma) ve vertigo Ozelligi tasimayan bas
donmesi yakinmalarinin siklikla basagrisi sirasinda goriildiigiinii ancak aura fazinda veya
basagrisindan sonra da goriilebilecegini gdstermistir (1). Epizodik dengesizlik hissi ise
basagris1 nobetleri diginda, timiiyle bagimsiz olarak da gozlenebilir. Bas donmesi ndbetleri
daha ¢ok basagrisiz donemde, tipik olarak ani baglangicli, ¢ogu kez tetikleyici faktdr olmadan
gelmektedir. Pek ¢ok hasta vestibiiler bag donmelerini bazen basagrisi ile birlikte, bazen
basagrisiz donemde karigik bir bigcimde yasamaktadir (2). Hastalarin tanimlamalar1 degisken
olabilmektedir. Onemli bir kismu hareket haliisinasyonu tanimlar. Harekete duyarlilik, tasit
tutmalarinda yasananlara benzer hisler, basin i¢inde sallanti, yiiziiyormus gibi olma hislerini
ifade edebilirler (2).

Hastalarin ¢ogunun 6z ge¢misinde ¢ocuklukta tagit tutmasi, migren varyanti olarak
kabul edilen periyodik kusma ataklari, abdominal migren, cocukluk caginin benign
paroksismal vertigosu bulunmaktadir. Literatiirde tasit tutmasinin eriskin migrenlilerde
normal popiilasyona gore daha sik goriildiigii bildirilmektedir (3). Tasit tutmasi vestibiiler
islevle iliskili bir bulgudur. Bu nedenle vertigo ve tasit tutmasinin migrenle iligkisi sadece
migren ndbeti sirasinda degil basagrisiz donemlerde de vestibiiler igleve iliskin bir bozuklugu
gosteren, migren egilimini yansitan bir bulgu olabilir (3,4). Normal bireylerde de vestibiiler
uyarim kusma merkezini de etkileyebilmektedir. Bu etkilesim kusma merkezinin vestibiiler
beyin sap1 yapilarinin (¢ekirdek kompleksinin) kusma merkezine anatomik ve fizyolojik
yakinlig1 nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir. Bir migren nébetini 151k, ses, ve koku gibi
tetikleyiciler disinda seyahat etme, yani gozler ve labirent aracilifiyla santral sinir sisteminin
uyarilmast da davet edebilir. Aurasiz migrenli grubun biiylik bir boliimiinde 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 duyarliliginda artma nedeniyle olabilecegi gibi belki de asimetrik
vestibiiler duyarlilik nedeniyle vertigo ve bulanti kusma yakinmalar1 kolayca ortaya
cikabilmektedir. Migrende basagrisinin olus mekanizmasi halen yeterince aydinlatilmamstir.
Migrendeki kohleo-vestibiiler sesmptomlar da nedenleriyle yeterince agiklanabilmis degildir.

Kohleo-vestibiiler semptomlar1 agiklamaya yonelik literatiirde ©One siiriilen olasi
mekanizmalar asagidaki gibi 6zetlenebilir.

1-Familyal migrenli baz1 hastalardaki kanalopati bulgulari, ekstraselliiler potasyum
artisi, membran depolarizasyonu mekanizmasi ile normal uyarilabilirlili§i bozarak gerek
basagrisinin  gerek  vestibiilokohlear  bulgularin  kolayca  ortaya ¢ikabilecegini
distindiirmektedir (5,6).

2-Serotoninerjik dorsal '"rafe niikleusu" ile dorsal pontin "lokus ceruleus"un
modiilasyonundaki bozukluk (7),

3-Vestibiiler noroepitel tlizerindeki efferent kolinerjik etkinin bozulmasi (8), bu
bulgulara yol agabilir.

4-Kalsitonin gen ilintili peptid , P maddesi ve Norokinin A’nin asimetrik salinimi
(hem basagrisinin siklikla bir yarida olusumunu acgiklayabilecegi gibi vestibiiler sistemin bir
yarisinin digerinden farkli uyarilabilirligini de aciklayabilir)(2).

5-Tekrarlayan vazospazmin i¢ kulakta olusturdugu hasarla kimi hastalarda vertigo ve
kohlear bulgularin ortaya ¢ikacabilecegi akla gelmektedir (9,10).

6-Bozulmus trigeminal uyarimin i¢ kulakta permeabiliteyi bozarak fonofobi, tinnitus,
isitme kayb1 ve vertigo ortaya cikarabilecegi de ileri siiriilmektedir (11).

Neden ne olursa olsun migrenli hastalarda kohleo-vestibiiler yakinmalarin siklig

aciktir. Bu sikliga iliskin oranlar degisik arastirmalarda ¢ok farklidir. Toglia ve arkadaslar



yaptiklar1 ¢alismada % 80 oraninda kalorik test, %75 oraninda rotasyonel testte anormallik
bildirmistir (12). Bu yazarlarin diger bir ¢calismasinda %45 oraninda spontan nistagmus ve
%45 oraninda tek tarafli kalorik zayifligin varligina dikkat c¢ekilmektedir (3). Curter ve
Baloh’un serilerinde ise kalorik zayiflik sadece %20 oraninda (2), Johnson ve arkadaglarinin
serilerinde %350 oraninda (9), Cass ve arkadaslarinin ¢alismalarinda ise %39 oraninda (40),
Ardi¢ ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada ise %85 degisik testlerde saptanmis toplam
anormallik yiizdesi bildirilmistir (13).

Goriildiigii tizere bu arastirmalardaki ylizdeler ¢ok farklidir. Oranlarin degisik
olusunun 6nemli Ol¢lide arastirmalardaki yontem, arag, gere¢ ve degerlendirme farkindan
ileri geldigi sdylenebilir. Terminoloji de farkli olabilmektedir.

Migrendeki vestibiiler yakinma ve bulgularin, farkli oranlar bildirilse de bu kadar sik
olusu ve tasit tutmasi sikligina iliskin veriler dikkate alinarak bir nedensellik arayisina
girildiginde:

1-Migrende biitiiniiyle vestibiiler uyarilabilirlikte artistan otiirii vestibiiler yakinmalar
ve bulgular artmis olabilir,

2-Biitiiniiyle bu artis olmasa da, belki de sag ve sol vestibiiler sistemin
uyarilabilirligindeki denge, bir tarafin gegici, hatta siirekli hipofonksiyonuna yol agan bir
patoloji nedeniyle bozulmus, bu yiizden vestibiiler yakinmalar ve bulgular artmistir.

3-Her iki neden bir arada olabilir ve yakinmalar artmis olabilir.

(Calisma bu olasiliklar1 arastirmak {lizere amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Migren Tanimi ve Tarih¢esi

Basagrisi insanoglunu uygarligin erken donemlerinden bu yana rahatsiz etmistir.
Milattan 6nce 7000 yilindan kalan neolitik insan kafataslarinda, bir cihaz ile kafataslarinin
delindigi trepenasyon denen bir iglemin bulgulari mevcuttur (15).

Bin yillar boyunca, tibbi ve popiiler literatiir basagrisi tetikleyicilerini, rahatlatan
faktorleri ve migren bilesenlerini olusturan basagrisi, aura, prodrom, bulanti kusma ve ailevi
egilim gibi belirtileri tanimlamiglardir. Basagrisina dair kaynaklar milattan énce 3000 yilina
kadar uzanabilmektedir. Yaymlanmis en eski kaynak hasta basagrisini tanimlayan bir Stimer
epik siiridir (16).

Hipokrat milattan 6nce 400 yilinda hem migren basagrisina onciiliik edebilecek
viziiel aurayr hem de bunun kusma ile rahatlamasini tanimlamistir. Kapadokyali Aretaeus’a
milattan sonra 2.ylizyilda migren basagrisinin ilk tanimi atfedilir. Migren terimi de ilk kez
Galen’in  kullandig1 hemikraniya kelimesinden tiiretilmistir (7). 1783 yilinda Tissot bir
supraorbital nevraljiye bagladigi migreni adi basagrisindan ayirmistir. 1778 yilinda Fothergill
migrenin tipik aurasini veya migren rahatsizligini tanimlarken ilk kez "fortifikasyon
spektrumlar1” terimini kullanmigtir. Bunun nedeni ise, gorsel auranin burglardan olusan bir
kale ile ¢evrili bir kasabay1 andirmasidir. Liveing 1873’de migren hakkinda "Megrim, Hasta
Edici Basagris ve iliskili Baz1 Bozukluklar Uzerine" kitabinda migrenin néral teorisini ortaya
koymustur. 1900 yilinda Deyl ve Spitzer basagrisinin etyolojisine yonelik bazi tezler one
stirmiiglerdir. 1938 yilinda Graham ve Wolff ergotamin ilacinin kan damarlarin1 daraltarak
etkili oldugunu gostermis ve bunu migrenin damarsal teorisine bir kanit olarak
kullanmiglardir. 1944 yilinda Lauritzen norojenik teoriyi sunmustur. 1988 yilindan once
basagris1 siniflama sistemlerinin (1962 Ad-Hoc Komitesi) belli kurallar1 ve isimlendirme

biitiinliigli yoktu. 1988 yilinda Uluslararasi Basagrist Toplulugu (IHS) basagrisi tanisinda



standart olacak ve Ozellikle klinik aragtirmalarda kullanilacak bir siniflama sistemi olusturdu
(17). THS kriterleri yaygin uluslararasi destek bulmustur. Bu kriterler Diinya Saglik Orgiitii
tarafindan da kabul gérmiis ve bu sistemin ana hatlar1 Uluslararasi Hastalik Siniflamasi’na
almmigtir. Zamanla 1988 smiflamasinin yetersiz kalmast lizerine 2003 yilinda tekrar

diizenlenmistir (18).

Tablo-1. Uluslararasi Basagris1 Derneginin 2003 Migren Simiflamasi

1.1 Aurasiz Migren

1.2 Olas1 Aurasiz Migren

1.3 Aural1 Migren

1.3.1  Tipik Aurali Migren

1.3.2  Tipik Aura, Migren Olmayan Basagrilar
1.3.3  Tipik Basagrisiz Aura

1.3.4  Familyal Hemiplejik Migren

1.3.5  Sporadik Hemiplejik Migren

1.3.6  Baziler Migren

1.4 Olas1 Aurali Migren

1.5 Cocukluk Cagimin Periyodik Sendromlari
1.5.1  Siklik Kusma Ataklari

1.5.2  Abdominal Migren

1.5.3  Cocukluk Caginin Benign Paroksismal Vertigosu
1.6 Retinal Migren

1.7 Migren Komplikasyonlart

1.7.1  Kronik Migren

1.7.2  Migren Statusu

1.7.3  Iskemi Olmaksizin Direngli Aura

1.74  Migrendz infarktlar

1.7.5  Migrenin Uyardig1 Epileptik Nobetler




2.2 Migren nobeti evreleri

Migren hastalarinin %20-60’1nda basagrisindan dnceki saatler veya giinler i¢inde dncii
belirtiler goriiliir. Hastalar genellikle duygu durumlarinda veya davraniglarinda ani ortaya
cikan psikolojik, norolojik, otonomik 6zellikler gdsterebilen tipik bir degisiklikten yakinirlar.
Baz1 hastalar sadece basagrisinin gelecegini hissettiklerinden s6z eder, ancak bunu iyi
tanimlayamaz. Oncii belirtiler kisiden kisiye cok degiskenlik gostermekle birlikte, tek tek
hastalar ele alindiginda oldukga tutarhidir. Tipik migren ndbeti, ¢ogunlukla yalnizca basagrisi
ile sinirlt degildir. Atakta 4 evre bulunabilir:

1. Prodrom evresi

2. Aura

3. Basagrisi

4. Postdrom evre

1. Prodrom Evresi: Basagrisindan saatler hatta bazen giinler 6nce baslayabilen
semptomlarindan hipotalamusun sorumlu oldugu diisiiniilen bu evre migrenlilerin yarisindan
fazlasinda bildirilmektedir. Bu donemde istah degisikligi, duygu durum degisikligi
(depresyon, 6fori, huzursuzluk) , kognitif bozukluk belirtileri ortaya ¢ikabilir (2,19).

2. Aura: Migrenlilerin %10 kadarinda aurali migren ataklari bulunur. Basagrisindan
siklikla 6nce olan bu evre hasta tarafindan prodrom evresine gore daha net ifade edilir. 4-60
dakika siiren fokal ndrolojik semptomlardan olusan dénemdir (17).

3. Basagrisi Evresi: Basagrisinin karakteri, siiresi, siddeti, eslik eden bulgular
kisiden kisiye veya ataktan ataga degisebilir. Bununla birlikte genel olarak agr1 tek yanli olup
ilerleyen saatlerde diger yana da yayilabilir yada aynm1 yanda devam eder (%30 olguda
baslangigtan itibaren iki yanli). Agrinin siddeti orta veya ileri derecede olup fiziksel
aktiviteyle artar (20). Is18a, sese, daha az siklikla kokuya duyarlilik bulunur. Agr1 bagladiktan

genellikle bir siire sonra bulant1 hissi ve bazen kusma olur. Agr1 ilag almadan 4-72 saat stirer.



Cocuklarda ise migren agrisinin 1 yada 2 saat kadar kisa olmasi sasirtici degildir (17).

4. Postdrom Evre: Agriy1 takip eden donemdir. Bu evrede hastada yorgunluk,
bitkinlik, tedirginlik, bazen de asir1 iyilik hissi de olusabilir. Bu evre saatler veya giin boyu
stirebilir. Migren basagrisinin neden oldugu yetersizlikler hesaplanirken agridan sonraki bu
donem de goz Onilinde bulundurulmalidir. Ciinkii basagrisinin olmadigr bu evrede hasta
postdrom belirtileri nedeniyle hala normal giinliik fonksiyonlarina dénemeyebilir (2,19).

2. 3 Migrenin tetikleyicileri

Migrenli kisiler bazen nedensiz olarak basagrisi ataklarinin ortaya ciktigini ifade
ederler. Bununla birlikte atagi davet eden coklukla i¢ (hormonal degisimler gibi) veya dig
(koku, hava degisimi gibi) bir veya birkag tetikleyici neden bulunur. Her migrenli,
tetikleyicilere ayni derecede duyarli olmayabilir. Bazi migrenlilerde tek bir tetikleyici ile
migren atagi baglayabilirken bazilarinda birkagimin birlikte bulunmasiyla ancak atak
olusabilir. Ornegin tek basina alkol almak ataga neden olmazken alkol, ge¢ yatmak ve ertesi
sabah kahvaltiy1 geciktirmek bu kez atag tetikleyebilir. Migreni en sik olarak tetikleyenler
stres, adet, az veya fazla uyku, 6giin atlamak, yorgunluk, hava degisikligi (basing, nem,
rlizgar), alkol, koku, parlak 151k, sigara dumani, yiiksek rakim, oksiiriik, baz1 gidalardir (2,19).
Bununla birlikte bu tetikleyicilerin ¢ogu migren disi basagrilarinda (gerilim tipi basagrist gibi)
benzer tetikleyici 6zellige sahip olup, koku, sigara dumani, hava degisikligi ve parlak 1s181n
migrene 6zgii oldugu sdylenebilir. Gidalar migrenlilerin kiigiik bir kisminda tetikleyicidirler
ve bunlar i¢inde peynir, alkol (6zellikle kirmizi 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 siklig1 erkeklerden yiiksek olarak devam eder. Mensturasyon, oral kontraseptifler,
hormon replasman tedavisi, gebelik ve postpartum donemde ortaya c¢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 iyilestirebilir, kdtiilestirebilir veya
etkilemeyebilir. Menopozla birlikte migren ataklarinin siddeti ve siklig1 ¢oklukla azalir veya
migren tiimiiyle kaybolur. Gebelikte migrenlilerin %70 kadarinin migren ataklar1 ikinci ve
liclincli trimesterde azalir veya kaybolur. Migren hikayesi olan kadinlarin %58’inde
postpartum donemi iginde migren ataklari tekrar baglar (19).

Migrenli kisilerde tagit tutmasi topluma gore ¢cok daha sik goriiliir (4). Allerjik olaylar,
bronsial astim ve epilepsi de topluma gére daha yiiksek oranda bildirilmektedir. Ozellikle,
brongial astim Oykiisii profilaktik tedavide beta bloker kullanimindan kaginmak igin
uyaricidir. Migren, ortaya c¢ikisinda genetik ve c¢evresel faktorlerin birlikte rol oynadigi bir
hastaliktir. Migrenlilerin %70’inin yakin aile bireylerinde bir veya birkag¢ kiside migren tipi
basagrist ataklari bulunabilmektedir. Aurali migrenlilerin birince derece akrabalarinda aural
migren olma olasilig1 topluma gore 3.8 kat fazla, aurasiz migrenlilerin birinci derece
akrabalarinda ise aurasiz migren olasilig1 1.9 kat fazladir (21). Bununla birlikte genetik tek
belirleyici olmayip, tek yumurta ikizlerinin biri migrenli iken digeri olmayabilir. Motor aurali
bir migren tiirii olan familyal hemiplejik migren olgularinin yaklagik yarisinda CACNATA
gen mutasyonu saptanmistir. Ayrica ayni mutasyon, familyal hemiplejik migrenli olgularin
yalnizca aural1 veya aurasiz migreni olan yakinlarinda da saptanmustir (5).

2.4 Migren tipleri

2.4.1 Aurasiz Migren (Yaygin Migren, Adi Migren, Nonklasik Migren)

Aurasiz migren tim migrenlilerin yaklagik %90’1n1 olusturur (2,10). IHS kriterlerine
gore aurasiz migren tanist koymak i¢in her biri 4-72 saat siiren ve 4 agr1 6zelliginden en az
ikisini ve iliskili 6zelliklerden en az birini gosteren bes atak gereklidir (17). Dort agr1 6zelligi
arasinda tek taraflilik, zonklayici nitelik, orta-agir siddet ve agrinin rutin fizik aktiviteyle

artmasi sayilabilir. Nobetlere bulanti ve /veya kusma ya da fotofobi ve fonofobiden en az biri



eslik etmelidir. Bu kriterler kullanildiginda, migren tanist i¢in tek basina zorunlu olan bir
iligskili belirti yoktur ancak yineleyici epizodik ataklarin bildirilmis olmasi gereklidir.
Fotofobi, fonofobi ve rutin fizik aktivite ile artan zonklayici nitelikte agrist bulunan bir hasta
bu kriterleri karsilar, ayni1 sekilde, bulantinin eslik ettigi tipik tek tarafli zonklayici agr1 da
uygundur. Ancak migrenin diger nedenleri dislanmalidir.

Migren daha ¢ok sabahlari baglarsa da, hatta bazen hastay1 sabaha kars1 uyandirabilirse
de, giiniin herhangi bir aninda baslayabilir. Ataklarin siklig1 degiskenlik gosterir. Bir migrenli
ayda ortalama bir veya iki kez basagrisi ¢ekebilir. En az bes atak gecirmis olma
zorunlulugunun getirilmesindeki neden, beyin tiimorlerinden siniizit ve glokoma kadar pek
cok organik hastaligin migreni taklit eden basagrilarina yol agabilmesidir.

2.4.2 Aurah Migren (Klasik Migren, Norolojik Migren, Kortikal Migren)

Genellikle 5-20 dakika i¢inde kademeli olarak gelisen ve 60 dakikadan kisa siiren,
serebral korteks veya beyin sapinda lokalize edilebilen ve aura olarak adlandirilan nérolojik
semptomlar basagrisina onciiliik veya eslik eder (18). Aurali migrende goriilebilen basagrisi
ve iligkili diger belirtiler aurasiz migrendekine ¢ok benzer. Aurali migreni olan hastalarin pek
cogunda aurasiz migren ataklar1 da goriilebilir. Aura siklikla 20-30 dakika siirer ve tipik
olarak basagrisindan dnce olur, ancak nadiren sadece basagrisi sirasinda da goriilebilir.

Gegici iskemik atagin aksine, migren aurasi yavas yavas ortaya c¢ikar ve hem pozitif
(1s1k parlamalari, karincalanmalar gibi) hem negatif (skotom, uyusma gibi) belirtiler gosterir.
Aura tipik ve hep ayni 6zellikleri gosteriyorsa, arkadan gelen basagrisi yukarida tanimlanan
migrendz Ozellikleri gdstermese de aurali migren tanisi kesin olarak konulabilir. Dahasi, tipik
migren aurasi, kiime basagris1 gibi diger basagrisi tipleriyle de birlikte gortilebilir. Aslinda
beyin islevlerinde bozulmaya isaret eden herhangi bir belirti migren aurasi olabilirse de
auralarin ¢cogu gorsel belirtiler igerir ve bunun da en sik gozlenen sekli, sintilasyonlu skotom,

teikopsi veya fortifikasyon spektrumu olarak adlandirilan hemianopsidir. Fiksasyon
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noktasinin yakininda yildizimsi bir gekil bigiminde baslar, piriltili kirik ¢izgilerden olusan
disa konveks bir goriiniim alir, ardindan mutlak ya da goreceli bir skotom alan1 birakarak saga
yada sola dogru genisleyerek yayilir. 10-20 dakikada yar1 gérme alanini kaplar ve genellikle
gorme alaninda tam bir korliik yaratmaz. Diger sik goriilen vizuel aura bigimleri gorme
alaninda 151k ¢cakmalari, parlak geometrik sekil ya da ¢izgiler seklinde beliren fotopsilerdir.
Vizuel aurasi olan hastalar belli vizuel uyaranlara hassas olma egilimindedirler. Bunlarda
dama tahtas1 gibi kompleks vizuel patternler yada fotik stimulasyon kolayca aurali bir migren
atagi baglatabilir. Basagrisi genellikle auranin ortaya ¢iktig1r gorme alani kontrlateralindedir.

Hastalara 6zellikle sorulmadiginda unutulan bir semptom olan tek tarafli paresteziler
stk fenomenlerdir. Duyu bozuklugu ya da dokunma ve giysi temasina hos olmayan asiri
duyarhilik diger deneyimler arasindadir. Hemiparezi basagrisindan Once olabilecegi gibi
siklikla basagris1 esnasinda da gelisebilir. Benzer sekilde migren atagi esnasinda disfazi de
geligebilir. Diplopi, tinnitus, isitme bozuklugu, vertigo ve ataksi erken beyin sap1 tutulumuna
isaret eder. Migren aurasinda dizartri, uykulu hal ve biling bozuklugu nadir erken
belirtilerdendir. Auranin fokal belirti ve bulgular1 bagagrisi fazinin da 6tesinde devam edebilir
(18).

2.4.3 Baziler Tip Migren

Ilk kez Bickerstaff tarafindan 1961°de adélesan kizlara has bir tablo olarak
tanimlanmistir. Baziler migren terimi vaskiiler bir etyolojiyi ima ettigi i¢in yanlis yonlendirici
olabilir, aslinda ilgili mekanizmalarin vaskiiler degil ndral mekanizmalar oldugu
diisiiniilmektedir (2). Baziler migrenli hastalarin %33’linde harekete duyarlilik ve hareketle
mide bulantis1 hikayesi, %25’inde ise epizodik vertigo hikayesi vardir. Fonofobiktirler ve
isitmelerinde dalgalanmadan sikayet ederler (10). Olgularin ¢ogunda aura 5-60 dakika
stirmekle birlikte 3 giine kadar uzayabilir. Siklikla 6nce temporal ve nazal alanlarda gorsel

semptomlar ortaya ¢ikar. Diplopi degisik formlarda olabilir ancak genellikle altinci sinir
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tutulusuyla ilgilidir. Vertigo ve ataksi ikinci sikliktaki semptomlar olup serilerde olgularin
yaklagik %70’inde mevcuttur (22). Tinnitus vertigoya eslik edebilir. Dizartri, ataksi ve vertigo
kadar siktir. Agiz cevresinde yada bilateral, simetrik duyu kusurlar1 tanimlanabilir. Biling
bozuklugu uykuyu andirir, nadiren stupor, komaya doniisebilir. Agr1 genellikle oksipital
bolgede siddetli ve pulsatildir. Daha ender olarak unilateral, frontal ya da temporal yerlesimli
olabilir. Bulanti, kusma eslik eder. Baziler migrende vertigonun periferik veya santral
vestibiiler yapilarinin etkilenmesi sonucu ortaya cikabilecegi diisliniilmiis ancak eslik eden
santral tipte gbz hareket bozukluklar1 nedeniyle vestibiiler niikleuslar1 da igeren beyin sap1
disfonksiyonu olasi neden olarak kabul edilmistir. Ancak olgularin bir kisminda saptanan tek
tarafli kanal parezisi ve sikc¢a tanimlanan hipoakuzi, tinnitus gibi isitme semptomlar: periferik
labirint etkilenmesi ile uyumludur (23).

2.4.4 Ailesel Hemiplejik Migren (AHM)

AHM otozomal dominant kaliim gosterir ve penetransi degiskendir. Etkilenmis
ailelerin %60’1da geni 19p13. kromozomun kisa koluna lokalize edilmistir. Baz1 ailelerde ise
ne 19. ne de 1. kromozoma bir baglant1 gdsterilememistir (5). Yani, klinik ve genetik bir
heterojenite s6z konusudur. Aurali migrene ¢ok benzer sekilde basagrisi ve bulant1 kusmayla
birlikte fokal ndrolojik belirtilerin paroksismal olarak ortaya ¢ikmasi ve ayni aile icinde hem
AHM’li bireylerin hem de aurali veya aurasiz siradan migren formlarinin birlikte
bulunabilmesi AHM’ nin bir migren alt tipi olarak siniflandirilmasinda rol oynamaktadir.
AHM’de aura degisebilen siddette motor zaafla karakterizedir. Bu sendromda aurasiz migren,
tipik aurali migren ve uzamis aurali agir epizotlar, ates, uyaniklik kusuru goriilebilir. Basagrisi
hemipareziden 6nce goriilebilir veya hi¢ olmayabilir. Hemiparezinin baglangici ani olabilir ve
bir inmeyi taklit edebilir (24).

2.4.5 Sporadik Hemiplejik Migren

Motor kuvvetsizlik iceren aurali migreni olan fakat birinci veya ikinci derece
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akrabasinda motor kuvvetsizlik iceren aurasi olmayan hastalar i¢in kullanilan terimdir. Diger
klinik 6zellikleriyle ailesel hemiplejik migrenle benzerdir.

2.4.6 Retinal Migren

Migren basagrisiyla birlikte parlak ve dalgalanan isiklar, skotomlar veya korligi
iceren tek gozde yineleyici gorsel bozukluk ataklaridir. Ataklar arasinda normal oftalmolojik
muayene bulgular1 vardir.

2.4.7 Siklikla Migren Onciileri Olan Cocukluk Cag1 Periyodik Sendromlari

I- Cocuklugun Benign Paroksismal Vertigosu : ilk kez 1964 yilinda Basser
tarafindan tanimlanmistir. Genellikle 1-4 yaslar1 arasinda baglar. Tiimiiyle saglikli olan
cocuklarda kisa siireli, vertigo veya dengesizlik, kusma, anksiyete, nistagmus ile
karakterizedir. Cocuklar korkuyla oldugu yerden kipirdayamaz yada tutunmak veya oturmak
ihtiyact hisseder. Solukluk, terleme eslik edebilir ancak biling kayb1 olmaz. Ataklar saniyeler,
dakikalar stirer. Siklig1 haftada birka¢ defadan yilda bire kadar degisebilir. Presipitan faktor
olmadig1 gibi ataklarda basagrisi da yoktur. Benign seyirli bir durum olup ataklar birkag yil
icinde ortadan kalkar (25). Ancak bir grup hastada vertigo ataklar1 ortadan kalktiktan sonra
migren yerlesir. Bir ¢caligmada 6-12 yas arast ¢cocuklarda migrenle iliskili olabilecek rekiirren
vertigo prevalanst %2.8 bulunmustur (26). Bu olgularda kalorik yanitlar ¢oklukla normaldir.

II- Siklik Kusma Ataklari.: Her bir hastada alisilmig bir bi¢imde stereotipik olan

yineleyici, epizodik, kusma ve yogun bulanti ataklar1 vardir. Ataklar solukluk ve letarji ile
birliktedir. Ataklar arasinda belirtiler tam olarak geger. Ataklar 1-5 giin siiren, epizodik,
siddetli, bulant1 kusma ataklaridir ve ataklar siiresince kusma en az bir saat siireyle, saatte en
az 4 kez olusur. Bu ataklar baska bir sebebe baglanmaz (18).

III- Abdominal Migren : Temel olarak ¢ocuklarda goriilen, ataklar arasi1 donemlerin
normal oldugu 1-72 saat siiren epizodik orta hat abdominal agri ataklari ile belirlenen,

idiyopatik yineleyici bir bozukluktur. Agr1 orta siddette ve bulanti, kusma gibi vazomotor
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belirtiler ile birliktedir. Ozellikle ykii ve fizik muayene ile gastrointestinal ve bdbrek
hastaliklar1 diglanmalidir (18).

2.5 Migren Komplikasyonlari

2.5.1 Kronik Migren

flag asir1 kullanimi olmaksizin 3 aydan uzun siireli, ayda 15 giin veya daha fazla
ortaya ¢ikan migren basagrisidir (18). Kronik migren hastalariin ¢ogu kadindir ve %90’1inda
aurasiz migren Oykiisii vardir (27). Basagrilar1 giderek siklasir ve tipik migrene gore fotofobi,
fonofobi, bulanti gibi iligkili belirtilerin hem siddeti hem siklig1 azalir. Hastalarda sekilsel
olarak kronik giinliikk gerilim tipi basagrisina benzeyen giinliik veya neredeyse giinliikk olan
basagrilar1 ortaya cikar. Klinik temelli ¢alismalarda kronik migrenli hastalarin yaklasik
%80’inde semptomatik tedaviyi kotiiye kullanim vardir. Kétiiye kullanilan ilacin kesilmesi ile
siklikla basagrisi diizelir, fakat bu durum uzun zaman alabilir (27).

2.5.2 Migren Statusu

Tedavi edilsin veya edilmesin bir migren ataginin 72 saatten uzun siirmesidir. Siddetli
ve siirekli bir basagrisi ve siklikla eslik eden 1srarli bulant1 kusma ataklar1 vardir (18). Migren
statusunu tetikleyen faktorler oldugu gibi akut ndrolojik bir duruma sekonder de gelisebilir.
Migren statusundaki hastalara agresif tedavi gerekmektedir.

2.5.3 infarktsiz Israrh Aura

Aural1 bir migrenli hastada bir veya daha fazla aura belirtisinin infarktin radyografik
kanitlart olmaksizin bir haftadan uzun siire 1srar etmesi disinda, onceki ataklarin aynisidir
(18).

2.5.4 Migrenoz infarktlar

Auralt migreni olan hastalarin bir veya daha fazla aura belirtilerinin 60 dakikadan
uzun silire 1srar etmesiyle birlikte noérogoériintillemeyle uygun bir alanda iskemik alanin

gosterilmesi ile tan1 konur (18). Fakat migrendz infarktli hastalar mutlaka diger vaskiiler
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nedenler agisindan da iyi degerlendirilmelidirler.

2.5.5 Migrenin tetikledigi nobetler

Bunlar aurali bir migrenin tetikledigi nobetlerdir. Bir epileptik atagin tani dlciitlerini
karsilayan bir ndbet, migren aurasi sirasinda veya auradan sonraki bir saat i¢inde olusur.
Migren ve epilepsi, paroksismal beyin bozukluklarmin ilk ornekleridir. Migren benzeri
basagrilar1 postiktal donemde oldukga sik goriiliirken bazen bir epileptik ndbet migren atagi
sirasinda veya atagin ardindan olusabilir. Bu duruma migralepside denir (18).

2.6 Patofizyoloji

2.6.1 Migren Basagrisinin Patofizyolojisi

On y1l 6nce basagrisinin patofizyolojik aciklamas1 gayet basitti. Vaskiiler basagrisinin
damarlarin dilatasyonu, gerilim basagrisinin ise boyun ve bas kaslarinin kontraksiyonu ile
ortaya ¢iktig1 disiiniiliyordu. Yeni biyokimyasal ve farmakolojik ilaglar bu iki tip
basagrisinin altinda yatan bilimsel temellerin anlasilmasini saglamaktadir. Wolf ilk yaptig1
caligmalarda agriya duyarli intrakraniyal yapilari gostermistir. Bu yapilar vendz siniisler,
dural arterler, Willus poligonunu yapan biiylik arterlerin %20 proksimalleri, 5-9 ve 10.
kraniyal sinirler ve {ist servikal sinirlerin agriya duyarl liflerin, kafa tabanindaki duramaterin
parcalaridir (28,29).

Trigeminal sinir oftalmik dali aracilifiyla pia, araknoid ve duramaterdeki damarlari,
intrakraniyal damarlarin proksimalini yogun bir bigimde inerve etmektedir. Bu perivaskiiler
innervasyon nedeniyle meninksler ve biiylik damarlar agriya duyarli iken bundan yoksun
beyin parankiminde ise agri duyusu bulunmamaktadir. Kiigiik ¢apli trigeminal aksonlarin bir
kismi dallara ayrilarak hem orta serebral arteri hem de dural damarlar inerve etmektedir
(30,31). Trigeminal sinirin aktivasyonu bir yandan da antidromik olarak icerdigi
noropeptidlerin (CGRP, SP, NKA) perivaskiiler alana salinmasi ile vazodilatasyon, kan akimi1

artis1 ve protein ekstravazasyonuna yani norojenik inflamasyona neden olmaktadir. Bu
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vazodilatasyon ve 6dem perivaskiiler trigeminal aksonlarin daha fazla uyarilmasina ve daha
fazla agriya yol agmaktadir. Bugiin migren modellerinde ndrojenik inflamasyonun varligi
gosterilmistir ve etkin bir terapdtik ilag olan triptanlarla norojenik inflamasyon bloke
edilmektedir (31,32). Agrinin Trigeminal Nucleus Caudalis (TNC) den rostral beyin
bolgelerine iletilmesi sirasinda beyin sapindaki superior salivator niikleus uyarilmakta,
pterigopalatin ve otik ganglia araciligi ile parasempatik aktivasyona (Nitrik Oksit ve
Vazoaktif Intestinal Peptid salmimi) ve bu yolla da vazodilatasyona neden olmaktadir (Sekil-
1). Kiime basagrisi1 ve paroksismal hemikraniya gibi trigemino-otonomik basagrilarinda en
yogun bi¢imde ifade edilen refleks parasempatik aktivasyonun, migrende de daha kisitl
olarak aktive olduguna dair deneysel ve klinik bilgiler bulunmaktadir (33). Ust servikal
koklerden gelen duyu lifleri TNC’ deki duyu lifleri ile interferans yapmaktadir ve bdyle bir
islevsel konverjans nedeniyle nosiseptif uyarilar boyuna veya yiiz ve kafadaki trigeminal
reseptif alana yansiyabilmektedir.

Trigeminovaskiiler nosiseptif uyarilarin modiilasyonunda "locus ceruleus" ve "dorsal
raphe" c¢ekirdekleri gibi beyin sap1 g¢ekirdekleri, hipotalamus ve korteksi de igeren cesitli

beyin yapilari rol oynamaktadir.
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2.6.2 Aura Patofizyolojisi

Migren hastalarinin ¢ogu hi¢bir zaman aura yagamazlar. Fakat 1si1ldayan skotom veya
diger norolojik bulgular dylesine dramatiktir ki bugiine kadar hep ilgi odagi olmustur. Migren
aurasi korteks boyunca 2-3 mm/dk hizla ilerleyen beyin kan akimi azalmasiyla iliskilidir (34).
Kan akimindaki degisiklikler genellikle oksipital bolgeden baslar, ancak siklikla oksipital
poliin biraz 6niindedir. Ardindan beyin kan akimi azalma alani genisleyerek tiim hemisferi
icine alabilir. Yayilan oligemi damarsal alanlarla iligski gostermez ve vazokonstriksiyona bagl
olmasi pek miimkiin degildir. Oligeminin dncesinde bir hiperemi safhasi olabilir. Bu tiir bir
bulgu, kortikal yayilan depresyon isin i¢indeyse beklenebilecek bir bulgudur. Bu oligemi
fazin1 takiben, hiperkapniye kars1 serebrovaskiiler cevabin kiintlesmis oldugu ancak
otoregiilasyonun korunmus oldugu bilinmektedir. Beyin kan damarlar yiiksek karbondioksit
oranlart karsisinda normal sekilde dilatasyon gostermezken kan basincindaki degisikliklere
normal cevaplidir. Yayilan depresyonda da bu patern goriiliir (35). Olesen’in grubu karotis
anjiografisiyle tetiklenen migren ataklarmi goézlemlemistir, ancak tek foton bilgisayarl
emisyon tomografisiyle (SPECT) incelenen spontan migren ataklarinda da benzer
degisiklikler goriilmektedir (36).

Woods ve arkadaslari, PET beyin kan akimi ¢alismasi i¢in goniillii aurasiz migren
hastas1 olan 21 yasindaki bir kadinda spontan bir migren atagindan baslangicindan itibaren
bolgesel beyin kan akimi 6l¢iimlerini yaymlamislardir (37). Bu hastada PET calismasinin ne
oncesinde, ne o sirada, ne de sonrasinda herhangi bir nérolojik defisit ortaya ¢ikmamustir. Iki
yanli beyin kan akimi azalmasi oksipital bolgelerden baslamis ve 6ne dogru yayilmistir.
Hastada aura olmaksizin gegici gorme bulanikligi oldugundan dolayi, kan akimu
degisikliklerinin hem aurali hem de aurasiz migrende goriiliiyor olmast muhtemeldir. Yayilan
oligemi ortaya ¢iktig1 halde gorece sessiz olabilmesi ¢ok ilgingtir. Yayilan oligeminin, migren

skotomunun ve yayilan depresyonun ilerleme hizlar1 benzerdir; bu da bu olaylarin iliskili
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olabilecegini diisiindiirmektedir.

Aurali migren, glutamat ve muhtemelen aspartat gibi eksitatdr aminoasitleri i¢ine alan
bir noéronal hipereksitabilite hali ile iliskili olabilir (2,10). Beyin magnezyum
konsantrasyonunda azalma hem yayilan depresyondan hem de noronal asir1 duyarlilagmadan
sorumlu olabilecek N-Metil-D-Aspartat (NMDA) reseptoriiniin cevapliligini artirabilir.
Basagrisi kortikal kan akimi heniiz az iken baslayabilir ve iki yanli akim degisiklikleri ortaya
cikabilir. Bu da agrinin olas1 bir vaskiiler degisiklikten kaynaklanabilmesi olasiligin1 ¢ok
azaltir.

2.7 Migrende Tedavi

Migren tedavisinde amag; atak sikligini, siiresini ve siddetini azaltmak, migrenden
kaynaklanan kayiplar1 azaltmak, yasam kalitesini artirmak, ila¢ asir1 kullanimini1 engellemek,
migrenliyi normal fonksiyonlaria geri dondiirmek, hastanin hastalig1 ve tedavisi konusunda
bilgilendirip egitmektir.

Bu amaglara ulasmak icin degisik yaklagimlar bulunmaktadir. Ataklarin gelmesini
engellemek amaciyla proflaksi ve baslayan bir atag1 dindirmek i¢in akut atak tedavisi seklinde
farmakolojik tedavi olsun veya olmasin, hastayi tetikleyicilerden kacinmasi yoniinde uyarmak
ve egitmek de migrenle basa ¢ikmada onemlidir. Tetikleyicilerini fark etmeyen hastaya
bunlar1 arastirmaya ve belirledigi tetikleyicilerden kaginmaya yonlendirmek bazen tek basina
bile yeterli olabilmektedir. Cogu migrenli i¢in tetikleyici olan 6giin atlama, fazla veya az
uyku,kirmizi sarap, asiri fiziksel yorgunluk yoniinden hasta bilinglendirilmelidir. Ozellikle
yiiksek doz Ostrojen igeren oral kontraseptif iceren ilaglar1 kullanan hastalara iskemi riskleri
ve migren lizerine olas1 kotiilestirici etkileri anlatilmali, bu hastalar gereginde alternatif
korunma yontemleri i¢in yonlendirilmelidir. Ayrica, davranig terapisi, gevseme egitimi,

stresle basa ¢ikma yontemleri uygun secilmis hastalarda ¢ok yararli olabilir.
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2.7.1 Nobet Tedavisi

Migrenin ndbet tedavisi, proflaksi uygulaniyor olsun veya olmasin her nobet igin
gecerlidir. Akut tedavide kullanilan ilaclar genel olara ii¢ grupta toplanabilir (19). Basit
analjezikler, nonstreoid antiinflamatuar ilaglar (NSAI), migren spesifik abortif ilaclar
(ergotamin, triptanlar). Gilinlimiizde ¢ok ¢esitli molekiiler ve farmasdtik sekiller olmasi, akut
tedaviyi artik daha kisisellestirmek geregini duyurmaktadir. Atak tedavisini belirleyenler, atak
siklig1 ve siddeti hem proflaksi hem de akut atak tedavisi i¢in 6dnemlidir. Sik gelen ataklarda,
akut tedavi ilaglarida sik kullanilacagindan, ilag kotii kullanimi potansiyeli daha diisiik ilaglar
olacaktir. Kotii kullanim i¢in en giiclii ilaglar ergo preparatlari ve triptanlarken, kotii kullanim
potansiyeli diisiik olanlar NSAI’ dir. Hastanin ndbet nedeniyle kaybettigi is giicii kayb1 da
tedavide belirleyicidir. Calisan kesimde daha giiclii ilaglara basvurulurken, ¢alismayanlarda
basit analjezikler ve istirahat Onerilir. Migren baslangicindan itibaren bulant1 kusma sikayeti
varsa, bu hastalarda oral preparatlar kullanilmaz. Bulantinin 6nce basladig1 ataklarda veya
ataga bulanti / kusma eslik ediyorsa, atak baglangicinda antiemetik kullanilmalidir.
Antiemetiklerin akut tedavideki bir yeri de, mide dilatasyonunun baslangictan itibaren
migren ataginin ortaya c¢iktig1 migren atagi sirasinda alindiginda, ardindan alinan ilaglarin
emilimini artirmasidir.

Hastalara ila¢ se¢imi sirasinda Onceden kullandigi atak ilaglar hakkinda sorulur.
Kullandig ilag grubu, ona agrisinin yanithiligi ve bu grubu tolere edip edemedigi bilgileri,
tedavisi planlanirken g6z onilinde bulundurulmalidir. Migrenli hastanin migren disindaki
durumlari, 6rnegin kalp hastalig1r olan veya kontrolsiiz hipertansiyonu olan kisilerde ergo
tiirevleri ve triptanlar kullamlmazken, mide veya duedonal iilseri olanlarda NSAI tercih
edilmemelidir.

Akut tedavide amac¢ hizli ve tutarl etkinlik, uzun siireli iyilik, hastay1r yeniden

fonksiyonel hale getirme, tekrar ila¢ alimini en aza indirme, kendi basina tedaviye yonelterek
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hastaneye olan bagimliligin1 azaltma, migren atagi sirasinda kaybedilen is giicli kaybini en aza
indirme, az ya da hi¢ yan etkisinin olmamasina dikkat edilir.

Nobet tedavisinde kullanilan ilaglar, spesifik ilaglar (triptanlar, ergot alkoloidleri) ve
nonspesifik ilaglar (antiemetikler, NSAI, basit ve kombine analjezikler, opoidler) olarak
gruplanabilir. Parasetamol veya metamizol gibi antiinflamatuar olmayan analjezikler gebelik
veya mide sikayeti olanlar disinda pek tercih edilmezler. Parasetamol-kafein, parasetamol-
kafein-kodein, metamizol-kafein kombinasyonlar1 en sik tercih edilen kombinasyonlardir.
Kombine analjezikler, migren nobetinin dindirilmesinde basit analjeziklere gore daha iyidir
fakat bagimlilik riski daha yiiksektir.

Nonsteroid Antiinflamatuar ilaglar (NSAI), hafif ve orta siddetteki migren
nobetlerinde etkisi kanitlanmigtir fakat siddetli nobetlerde etkileri zayiftir. Akut tedavide en
cok kullanilan ilaglar bu gruptandir. Genel olarak aura fazinda, prodromal bulgular1 belirgin
oldugunda basagris1 fazindan 6nce alindiklarinda etkileri daha yiiksektir. Mideden emilim ve
kana gecen etkin madde oranlar diisiik oldugundan, baslangicta yiiksek doz verilmesi ve 15-
20 dakika 6nce antiemetik alinmasi etkinliklerini artirir.

Ergot preparatlari, {ilkemizde ergotamin oral preparatlariin timi kafein
kombinasyonlu ilaglardir. Ergotamin migren icin spesifik olmakla birlikte 6zellikle tedavi igin
agonist etkinin gerektigi 5-HT1 reseptorii i¢in selektif degildir, hem SHT1 hem de SHT2
reseptoriiyle etkilesime girer.Gerek periferik damar daraltict etkisi,gerekse kolayca kotiiye
kullanim gelisebilmesi, 6zellikle sik ataklarda kullanimini sinirlar.

Triptanlar, SHT1 reseptoriine selektif agonistik etkiye sahiptirler. Kolay kotiiye
kullanim gelistiginden haftada ikiden fazla olan ataklarda kullanilmamalidir. Ulkemizde
bulunan triptanlar sumatriptan, naratriptan, zolmitriptan ve eletriptandar.

Bir triptana yanitsiz nobet baska triptanlara yanit verebilir. Nobetin erken evrelerinde

daha etkin olmalarina ragmen tiim evrelerde etkindirler. Naratriptan hari¢ timi hizli
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etkilidirler. Triptanlar akut tedavi amaciyla kullanildiklarinda agrida iki saat i¢inde iyilesme
olur fakat sonra agri tekrar ortaya ¢ikarsa iki saat sonra tekrarlanabilir, fakat eger iki saat
icinde agrida azalma veya kaybolma olmazsa o giin i¢in triptan almanin anlami olmaz.
Triptan etkinligi genellikle ii¢ atakta kullanilarak test edilir, ii¢ ataktan iki veya iigilinde iyi
sonu¢ alinirsa etkili olduguna karar verilir. Tiim triptanlar, koroner iskemilerde, kontrol
edilemeyen hipertansiyonlularda ve komplike migren olgularinda (hemiplejik migren, baziler
migren, oftalmolojik migren gibi) kullanilmamalidirlar.

2.7.2 Profilaktik Tedavi

Migrende proflaksi genel kural olarak sik migren atagi gecirenlere uygulanmakla
beraber tek belirleyici nobet sayisi degildir. Nobet tedavisine ragmen giinliik aktiviteleri
engelleyen ataklar; 2-3 giin siiren ve fonksiyon kaybina yol agan haftada iki veya daha fazla
atak, daha seyrek fakat ciddi fonksiyon bozukluguna yol agan ndbetler, ndbet ilaglarina
yanitsizlik, ciddi yan etkileri olan kisiler, hemiplejik migrenliler, kalici ndrolojik defisitli
ataklar, haftada ikiden fazla olan ataklar, giderek siklasan ataklarda proflaksi tedavisi baglanir
(19). Proflaksi i¢in, ana kullanim alanlar1 birbirinden ¢ok farkli bir ¢ok ilag kullanilmaktadir.
Bununla birlikte tiim ilaglar i¢in gegerli olan kurallar sunlardir; diisiik doz ile ila¢ kullanimina
baglanmali, yeterli siire kullanilmali, etkin olup olmadigina en az 8 hafta sonra karar
verilmeli, etkin bulundugunda en az 6 ay kullanilmali, proflaksi ile nobet sikliginda %50 veya
daha fazla azalma oldugunda tedavi etkin sayilmali, tedavi siiresince ara degerlendirmeler
yapilmali, tedavi sirasinda asir1 akut tedavi ilaglardan kaginilmali, gebelikte dikkatli olunmali,
hastanin ilact dikkatli kullanmasi saglanmali, komorbid durumlara dikkat edilmelidir.
Farmakolojik tedavide kullanilan ilaglar baslica beta blokerler (atenolol, metoprolol, nadolol)
kalsiyum kanal blokerleri (nimodipin, verapamil), antikonviilzanlar (valproik asit, topiramat,
tiagabin) antidepresanlar (trisiklik antidepresanlar, segici serotonin geri alim inhibitorleri,

fluvoksamin, paroksetin, mirtazapin, trazodon, venlafaksin) dir.
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Proflaksi i¢in secilen ilaglar hastanin diger hastaliklari g6z Oniine alinarak
belirlenmelidir. Hipertansiyonun oldugu durumlarda ilk secenek beta blokerler, koroner
iskemisi olanlarda kalsiyum kanal blokerleri, depresyonun eslik durumlarda antidepresanlar,
epilepsiyle birlikte ise antikonviilzanlar se¢ilmelidir. Epilepsi ve migren varliginda trisiklik
antidepresanlar tehlikeli, migren ve depresyon birlikteligi varsa beta blokerler sakincali,
migren ve obesite varliginda valproat ve flunarazin secilmemeli, dikkat gerektiren is
yapanlarda yine trisiklik antidepresanlar ve beta blokerlerden uzak durulmalidir.

Proflakside kullanilabilen diger ilaglardan biri lisinoprildir. Botilinium toksini
enjeksiyonu ile 3-6 aya uzayan proflaksi sonuglar1 bildirilmektedir. Magnezyum gebelikte
kullanilmasi ile one ¢ikar, fakat gastrointestinal yan etkileri kullanimim kisitlayabilir. Az
sayida yapilan ¢alismada birbiriyle ¢elisen sonuglar veren riboflavin (B2 vitamini) olgularin
icte birinde etkili olmakla birlikte, gebelikte kullanilabilmesi, diger proflaksi ilaglarinin
yanina eklenebilmesi, yan etkisinin olmamasi nedeniyle bir segenek olabilir, fakat giinliik 400
mg olan kullaniom dozunu saglayabilecek bir preparat {ilkemizde bulunmamaktadir.
Montelukast Sodyum bronsial astim proflaksisinde kullanilan bir ilag olup 10-20 mg dozlarda
migren proflaksisi i¢in Onerilmektedir. Migren i¢in kullanan olgularin yarisinda etkili
bulunmustur (19).

Akupunktur, pratikte cok kullanilan bir yontem olmasina ragmen ilk c¢aligmalarda
etkisiz bulunmus, sonraki ¢alismalarda giiglii olmayan etkinlik gosterilmistir. Bu nedenle
halen sonuglar migrende kullanimi i¢in ikna edici degildir (19).

2.8 Migren ve Vertigo

Migren ile vestibiiler semptomlar sik olarak tanimlanmistir. Vertigo nobetleri bas
agrisia eslik edebildigi gibi agri olmayan donemlerde de ortaya cikabilir. Bir calismada bas
donmesi ile gelen iki yliz hasta ile ortopedik yakinmalar1 ile gelen iki yiliz hasta

karsilagtirilmig, migren prevalansi bas donmesi olan grupta diger gruba gore 1.6 kat fazla
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bulunmustur (38). Ortopedik yakinmalari olan olgularin %?24’iinde, bas donmesi olan
olgularmn %38’inde migren bulunmustur. Ozellikle simiflanamayan ve idiyopatik vertigo
olgularinda migrenin daha sik oldugu iizerinde durulmustur. Bir baska calismada migrenli
hastalarin %27’inde vertigo yakinmas1 saptanirken, bu oran gerilim tipi basagrisi olgularinda
%8 olarak bulunmustur (39). Sonug olarak elde bulunan veriler esliginde migrenin vertigo ile
olan birlikteliginin sans eseri olmaktan daha sik oldugunu sdylemek miimkiindiir. Isitsel
semptomlar ise vestibiiler semptomlara gore enderdir. En sik tanimlanan igitsel semptom ise
fonofobidir.

2.8.1 Migrenli Olgularda Dengesizlik Hissi ve Bas Donmesi

Bas donmesi ile migren arasindaki iliskiyi farkli bakis agilar1 ile ele alan pek ¢ok
calisma sonugta migreni bas donmesinin ayirici tanisinda diisliniilmesi gereken Onemli
nedenlerden biri konumuna sokmustur. Klinikte siklikla gérdiigimiiz alisilagelmis aurasiz ya
da aurali migren hastalar1 disinda, basagrisindan daha ¢ok baska semptom ve bulgularin 6n
planda oldugu migren tiirleri ya da varyantlar1 bulunmaktadir. Aslinda bag donmesi ile migren
arasindaki iliski onceleri bu grupta yer alan bazi klinik tablolar aracilig1 ile tanina gelmistir ve
bas donmesi Ozellikle g¢ocuklarda bir migren esdegeri olarak vurgulanmistir. Oysa tani
kriterleri arasinda yer almamakla birlikte vestibiiler semptomlarin eslik ettigi bir tablo son
zamanlarda artik pek cok arastirmaya konu olmustur ve migrenle ilintili bas doénmesi
migrendz vertigo, vestibliler migren, migrenle iliskili vestibiilopati gibi isimler farklh
terimlerle de olsa literatiirde yerini almistir. Ancak agirlikli olarak tercih edilen migrendz
vertigo terimidir.

2.8.2 Migrenoz Vertigo

Migrendz vertigo her yasta ortaya ¢ikabilir. Kadinlarda erkeklere oranla 1.5-5 kat daha
fazla oldugu bildirilmistir (40). Dieterich ve Brandt, migrenle ilintili epizodik bas

donmelerinin erkeklerde 4, kadinlarda ise 3 ile 5.dekatlarda pik yapan bir platoya sahip
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oldugunu ancak migrenlilerde vestibiiler semptomlarin yasamin herhangi bir yilinda
baslayabilecegini bildirilmistir (41). Baz1 olgularda migren6z vertigo ortaya ¢iktiginda migren
ataklarinin uzun siiredir yatigmis oldugu goriilebilir. Migrendz vertigonun aurali migren
olgularindan ¢ok aurasiz olgularinda goriildiigii gozlenmektedir (34). Prevalans ¢alismalari ise
mevcut degildir. Olgular tipik olarak spontan veya pozisyonel vertigo tanimlar. Onceleri
spontan olan ataklar daha sonra pozisyonel vertigo ataklarina doniisebilir. Olgularin %40-
70’inde BPPV dis1 pozisyonel vertigo tanimlamistir. Bulanti, dengesizlik eslik edebilir.
Ataklarin siiresi ve sikligi degisebilir. Vertigo siiresi saniyelerden saatlere, hatta giinlere
uzayabilir. Ataklar diizensiz araliklarla tekrarlar. Bu araliklar giinler, aylar veya yillar olabilir.
Olgularin %10-30’unda vertigo siiresi tipik migren aura siiresi olan 5-60 dakikadir. Daha kisa
stireli ataklar olgularin %?20-30’unda saatler, giinler siiren ataklar ise %20-50’sinde
bildirilmistir (40,41). Migrendz vertigo, IHS’nin aura kriterlerini karsilamadigr gibi
basagristyla olan temporal iliskiyi de karsilamaz. Vertigo tipik bir aura semptomu gibi agriya
onciiliik edebilir, agr ile birlikte ya da agr1 doneminin ilerleyen saatlerinde ortaya ¢ikabilir.
Isitme kayb1 ve tinnitus ender de olsa bildirilmistir. Ozet olarak migrendz vertigo ortaya cikisi
degisken oldugu gibi agn ile iliskisi de belirgin degildir. Migren semptomlar: ile birlikte
vertigo varligr tanty1 diigiindiirmelidir. Bu olgularda semptomsuz dénemde yapilan norolojik
ve otolojik testler genellikle normaldir. Atak doneminde yapilan testlerde ise olgularin
%20’inde periferik vestibiiler tutulus, %50 civarinda ise santral tutulugla uyumlu bulgulardan
s0z edilmektedir (42).

Migren de oldugu gibi migrendz vertigoda tani koydurucu spesifik bir test yoktur.
Tan1 temel olarak 6ykii ile konur. Bir grup ¢aligmaci bu konuda tan1 koymaya yardimer bir
takim kriterler one siirmiislerdir (38). Yayinlara gore migrendz vertigo Kesin ve Olasi

migrendz vertigo olarak ayirt edilebilmektedir.
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Tablo-2 Migrenoz vertigo Tani Kriterleri

I- Kesin Migrenéz Vertigo

1.Tekrarlayan, en az orta siddette, epizodik vestibiiler semptomlar
2.IHS kriterlerini tagtyan migren tanisi

3.En az iki vertijindz atak sirasinda eslik eden en az bir migren semptomu
4.Diger nedenlerin uygun inceleme yontemleri ile dislanmasi

II- Olas1 Migrenéz Vertigo

1.Tekrarlayan en az orta siddette, epizodik vestibiiler semptomlar
2.Asagidakilerden biri

a)IHS kriterlerini karsilayan migren tanist

b)En az iki vertijindz atak sirasinda migrendz semptomlar
c¢)Vertigo ataklarinin %50’sinden 6nce migren uyaran durumlar
d)Vertigo ataklarmin %50’sinden fazlasinda migren ilaglarina yanit

3.Diger nedenlerin uygun inceleme yontemleri ile dislanmast

2.8.3 Migren ve Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV)

Ishyama ve arkadaslarmin 247 BPPV’lu hasta iizerinde yaptiklari bir ¢aligmada
migrenli olgularda BPPV’nin genel popiilasyona oranla {i¢ kat daha fazla gorildiigi
saptanmustir (43). Bu arastirmada incelenen olgular tipik BPPV &ykiisii veren ve Dix Hallpike
testinde karakteristik torsiyonel vertikal paroksismal nistagmus saptanan hastalar olup, migren
Oykiisii verenlerde BPPV epizotlarinin, olmayanlara gore daha erken basladigi ifade
edilmistir. Elli yasin altinda BPPV tanis1 olan hastalarin yaklasik yarist migrenlidir. Labirent
arterlerinde migrene bagli olarak gelisen vazospasmin i¢ kulakta iskemi yaratarak BPPV’ye
zemin hazirliyor olabilecegi ya da bazi familyal migren tiirlerinde rol oynadigi saptanmis iyon
kanal genlerdeki mutasyonun hem noéronlar1 hem de tiiylii hiicreleri etkileyebilecegi ve
boylelikle ayn1 genetik zeminde bir birliktelik olabilecegi 6ne siiriilmiis mekanizmalardir (44).

2.8.4 Migren ve Meniere Hastalig

Meniere Hastalig1 ve migren arasindaki iliski ilk kez Meniere’in kendisi tarafindan
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vurgulanmis, diger bazi yazarlarin da dikkatini ¢gekmistir (45). Oranlar ¢alismadan ¢alismaya
degismekle birlikte, pek ¢ok yazar Meniere Hastaligi’nda artmis migren prevalansi konusunda
hemfikirdir (10,45).

Rassekh ve Harker’in Meniere Hastaliginda migren prevalansini arastirdiklar
calismalarinda kontrol grubunda %36 oraninda migren saptanmasina karsin, vestibiiler
Meniere tanisi almig ve zaman igerisindeki izlenimlerinde tan1 degisikligi olmayan hastalarda
migren prevalanst %81 olarak bulunmustur. Tek tarafli klasik Meniere’li hastalarda ise
saptanan deger %22’dir (45). Bu ¢aligmada vestibiiler Meniere tanisi alan hastalarda gerek tek
tarafli klasik Meniere’den gerekse kontrol grubundan farkli olarak anlamli derecede yiiksek
migren prevalansi bildirilmistir. Yazarlar bu ¢aligmada kullandiklari Amerikan Akademisi
Komitesi’nin vestibiiler Meniere i¢in belirledigi kriterlerdeki bas donmesi o6zelliklerinin
(ikiden fazla, 20 dakika ila 24 saat arasinda semptomsuz donemlerle birbirinden ayrilan bas
donmesi ataklar1) migrenli hastalarda da goriilebilecegini, dolayistyla bu hastalarin 6nemli bir
kisminda bas donmesinin yalnizca migrene bagli olabilecegini tartigmaktadir. Ancak
baslangigta vestibiiler Meniere Hastalig1 tanisi almig hastalarin bir kisminin (%21) ileriki
takiplerinde isitme problemleri geliserek klasik Meniere Hastaligi kapsamina girdikleri de
belirtilmistir (44).

2.8.5 Migren ve Familyal Vestibiilopati

Bu antite 1994 yilinda Baloh ve arkadaglari tarafindan tanimlanmis olup (46),
otozomal dominant ge¢isli, 30-50 yasinda baglayan, Onceleri asetozolamide yanit veren
tekrarlayici bag donmesi ataklari ile seyreden ancak zaman igerisinde kronik vestibiiler kaybin
kalic1 olarak yerlestigi, dengesizlik ve bas hareketlerine bagli osilopsi ile karakterize, isitme
azhginin ise goriilmedigi olgular1 kapsamaktadir. Ilging olarak, tanmimlanan tiim olgularda ve
hasta ebeveynlerin tiimiinde ve aile bireylerinin c¢ogunda migren tiirii basagrilar

bulunmaktadir. Bu ailelerde migren ve vestibiiler kaybin birlikteligi tesadiiften ¢ok genetik bir
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iligkiyi diistindiirtmektedir.

2.8.6 Migren ve Hareket Hastalig1 (Tasit Tutmasi)

Hareket hastalig1 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 agisindan pek
cok degisik faktorler rol oynamaktadir. Bazi kisilerde hi¢ hareket hastaligi olmazken
bazilarinda zaman zaman, bazilarinda da neredeyse her hareketle hareket hastaligi ortaya
cikmaktadir. Pek ¢ok degisik durum hareket hastalig1 yaratabilir. Bunlar arasinda kara, hava,
deniz araglartyla seyahat ve son elli yilda ortaya ¢ikan bir durum olan uzay araglartyla seyahat
sayilabilir. Ancak hareket hastaliginin ortaya ¢ikmasi i¢in mutlaka hareket gerekli degildir.
Hareket eden gorsel alanlar da hareket hastaligi yaratabilir (47). Biitiin bu durumlarin
benzerligi viicut pozisyonunu belirlemede birbiriyle celisen ve beklenenden farkli algisal
sinyal sinyallerin beyne ulagsmasidir. Reason ve Brand bu durumu algisal celigki olarak
tanimlamaktadir (48). Bu durumlarin diger bir ortak 6zelligi ise genellikle viicudun stabil
ortamindan c¢ikarak vestibiiler reseptorlerle, gorsel ve proprioseptif uyaranlarin uyumunun
yeni bir diizenlemeye ihtiya¢ duydugu ortamlar olmasidir. Uzun siire veya sik tekrarlarla
hareket hastalig1 yaratacak ortama maruz kalmak bu diizenlemeye yardimci olmaktadir. Her
iki ti¢ glinde bir harekete maruz kalmak hem kusma ataklarinin sayisin1 azaltmakta hem de ilk
kusma ataginin ortaya ¢ikmasini geciktirmektedir.

Hareket hastaligi olusmasinda en 6nemli rolii vestibiiler sistem oynar. Bunun en
onemli kanit1 ¢ift tarafli vestibiiler sistem disfonksiyonu olanlarda goriilmemesidir. Dengeyi
saglayan iki ana sistem daha vardir. Bunlar gorsel sistem ve kas-iskelet kaynakli proprioseptif
sistemdir. Gorsel sistem dengenin saglanmasinda ¢ok énemli bir rol oynar. Retinada algilanan
hareket ya viicut hareketi ya da ¢evrenin hareketi olarak yorumlanir. Ancak bazen bu algisal

durumlarda karigiklik yasanabilir. Donen veya tilinel efekti yaratan gorsel uyaranlar altinda
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viicudun sallanmasinin arttig1 ve artisin hareket eden gorsel alanin frekansi ile dogru orantili
oldugu gosterilmistir (47).

Dengeye katkida bulunan diger bir sistem proprioseptif algi sistemidir. Bu sistem
afferentlerini daha ¢ok bilek ve diz eklemi ile ayaklardan almaktadir. Periferik noropatilerde
oldugu gibi propriosepsiyonun azaldigi durumlarda postural kontrol de azalir. Boyle kisiler
dengelerini saglamak i¢in gorsel ve vestibiiler sisteme daha ¢ok bagimli hale gelirler.

Postural kontrol bu {i¢ sistemden gelen bilgilerin entegrasyonuyla saglanir. Dengenin
saglanmas1 verilerin dogru degerlendirilmesine baglidir. MSS’nin belli bir durumda hangi
verilere agirlik verilmesi hangi verilerin géz ardi edilmesi gerektigine karar vermesi dengenin
saglanmasinda ana islevdir. Bu silire¢ ¢ok karmasiktir ve tam degildir. Tam olmamasinin
sebebi bir sistemden gelen verilerin tamamiyla goéz ardi edilmemesinden kaynaklanmaktadir.
Toplumda hareket hastaligina egilim c¢ok degiskenlik gostermektedir. Kisinin fizyolojik
yanitlar1 hareket hastalig1 sirasinda uyaranlarin siddeti ve siiresiyle orantilidir. Bu iki faktor
kisinin nerde ne zama hareket hastalig1 yasayacagini giiclestirmektedir. Hareket hastaliginin
erken semptomlar1 olan solukluk ve soguk terleme artmis sempatik aktivite ile iliskilidir.
Daha ge¢ semptomlart olan bulanti ve kusma ise artmis parasempatik aktiviteyi gosterir.
Olagan sempatik aktivitenin fazla oldugu kisilerin hareket hastalifina egimli olabilecegi
diistiniilmistiir. Bu amagla tiikiiriik amilaz ve total proteini dl¢iilerek korelasyon saptanmaya
calisilmigtir. Gordon deniz tutmasi olanlarda tiikiiriik amilaz diizeylerinin deniz tutmasi
olmayanlara gore anlamli derecede fazla oldugunu gostermistir. Artmig sempatik aktivitenin
hareket hastaligina egilimin neden olabilecegi sonucuna varmislardir.

Diinya etrafinda yelken turu yariglarinda yelkencilerde cinsiyet, menstriiel siklus ve
migrenin hareket hastalii ile iliskisi incelenmis. Kadinlarda hareket hastaliginin anlaml
derecede fazla oldugu goriilmiis ancak menstriiel sikliisle iliskisi saptanamamigtir. Migren

hikayesi olanlarda hareket hastalig1 daha sik goriilmiis, 6zellikle migren ataklar1 sirasinda ve
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auralt migreni olanlarda hareket hastaligina egilim artmistir (49).

Psikolojik faktorlerde géz ardi edilmemelidir. Anksiyetesi fazla olan kisilerde hareket
hastalig1 daha fazla goriilmektedir. Ozellikle agik alan korkusu, yiikseklik korkusu olanlarda
daha fazladir. Bu kisilerde gorsel uyaranlara bagl korku olusmaktadir.

Sonu¢ olarak migrenli olgularda dengesizlik hissi ve bas donmesi oldukg¢a sik
rastlanilan sorunlardir. Migren nobetlerinde aura ya da basagris1 fazinda goriilebilecegi gibi,
basagrisindan zamansal acgidan tiimiiyle ilgisiz nobetler bigiminde de yasanabilir. ENG
calismalar1 gerek periferik gerekse santral vestibiiler etkilenmeyi yansitir genis spektrumlu
sonuclar ortaya koymaktadir. Patogenez agik olmamakla birlikte basagrist mekanizmalariyla
ortak yonleri oldugu tahmin edilmektedir. Nitekim migrenin tedavisinde kullanilan bir¢ok ilag
vestibiiler semptomlara da iyi gelmektedir ya da bunlardan korumaktadir. Basdonmesi ve
benzeri yakinmalar ¢ocuklarda migren Onciisii olabilir, basagrisi ataklarinin sonlandigi
olgularda ise migren esdegeri olarak devamlilik gosterebilir. Aile dykiisii tanida 6nem tagir.

2.9 Migren ve Vestibiiler Sistem

Denge sisteminin temel olarak iki gorevi vardir; bas hareketleri sirasinda gérme
alanini sabit tutmak ve yerg¢ekimi alaninda postiirii kontrol etmek. Bu islevlerini, duysal
verilerin alinmasi, islenmesi ve motor ¢iktilara doniistiiriilmesi ile yerine getirir.

2.9.1 Periferik Vestibiiler Sistem

I¢ kulak temporal kemik petroz kism1 i¢ine oyulmus bulunan perilenf denen ici sivi
dolu bir kemik labirentten olugsmaktadir. Bu sivinin i¢inde asili vaziyette membranlardan
olusan ve i¢i farkli sivi ile dolu endolenfle, baska bir labirent bulunmaktadir ki buna
membrandz labirent denir. Labirent i¢inde sagli hiicreler gruplasmis ve bazi bolgelerde
yerlesik olarak bulunur. Ug semisirkiiler kanalin ampullasina yerlesmis krista, utrikulus ve
sakkula yerlesmis makula bulunur. Sach hiicreler mekanik enerjiyi aksiyon potansiyeline

cevirirler. Makula dogrusal harekete duyarli iken, krista agisal harekete duyarlidir.
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2.9.2 Santral Vestibiiler Sistem

Vestibiiler sinire ait bipolar ganglion hiicre govdeleri internal oditor kanalda yer alan
scarpa ganglionda bulunur. Vestibiiler sinir, fasiyal ve kohlear sinirle beraber internal akustik
kanala girerler. Vestibiiler niikleus labirentten gelen uyarilarin ana islem noktasidir.
Vestibiiler niikleus 4.ventrikiil tabaninda bulunur, lateralinde restiform cisim, ventralinde
trigeminal sinirin spinal traktusu ve niikleusu, medialinde pontin retikiiler formasyon bulunur
(Sekil-2). Vestibiiler niikleuslar 4 ana niikleustan olusur. Superior-inferior-lateral ve medial.
Iki vestibiiler niikleus arasinda yogun komissiiral lifler vardir. Lateral-inferior niikleuslar
vestibulospinal refleks i¢in Onemli iken, superior-medial vestibiiler niikleuslar vestibiilo
okiiler refleks i¢in dnemli duraktir. Vestibiiler niikleus retikiiler formasyon baglantilar1 ve orta

hat vestibiilo-serebellar yapilar vestibiiler otonomik aktivitelerin entegrasyonunu saglar.

Westilbwlar
muclhewus
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tract tract
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corticos pirnal

Spinal chord

Sekil-2Vestibiiler ¢ekirdekler ve baglantilar
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2.10 Vestibiiler Sistem Muayenesi

Vestibiiler sistem gorsel ve somatosensoryel sistemle birlikte okiiler ve postural
stabiliteyi saglar. Bu nedenle vestibiiler sistem muayenesinde yapilan vestibiilo-okiiler ve
vestibulospinal reflekslerin degerlendirilmesidir.

2.10.1 Vestibiilo-Okiiler Refleks Muayenesi

1. Spontan nistagmus: Hastaya bir hedef tlizerinde gozlerini sabit tutmasi sOylenir.
Ayni test Frenzel gozliikleri kullanilarak fiksasyon kaldirildiktan sonra tekrarlanir. Nistagmus
gozleniyorsa amplitiid, yon ve fiksasyonun nistagmus iizerine etkisi alinir (50). Spontan
nistagmus okiiler motor noronlara ulasan tonik sinyallerin dengesizligi sonucu ortaya gikar.
Vestibiiler sistem okiilomotor tonusun temel kaynagidir. Gozlerin bir yone siirekli kaymasi
diger yone hizli, diizeltici hareketler ile kesilir. Eger dengesizlik periferik vestibiiler
lezyonlara bagl ise gorsel sistem bunun kaldirilmast i¢in kullanilir. Ancak santral nedenli ise
santral vestibiiler ve gorsel yollarin birbiri ile yogun entegrasyonu nedeni ile gorsel sistem
nistagmus siipresyonunda yetersiz kalir. Periferik vestibiiler sistem yani labirint ve sekizinci
sinir lezyonlar1 bir labirintten gelen tiim tonik afferent sinyallerin ortadan kalkmasina neden
olur. Bu nedenle ortaya ¢ikan nistagmus torsiyonel, horizontal ve vertikal komponentlere
sahiptir. Fiksasyonla baskilanir ve yoOnii sabittir. Nistagmus hizli faz yoniine bakmakla
siddetini artirir (Alexander yasasi). Bu olay labirint, vestibiiler sinir ve ¢ok nadiren vestibiiler
cekirdeklerin hem destriiktif hem irritatif lezyonlarda goriiliir.

Santral spontan nistagmus ise piir vertikal, horizontal, torsiyonel veya horizonto-
rotatuar Ozelliktedir. Hizli komponent yoniine bakmak nistagmus amplitiid sikliginin
artmasima neden olur. Ancak periferik spontan nistagmus aksine karsi yone bakmakla
nistagmus yon degistirir.

2. Bakis ile uyarilan nistagmus: Hastaya merkezin 20-30 derece sagi ve soluna

yerlestirilen hedeflere bakmasi sdylenir. Ug bakisin siirdiiriilmesi beyin sap1 ve orta serebellar
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yapilar ozellikle flokiilonodiiler lobun kontrolii altindadir. Bu sistemlerde bir bozukluk
oldugunda gozler hedefte tutulmayip geriye, orta hatta kayar. Bunu hedefe dogru refiksasyon
sakkadlar1 izler. Bakis ile uyarilan nistagmusta patoloji, sinir kas kavsagindan konjuge
bakistan sorumlu santral merkezlere kadar her diizeyde olabilir. Sedatifler, antiepileptikler,
alkol, SSS tiimorleri, serebellar dejeneratif hastaliklar bakis ile uyarilan nistagmus olusturur.

3. Yavas izleme: Hastanin ortalama 40 derece/sn hizla saga-sola hareket ettirilen bir
hedefi izlemesi istenerek muayene edilir. Normal kisilerde yavas izleme goz hareketleri
ortaya cikar. Serebellar veya beyin sapi hastaliklar1 sakkadik izleme adi verilen, hastanin
stirekli olarak hedefi kacirdig1 ve kiigiik yakalama sakkadlar1 yaparak yakalamaya calistigi
hareket bozukluguna neden olurlar. Yavas izleme hareketinin SSS’de lokalizasyon degeri
yoktur. Ancak ipsilateral yavas izleme bozuklugu pariyetal lob lezyonlarina atfedilir.

4. Sakkadlar: Hastanin birbirinden yaklasik 30cm aralikli olarak yerlestirilmis iki
hedef arasinda gozlerini birinden digerine cevirmesi istenir. Sakkadik g6z hareketleri
refiksasyon hareketleridir, frontal lob, beyin sapi retikiiler formasyonu ve okiiler motor
cekirdekleri icerir. Yavaslamis sakkadlar kortikal beyin sap1 hastaliklarinda, uygun olmayan
sakkadlar (hipo veya hipermetrik) serebellar vermis ve fastigal niikleus lezyonlarinda goriiliir.
Diskonjuge goz hareketleri ise MLF tutulusuna baglidir.

5. Skew deviasyonu: Bir goziin horizontal diizlemde digerine gore yukar1 veya asagi
durusudur. Unilateral vestibiiler kayip sonrasi ipsilateral superior rektus gii¢siizliigli (inferior
rektus artmig aktivitesi) veya kontralateral inferior rektus giigsiizliigii (siiperior rektus artmis
aktivitesi) lezyon tarafindaki goziin asagida oldugu skew deviasyona neden olur.

6. Head tilt (Bas egilmesi): Servikal kaslarin vestibulo-spinal kontroliinde ki
dengesizlige baglidir. Unilateral vestibiiler kayip sonrasi basta lezyon tarafina dogru egilme
ortaya cikar.

7. Bag sallama testi (Halmagy’nin bas cevirme testi): Halmagy ve Curthoys
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tarafindan tanimlanmig vestibiilo-okiiler refleksin basitce yatak basinda muayene edildigi bir
testtir. Hastaya gozleriyle karsidaki bir hedefe fiske olmasi sdylenir. Daha sonra basi tutularak
hizlica her iki tarafa dondiiriiliir. Bu sirada goz hareketlerine ve gozleri hedefte tutmak igin
cikabilecek refiksasyon sakkadlarina bakilir. Basin dondiiriildigli yonde vestibiiler
fonksiyonun azaldigim giivenilir bir sekilde gosterir. Ipsilateral kulaktan gelen azalmus
vestibiiler input VOR yetmezligine neden olur ve gozler hedefte tutulamayarak bas ile birlikte
stiriiklenir. Bu durumda gozleri hedefte tutabilmek i¢in refiksasyon sakkadlari ortaya ¢ikar.

8. Dinamik gorme keskinligi: Hastaya Snellen esliginde okuyabildigi en alt siradaki
harfleri okumasi sdylendikten sonra basi pasif olarak 2 hertz hizinda iki yone hareket ettirilir
ve bu sirada kag sira eksik okudugu degerlendirilir. Normal kisiler baglar1 hareket halindeyken
normalden bir sira eksik okurlar. Iki veya daha fazla siranin kaybi retinada gériintiilerin asir1
hizl1 hareketi anlamindadir ve bu da vestibiiler disfonksiyona baghdir. Siklikla bilateral
etkilenme s6z konusudur. Nedenleri ototoksisite veya otoimmiin i¢ kulak rahatsizliklaridir.

9. Dix-Hallpike manevrasi: En 6nemli kullanim alan1 BPPV tanist konulmasi iken,
pek c¢ok baska bulgu da veren aktif pozisyonel testtir. Hasta muayene masasinin ucunda
yataga paralel otururken dnce basi 45 derece bir yone ¢evrilir ve hizlica bas geriye 45 derece
sarkacak sekilde yatirilir. En az 20-30 sn beklenerek nistagmus aranir. Nistagmus olusacaksa
genellikle ilk 10 sn icinde ¢ikar. Ancak bazen 50 sn kadar uzun latans gosteren
nistagmuslarda olabilir. Daha sonra oturur pozisyona getirilir ve bu sirada olusabilecek
nistagmus gozlenir. Latansi, yonii, yorulup yorulmadigi, habitiiasyon olup olmadigi ve
oturmayla yon degistirip degistirmedigi saptanmaya galisilir. 4-5 sn latansh olarak ortaya
cikan, 30-40 sn kadar devam eden, tekrarlayan manevralar ile habitiiye olan ve oturmak ile
ters yone torsiyonel ve vertikal 6zellikteki nistagmus altta kalan kulakta posterior semisirkiiler
kanal tipi BPPV tanisin1 koydurur (51).

Paroksismal pozisyonel nistagmus beyin sap1 ve serebellar lezyonlara bagli ortaya
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cikabilir. Santral tipte, amplitid veya siire tekrarlanan testlerle azalmaz, belirgin latansi
yoktur ve siire genellikle 30 saniye iizerindedir. Medulloblastom, pontin gliom gibi posterior
fossa tiimorlerinin ilk belirtisi olabilir.

2.10.2 Vestibiilospinal Refleks Muayenesi

1. Past-pointing test: Vestibiiler sistem dengesizligine bagl ekstremitelerde ortaya
¢ikan deviasyondur. Hastadan her iki kolunu eksitasyona getirmesi ve isaret parmaklarini
hekimin isaret parmaklarina degdirmesi sdylenir. Daha sonra gozleri kapali olarak kaldirmasi
ve geriye eski konumuna getirmesi istenir. Bir yone dogru sabit deviasyon past pointing
olarak adlandirilir. Test sirasinda ekstralabirintin etkileri miimkiin oldugunca ortadan
kaldirmak i¢in hastanin oturtulmasi uygundur. Akut periferik vestibiiler kayipta sapma lezyon
yOniinedir. Ancak kompanzasyon siirecinde hizla diizelir hatta kars1 tarafa dogru kayabilir.

2. Romberg testi: Hastadan ayakta iki ayagini birlestirerek durmasi istenir ve gozleri
kapattirilir. Proprioseptif sistem ve vestibiiler sitemi degerlendirilen bir yontemdir. Akut
unilateral vestibiiler kayipta hastalar sallanip lezyon yoniine diiser. Ancak kronik unilateral
tutulumda test daha az duyarhidir. Duyarliligi arttirmak igin keskin Romberg testi
kullanilabilir. Bunun i¢in hasta bir ayagini1 digerinin 6niine koyar ve kollarin1 6ne uzattiktan
sonra gozlerini kapatir. Geng ve saglikli kisiler bu pozisyonda 30 saniye durabilir. Bunun
disinda defektlerin daha net olarak ortaya konulabilmesi i¢in hastadan kdpiikten yapilmis bir
minder tiizerinde durmast sOylenir. Bdylece somatosensoryel ipuglarinin azaltilmasi
hedeflenir.

3. Yiiriimenin degerlendirilmesi: Hastanin ileri dogru yiiriimesi, hizlica doniip geri
gelmesi istenir. Hareketin baglatilmasi, adim genisligi, kol sallama, dengesizlik olup olmadigi
izlenir. Akut unilateral otolitik fonksiyon olan olgular lezyon tarafina dogru yoOnelme
egilimindedir. Ancak bu duruma pek c¢ok beyin sap1 veya iskelet kas hastalig1 da neden olur.

Yiriimeye baslamada ve donmede zorluk, kol sallamanin azalmasi ekstrapiramidal
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hastaliklarda goriiliir. Yiirtime ataksisi serebellar lezyonlarda ortaya cikar ve periferik
vestibiiler hastalikta goriilen yiiriime deviasyonundan farklidir.

4. Fukuda yiiriime testi: Ilk kez 1938 yilinda Unterberger tarafindan ve 1940 yilinda
Hirsch tarafindan tanimlanan yiirlime testlerinin bir modifikasyonudur. Kisilerden kollarini
paralel olarak 6ne dogru uzatmalar1 ve gozleri kapali olarak olduklar1 yerde 50 adim sayma
hareketi yapmalar1 sdylenir. Fukuda’ya gore baslangi¢ pozisyonuna gore 30 derecelik donme
olugmasi pozitif sonu¢ sayilir. Ancak test sirasinda etraftan gelen sesler hastanin yoniiniin
diizeltilmesine yardimci olabilmektedir. Hastanin donme gosterdigi taraf hipoaktif olan
labirent tarafidir. Yapilan bir ¢aligmada sensitivite i¢in %50 ve spesifite i¢in %60 oranlart esik
olarak alindiginda, patolojik donme sinir1 merkezden 60 derece sapma olarak bulunmustur
(52). Ancak donme agis1 kisiler arasinda belirgin degisiklik gosterdigi gibi ayni kiside
tekrarlanan testlerde farkliliklar ortaya ¢ikabilmektedir.

2.11 Vestibiiler Testler

Bugiin uygulanan vestibiiler fonksiyon testleri temel olarak horizontal semisirkiiler
kanal-okiiler refleksi degerlendirir. Bunun nedeni horizontal semisirkiiler kanallarin kalorik
ve rotasyonel uyarim ile uyarilmasinin kolayligi yaninda ortaya cikan okiiler hareketlerin
elektronistagmografik yontemlerle kayitlanmasinin da kolay olusudur.

2.11.1 Elektronistagmografi (ENG)

1830 yilinda Flourens giivercinlerde ve tavsanlarda i¢ kulagi tahrip ettikten sonra
kontrol edilemeyen goz hareketlerinin ortaya ciktigini saptamistir.1849 yilinda Du Bois
Reymond kornea ve retina arasinda potansiyel farkin varligim1 gostermistir. Kornea pozitif
retina ise negatif yilike sahiptir bu korneoretinal potansiyel olarak adlandirilir. Korneoretinal
potansiyel farkin yardimi ile g6z hareketlerinin kaydedilmesine elektrookulografi ad1 verilir.

1939 yilinda Jung sersemlik hali olan hastalarda vestibiiler sistemi stimiile ederek

ortaya c¢ikan g6z hareketlerini gozlemis ve bu sekilde olusan korneoretinal potansiyel
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degisikliklerini elektrookulografi teknigi ile kaydetmistir. Bu c¢aligma bugilinkii ENG’nin
temelini olusturmaktadir

Gegmiste ENG kayitlar paligraf kayit cihazlari ile yapilirken 1980’lerden itibaren
bilgisayarli kayit yapilmaya baslanmigtir. Bilgisayarli kayitlar sayesinde yeterli arsivleme,
kaydedilen goz hareketlerinin yeniden degerlendirilmesi, yeterli analiz ve hesaplama
yapilabilmektedir. Ayrica bilgisayarli kayitlar sayesinde sakkad, siniizoidal takip ve kalorik
testlerin analizi ve kisinin degisik frekanslardaki g6z hareketlerinin istatistiksel normlarla
karsilagtiritlmas1 miimkiin olmaktadir. Bilgisayarli kayitlar sayesinde yapan kisiye bagh
hatalar azalmaktadir.

ENG; goziin i¢ ve dis kantuslarina yerlestirilen elektrotlar ile kornea-retinal
potansiyellerin degisikliklerinin yazdirilmas: teknigidir. Retina pigmentli tabakasi aktif iyon
transportu dolayistyla ¢evresindeki dokuya gore negatif bir potansiyel tasir. Skleranin izole
edici Ozellikleri dolayisiyla kornea retinaya gore pozitif yiikliidiir. Sonug olarak her bir goz
elektromanyetik alan i¢inde kii¢lik birer pil gibi davranir. Kayitlamalar genellikle {i¢ elektrot
kullanilarak yapilir. G6z kenarlarina yerlestirilen iki aktif elektrot ve gdzlerden uzak bir
noktaya yerlestirilen referans elektrotlardan olusur. Horizontal kayitlamalarda saga goz
hareketleri yukari defleksiyon, sola goz hareketleri asagi defleksiyon olarak yazdirilir (53).

Standart ENG test bataryasi ii¢ temel durumu arastirmalidir: Patolojik nistagmus,
VOR ve viziiel kontrol. Patolojik nistagmusta fiksasyonla, bakis pozisyonuyla ve bas
pozisyonuyla olusan degisiklikler kaydedilir. VOR fonksiyonuyla bitermal kalorik uyarim ve
rotasyon uyarimi ile degerlendirilir. Viziiel okiiler kontrol icin ise sakkad, yavas izleme ve
optokinetik nistagmus testleri yapilir.

Elektronistagmografinin uygulandigi durumlar: Asagidaki durumlarda ENG
sonuglar1 6nemli yer tutmaktadir.

1. Unilateral veya bilateral vestibiiler hipofonksiyon stiphesinde

36



2. Okulomotor fonksiyon bozukluklarinda

3. Meniere hastalig1 ve endolenfatik hidropsta
4. Benign paroksismal pozisyonel vertigoda
5. Rekiirren vestibiilopatide

6. Migrenle birliktelik gosteren vertigoda

ENG’nin avantajlari: Hastada mevcut nistagmusun nitelik ve nicelik agidan
degerlendirilebilmesi, gozler agik ve kapali iken testin yapilabilmesi, lezyon yerinin ve
tarafinin saptanmasi, sonuglarin dokiimantasyonunun yapilabilmesidir.

ENG’nin dezavantajlari: Sadece VOR yollarinin degerlendirilebilmesi, ancak 1-2
derece/sn’den daha hizli goz hareketlerinin kayitlanmasi, kornea retina potansiyelin bireyler
arasinda  farkliliklar  gostermesi elektrookulografi (EOG) ile yapilan ENG’nin
degerlendirilmesinde sorunlar yaratabilir. Lezyon yerinin degerlendirilmesindeki &nemine
kars1 spesifitesi diigliktiir. Kalorik uyarimin fizyolojik olmamasi, test metodolojisinin
laboratuarlar arasinda ve kalorik cevabin bireyler arasinda degiskenlikler gostermesi, dikkatin
test sonuglarini etkileyebilmesi de dezavantajlaridir.

Tim avantaj ve dezavantajlar goz Oniine alindiginda ENG giiniimiizde hala bas
donmesi hastalarin degerlendirilmesinde laboratuar testleri i¢inde ilk ve en sik basvurulan
olarak yerini korumaktadir.

2.11.2 infrared-Video-Nistagmografi

Infrared kameralar ile karanlikta ve gdzler acikken goz hareketlerinin kaydedilmesi
yontemidir. Burada elektrot kullanilmadigi i¢in uygulama daha kolaydir. Ayrica horizontal ve
vertikal g6z hareketleri yaninda torsiyonel hareketlerde kayitlanir.

2.11.3 Bitermal Kalorik Testler

Vestibiiler sistem hakkinda hala en ¢ok bilgi veren ENG alt testidir. Her bir kulak sabit

bir hizla verilen soguk (30°C) ve sicak (44°C ) su ile uyarilir. Ayni islem soguk (24°C) ve
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sicak (50°C) hava ile de yapilabilir. Kalorik test i¢in hastanin supin pozisyonda, bas 30 derece
ventrofleksiyonda, karanlikta yatmasi saglanir. Bu durumda horizontal semisirkiiler kanal
vertikal uyartya maksimal duyarhidir. Sicak hava dalgalar1 temporal kemigi gegerken
oncelikle horizontal kanal lateral parcasina ulasir ve bu boliimdeki endolenf 1sinir. Endolenf
isindik¢a dansitesi azalir ve yiikselir. Boylece kupulanin lateralindeki basing artar ve
kupulanin mediale dogru defleksiyonuna neden olur. Horizontal kanal kupulasinin medial
defleksiyonu tily hiicrelerini eksite eder ve hizli fazi uyarilan kulaga dogru vuran horizontal
nistagmusa neden olur. Soguk uyaran ise tam ters yone yanit olusturur. Lateral pargadaki
endolenf soguyunca dansitesi artar, ¢oker, kupuladaki lateral defleksiyona neden olur ve tily
hiicrelerini inhibe eder. Kayitlanan nistagmusun yavas faz hizlar1 hesaplanir. Boylece kanal
parezisi ve yon egemenligi hesaplanir.

Her laboratuvarin normalleri olmas1 gerekmekle birlikte genel olarak kabul edilen
%22-25 iizeri kalorik parezinin unilateral periferik  vestibiiler kayip olarak
degerlendirilmesidir. %26-30’u asan yOn egemenligi ise saga ve sola vuran nistagmus
arasinda anormal asimetri olarak kabul edilir (54). Yon egemenligi lokalizasyon degeri
tasimaz. Hem periferik, hem de santral lezyonlarda ortaya cikabilir.

Kalorik test sirasinda fiksasyonla supresyon olup olmadigini saptamak igin testin
ortasinda, maksimum nistagmus yanit elde edildigi sirada hastadan bir hedefe fiksasyon
yapmast sdylenir

Optik fiksasyon indeksi: Fiksasyon sirasinda maksimum yavas faz hizinin fiksasyon
olmayan donemdeki yavas faz hizina boliimiiniin 100 ile carpimiyla elde edilir. Kalorik
fiksasyon indeksinin %70’den biiylik olmasi anormaldir (44).

Tek Tarafli Zayiflik (Kanal Parezisi): Periferik vestibiiler yapilara, vestibiiler sinire
ve 8. sinirin beyin sapma giris yerine ait lezyonlarda goriilebilir. Daha ¢ok periferik

lezyonlarda goriiliir. Bunlar vestibiiler ndrinitis, Meniere hastaligi, labirentitler, migrendir.
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Santral lezyonlar ise MS, lateral beyin sapi infarktlari, nadiren serebellum lezyonlarinda
goriilebilir. Kalorik testlerin dezavantaji yanitlarin degiskenligidir. Bu degiskenlik kisiden
kisiye dis kulak yolu farkliligi, kalorik uygulama siddetinin farklilig1 nedeniyledir. Ancak tek
tarafli vestibiiler hipofonksiyon i¢in glivenilir, 6nerilen tek tekniktir (55).

2.11.4 Rotasyonel Vestibiiler Test

Rotasyonel vestibiiler test, fizyolojik uyaranla labirenti uyaran ve VOR’i
degerlendirmek i¢in yiizy1l basindan beri kullanilan bir yontemdir. 1907 yilinda Barany
ivmeli rotasyon testini uygulamaya basladi. 1960 yilinda ENG’nin kullanima girmesiyle
rotasyonel test modern ¢agini yasamaya baslamistir. Rotasyon testinde hasta sandalyeye
oturtulur ve 0.01-1.5 Hz aras1 frekanslarda rotasyonlar yaptirilir. EOG veya infrared video
monitdrleme ile goz hareketleri kaydedilir. Rotasyon sandalyesi basin fizyolojik bir stimulusla
uyarilmasiyla olugan VOR’in degerlendirilmesini saglar. En sik kullanilan rotasyon
sandalyesi testi vertikal eksenlidir. Bu testte rotasyon ekseni basin merkezinden yere
dogrudur. Hasta bu sandalyeye oturtulduktan sonra bilgisayar kontrollii olarak dondiiriiliir ve
horizontal g6z hareketleri kaydedilir. Test her iki tarafi aym1 anda etki eder, bir taraf
uyarilirken diger taraf baskilanir. Sonu¢ olarak hizli fazi rotasyon tarafina horizontal
nistagmus olusur. Gorsel fiksasyonu ortadan kaldirmak igin test karanlikta yapilir (44).

Bu testin kalorik teste olan avantaji termal enerji transferinin etkin olup olmadigi
kuskusu bulunmayis1 ve degisik frekansli uyarilarin kullanilabilmesidir. Dezavantaji ise her
iki kulagin ayni anda uyarilmasi nedeniyle tek tarafli lezyonlarin saptanmasi giictiir. Test
sonuclar1 degiskendir ve patolojiyle korelasyonunu saglamak zordur. Test diizenegi pahali ve
agirdir.

2.11.5 Viziiel-Okiiler Kontrol Testleri: VOR’lerin yani sira sakkadik ve yavas
izleme sistemleri de gorsel olarak kontrol edilen versif goz hareket sistemidir. Sakkad sistemi,

retinal pozisyon hatasini periferik yerlesimli hedefi en kisa zamanda foveaya getirerek yanit
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verir. Yavas izleme sistemi ise siirekli olarak goz ve hedef hizlarin1 karsilagtirarak gozlerin
hareketli hedefte tutulmasini saglar. Optokinetik nistagmus gozler bir yone dogru izleme
hareketi yaparken periyodik olarak ortaya g¢ikan karsi yone dogru diizeltici sakkadlar ile
karakterlidir. Boylece bakis gérme alanina giren yeni hedeflere kilitlenir.

Sakkadik g6z hareketleri hastadan basamakli olarak hareket eden bir cismi izlemesi
soylenerek kontrol edilir. Yavas izleme hareketleri ise siniizoidal paternde hareketli cisimlerin
izlenmesi ile saglanir. Optokinetik uyari i¢in ¢izgili bir silindir gorme alaninda saat yonii veya
aksi yonde hareket ettirilir. Bu goz hareketleri ENG ile kayitlanir. Hareketin tepe hizi,
dogrulugu, sakkadik hareketlerde reaksiyon zamani Olgiiliir. Yavas izleme hareketi ve
optokinetik nistagmusta ise yavas izleme hizi, hedef veya optokinetik silindir hiz1 ile
karsilastirilir. Viziiel-okiiler kontrol bozukluklari SSS’de lezyon lokalizasyonu yapmada
yardimcidir. Periferik vestibiiler lezyonlar viziiel-okiiler kontrol bozukluguna neden olmaz.

2.11.6 Postiirografi

Bilgisayarli dinamik postiirografi, bag donmesi ve / veya dengesizlik problemi olan
hastalarin denge sorunlarinin sistematik olarak dokiimiiniin saglanmas1 amaciyla gelistirilmis
kombine bir test protokoliidiir. Bu test protokolilyle giinliik hayatta karsilagilan cesitli ylizey
ve gorsel cevre durumlarn taklit edilerek hastanin ayakta denge fonksiyonu kantitatif olarak
Olgiilir. En basit olarak dik duran kisinin basing merkezini kaydeden bir platform vardir.
Basing¢ merkezi agirlik merkezine denk gelir. Bazi konularda sinirlamalar1 s6z konusudur.

Ortalama olarak sallanma, hastanin yasi ilerledikge ve nedeni ne olursa olsun
dengesizlikle artar. Ancak sallanmanin statik yiizeylerde 6l¢iimii denge problemlerinin ortaya
konmasinda ¢ok duyarli degildir. Hareketli platform kullanildiginda hem hasta, {izerinde
dururken platform, hem de c¢evre hareket ettirilebilir. Ayrica hastanin gozlerinin kapatilmasi
ya da cevre hareketi olusturulmasi ile somatosensoryel ve gorsel uyaranlar ortadan kaldirilir.

Boylece labirintin vestibiilospinal yollar aracilifiyla sagladigi erekt postiiriin izole olarak
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calismas1 miimkiin olur.

Dinamik postiirografi vestibiiler sistem kadar denge fonksiyonunu olusturan gorsel ve
viicut duyusu hakkinda bilgi verir. Vestibiiler sistemin vestibiilospinal arkini 6l¢en bir testtir.
ENG yalnizca horizontal semisirkiiler refleks arkini 6lgebildigi i¢in, bu testin normal olmast
vestibiiler lezyon olasiligin1 ortadan kaldirmaz, dolayisiyla ENG’si normal olan hastalarda
dinamik postiirografiyle vestibiiler bozukluk tanimabilir. Lezyonun periferik veya santral
yerlesimli olusunu ayirt edemez. Daha ¢ok hastalarin izleminde ve tedavinin etkilerini ortaya

konmasinda kantitatif dl¢iilmesi nedeniyle degerlendirilir (44).
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3. OLGULAR VE YONTEM

Calismaya Noroloji Anabilim Dali Basagrisi Poliklinigine kayitli, IHS kriterleriyle
tan1 konulmus 31 aurasiz, 13 aurali migren hastasi ile basagrisi olmayan saglik calisanlari,
refakatci, tip Ogrencilerinden olusan 30 saglikli birey alindi. Kalorik test hakkinda bilgi
verildi. Test sirasinda bulanti, kusma ve bag donmesi olabilecegi sdylendi. Onaylar1 alinan
hastalarin ayrintili norolojik muayeneleri yapildi. Ozge¢mislerinde veya halen devam eden
tagit tutmasi hikayesi olup olmadigi soruldu. Hastalara testten 48 saat Once santral sinir
sistemi uyarict veya baskilayict herhangi bir ilag almamalar1 sOylendi. Tiim hastalar ve
kontrol grubu kalorik test dncesi kulak zar1 perforasyonu ve buson agisindan incelendi. Dis
kulak yolunda busonu olanlar veya zar perforasyonu olanlar ¢caligmaya alinmadi.

Hastalar ve kontrol grubu bas yiiksekligi 30 derecelik fleksiyonda olacak sekilde
yatakta sirtiistii yatirildi. Test sirasinda hastalar ve denekleri uyanik tutmak igin egitim
durumlarina gore yiizden geriye ikiser ikiser veya iicer licer saymasi istendi. Boylece kalorik
cevabin baskilanmas: 6nlendi. Once alin ve her iki goz kenari alkolle silindikten sonra 0.5 cm
capinda yuvarlak disk seklindeki glimiis elektrotlar jel ile kaplanarak her iki tarafta gézden
uzaklig1 esit ve ayni diizlemde olacak sekilde gozlerin dis kenarina (dis epikantus) ve toprak
gbrevi yapan elektrot tam orta hatta alina yerlestirildi. Irrigasyon suyunu toplamak iizere bir
bobrek kiivet hastanin test edilen kulagina yakin tutuldu. Elektrotlarin polarizasyonu saga géz
hareketlerinde yukari, sola gz hareketlerinde ise asagi yazdiracak sekilde ayarlandi. Ekran
stiplirim hiz1 10 mm/s olacak sekilde calisildi. Kalibrasyon i¢in uzun bacagi 34 cm olan ve
T’nin kisa kollar1 iizerinde 10 derece saga ve 10 derece sola bakislara denk gelecek noktalarin
isaretlendigi bir T cetveli kullanildi. Cetvelin uzun bacagi sulkus nasolabialise yerlestirilerek
hastalardan 6nce T cetvelin primer pozisyon, yani sifir dereceye karsilik gelen uzun ve kisa
kollarin birlesme noktasinda sabit tutmalari istendi. Daha sonra 6nce saga dogru 10 derece ve

tekrar primer pozisyona donecek sekilde dl¢iim i¢in yeterli kalibrasyon elde edilecek sayida
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bakis yaptirildiktan sonra ayni iglem sol taraf i¢in de tekrarlandi. Defleksiyonlarin
amplitiidlerinin birbiriyle ayn1 olmasina ve defleksiyon ¢izgilerinin yatay ¢izgide olugmasina
0zen gosterildi. Kalibrasyon islemini takiben ag¢ik loop sistemi ile kalorik uyarim yapildi. Bu
sistemde su, irrigatoriin ucu giderek incelen probun yardimiyla dis kulak yolunun disina
verilmektedir. Bdylece suyun 1sist probun ucunda kontrol edilerek verilen uyaranin
giivenilirligi artmaktadir. islemde Aquastar marka kalorik test uyaricis1 kullanildi (1s1 sapmasi
+1°C). Her bir kalorik uyarim arasinda en az 5 dakika ara verilerek cevaplarin birbirini
etkilemesi Onlendi. 30 ve 44 derecede ayri ayri toplam 250 cc soguk ve sicak su 1,8 barr
basing ve 40 saniye siire ile irrigasyon i¢in kullanildi. G6z agik ve kapali toplam 90 saniye
kayit alindi. Kalorik cevaplar test siliresince hastanin uyaniklik seviyesine ve dikkatine baglh
oldugundan ve ayni hastada uyaniklik seviyesi degistiginde daha dnceden elde edilenden daha
zayif bir cevap elde edilebileceginden 4 cevap birbiriyle kiyaslandi. Eger 3 cevap birbirine
benzer degerlerde, ancak 4’ilincii cevap daha zayif veya daha yiiksek elde edilmigse yukarda
belirtilen durum goz oniine alarak farkli cevap alinan test tekrarland:. Ineksitabilite durumu
olustuysa dogrulamak i¢in 5 dakika daha bekleyerek test yeniden yapildi. Nistagmusun en
siddetli ¢iktig1 (kiimiilasyon periyodu) donem olan 60-70. saniyeler arasindaki 5 nistagmusun
maksimum yavas faz hizlarinin ortalamasi alindi. Kanal parezisi, yon egemenligi ve vestibiiler
hipofonksiyon hesaplamalarinda kullanildi.

Kalorik testte inceledigimiz parametreler nistagmusun yavas faz maksimum hizi,
latansi, amplitiid, frekans1 ve siiresiydi. Bunlar i¢inde en giivenilir olan ve en sik kullanilan
parametre yavas faz maksimum hizidir (56,57). Bilgisayarli sistemlerde nistagmus yavas faz
maksimum hiz1 bilgisayar tarafindan otomatik olarak bulunur, yine de testi yapan kisinin her
asamada kontrolii esastir. Bu calismada da bilgisayar sistemi kullanildi. G6z agma yanitindan
hemen once kiimiilasyon periyodundaki uygun 5 nistagmus cevabi isaretlendi. Buna gore

bilgisayar otomatik olarak hesapladi. Her iki kulakta her bir uyaranla elde edilen nistagmus
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cevabinin yavas faz maksimum hizi elde edildikten sonra horizontal semisirkiiler kanallarin
fonksiyonel durumu i¢in tek tarafli zayiflik (kanal parezisi) ve yon egemenligi Jongkees

formiilleriyle hesaplandi (58).

Tablo-3. Jongkees Formiilleri

o (SAG 30°C + SAG 44°C) - (SOL 30°C + SOL 44°C)
KANAL PAREZISI % = x 100
(SOL 30°C + SOL 44°C + SAG 30°C + SAG 44°C)

) N (SOL 30°C + SAG 44°C) - (SAG 30°C + SOL 44°C)
YON EGEMENLIGI % = x 100
(SOL 30°C + SOL 44°C + SAG 30°C + SAG 44°C)

Her vakaya ait kanal parezisi ve yon egemenligi degeri % olarak alindi. Bu formiile
gore , (+) degerler sag; (-) degerler sol kanal parezisini ya da yon egemenligini vermektedir.

Sag kulagin ve sol kulagin 30 derece ve 44 derece uyarimiyla elde edilen yavas faz
maksimum hiz ortalamalarinin toplanmasi ve ikiye boliinmesi ile elde edilen fonksiyon
degerlerinin normal kontrol ve migrenli grupta istatistiksel ortalamalar1 alindi. Stockwell’e
gore degerlendirildi (59).

Calismaya alinan migrenliler ve normal kontrol olgusu grup arasinda cinsiyet, yas,
tasit tutmasi Oykisii yonlerinden istatistik karsilastirmalari yapildi. Kanal parezisi, yon
egemenligi ve hipofonksiyon ylizde degerlerinin istatistik analizleri yapildi.

Aurali ve aurasiz migrenliler ve kontrol grubu kanal parezisi ve yon egemenligi
degerlerinin analizi yapildi (Mann-Whitney testi, Anova, Kolmogorov Smirnov, Sh.Wilk)

Kalorik test ENG si iizerinde 70. saniye Oncesi (goz kapali) ve sonrasi (gbz agik)
nistagmus amplitiidleri farkina bakilarak optik fiksasyon ile nistagmusta supresyon olup
olmadig1 degerlendirildi.

Sekil-3’de kalorik uygulama, Sekil-4, 5, 6, 7, 8, 9, 10°’da PKN o&rnekleri verilmistir.
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Sekil-3 Kalorik test laboratuarinin genel goriiniimii

60: Gozler Kapall

Sekil-4 PKN 6rnegi (Sol kulak 30 derece uyarim — Gz Kapali Dénem)

el "“HL.J Mﬂﬂmlﬂm ‘nllllhmm:ﬂﬂﬂﬂil ki

S

Tt

Sekil-5 PKN 6rnegi (Sol kulak 30 derece uyarim — G6z agik ve goz kapali donem, OFS (+) )
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Sekil-6 PKN 6rnegi (Sag kulak 44 derece uyarim — G6z kapali donem)

Sekil-7 PKN 6rnegi (Sag kulak 44 derece uyarim — Goz kapali ve agik donem, OFS(+) )

Sekil-8 PKN o6rnegi (Sag kulak 30 derece uyarim- G6z kapali ve agik donem, OFS (+) )
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Sekil-9 PKN 6rnegi (Sol kulak 44 derece uyarim, goz kapali ve agik donem, OFS(-) )

Sekil-10 PKN 6rne

> O

kulak 44 derece uyarm, g6z kapali ve agik donem, OFS (-) )

il 3

r T

Sekil-11 KP ve YE’ nin hesaplandig1 sonug raporu

mﬁﬂ?&nnwan VWOV V.V, PV a et i e
5 ."A._'A—l. {__?:d\.rn_‘n_.._n L b A_-_L_; P ‘n A, P "J e Ak Ak i e BB BB AR,
Yavas Faz Hiz1 (dss) Sol Sag OFI{*%) | Sol Sag
0 GK 6.09+0.29 18.24+2.09 30 13.1 20.6
GA 1.10+7.47 3.76+7.24 44 10.1 -
a4 GK 43.99+3.29 | 45.98+1.20 KP{%)=-12.9
GA 4.46+10.46 | 28.74+16.26 VEf2l—-R. O
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4. BULGULAR
1. Calismaya 4 erkek, 9 kadin olmak tizere toplam 13 aurali migren hastasi, 2 erkek, 29
kadin olmak iizere toplam 31 aurasiz migren hastasi ve 11’1 erkek, 19’u kadin olmak tizere
toplam 30 saglikli birey alindu.
A. Aurali migren, aurasiz migren ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimi Tablo-1’de
gosterilmistir.

Tablo-1 Aurali migren, aurasiz migren ve kontrol grubunda cinsiyet oranlarmin dagilimi

ERKEK KADIN
AURALI MiGREN GRUBU 4 (%30.77) 9 (%60.23)
AURASIZ MIGREN GRUBU 2 (%6.45) 29 (%93.55)
KONTROL GRUBU 11 (%36.67) 19 (%63.33)

B. Aurali migren, aurasiz migren ve kontrol grubu yas ortalamalar1 asagidaki tabloda
Ozetlenmistir. Calismaya alinan ii¢c grubun yas ortalamalar1 arasinda istatistiki farklilik

bulunmamistir.(p=0.847, p>0.05 Mann-Whitney U testi)(Tablo-2)

Tablo-2 Aurali migren, aurasiz migren ve kontrol grubunda ortalama yas oranlarinin dagilimi

ORTALAMA YAS
AURALI MiGREN GRUBU 33.54
AURASIZ MIGREN GRUBU 34.19
KONTROL GRUBU 31.1

2. Tasit tutmasi Oykiisii aurali migrenlilerin %53,85 inde, aurasiz migrenlilerin de

%51,61 inde saptanmistir. Kontrol grubunda bu oran %6.7 olarak bulunmustur. Tasit tutmasi

ylizdeleri Tablo-3’te verildi.
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Tablo-3 Aurali migren, aurasiz migren ve kontrol grubunda Tagsit Tutmasi oranlari

VAR YOK
AURALI MIGREN GRUBU %53.85 %46.15
AURASIZ MIGREN GRUBU %51.61 %48.39
KONTROL GRUBU %6.70 %93.30

3. Aurali migren grubunda 5 vakada sintilasyonlu skotom, 4 parlak 151k, 2 hemianopi, 2

hemiplejik aura gézlenmistir.

4. Aurali olgu grubu, aurasiz olgu grubu ve kontrol grubu i¢in Kanal Parezisi istatistik

sonugclari sirasiyla % 12, 26, 24 diir.(Tablo-4)

Tablo-4 Aurali migren, aurasiz migren ve kontrol grubunda Kanal Parezisi degerleri

KANAL PAREZISI (%medyan)

Standart Sapma

AURALI MiGREN GRUBU 12.00 21.96
AURASIZ MIGREN GRUBU 26.60 18.41
KONTROL GRUBU 24.90 17.84

A. Aurali ve aurasiz migren gruplari i¢in Kanal Parezisi degerleri agsindan istatistiksel

anlaml farklilik yoktur.(p = 0,12 Mann —Whitney testi )

B. Aurali migren grubu ile kontrol grubu arasinda da Kanal Parezisi degerleri acisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur. (p = 0,128 Mann-Whitney testi )

C. Aurasiz migren grubu ile kontrol grubu arasinda da Kanal Parezisi degerleri

acisindan istatistiksel 6nemde bir farklilik bulunmamistir. (p = 0,92 Mann — Whitney testi)

5. Aurali, aurasiz ve kontrol gruplarinda yon egemenligi degerleri sirasiyla %22.2, 30.7

ve 33.9 olarak elde edilmistir.(Tablo-5)
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Tablo-5 Yon egemenligi medyan (ortanca) degerleri

YON EGEMENLIGI (%medyan) Standart Sapma
AURALI MIGREN GRUBU 222 17.71
AURASIZ MIGREN GRUBU 30.7 21.05
KONTROL GRUBU 33.9 2225

6. Her lic grup yon egemenligi degerlerinin birbirlerine gore istatistiksel onemde bir
farklilig1 bulunmamistir.(p = 0.5 Anova testi )

7. Normallik testlerinde (Kolmogorov Smirnov ve Sh. Wilk) normal dagilim elde
edilmedigi i¢in nonparametrik testlerin uygulanmasinda aurali, aurasiz ve kontrol gruplari i¢in
hipofonksiyon (nistagmus yavas faz maksimum hiz degerlerine gore) degerleri sirasiyla
13.16, 6.8, 17.41 olarak elde edilmistir.

Tablo-6 Hipofonksiyon medyan (ortanca) degerleri

HIPOFONKSIYON (°/sn) Standart Sapma
AURALI MIGREN GRUBU 13.16 9.20
AURASIZMIGREN GRUBU 6.80 6.20
KONTROL GRUBU 17.41 21.39

A. Aurasiz migren grubunda elde edilen deger normal kontrol grubundakine gore
istatistiksel dnemde diisiiktiir.(p = 0.01 Mann-Whitney testi )

B. Aurasiz migren grubunda elde edilen diisiik deger, aurali migren grubundakine gore
istatistiksel onemde farkli bulunmustur.(p = 0.01 Mann-Whitney testi)

C. Sonug olarak bu bulgular aurasiz migren olgularinda kalorik test uyarimina yanitin
anlamli 6lciide zay1if oldugunu gostermistir.

8. Kayitlamalar esnasinda aurasiz migren grubuna dahil iki olguda nistagmuslarin optik

fiksasyon ile siiprese olmadig1 gozlenmistir. Bu iki olgu aurasiz migrenlilerin % 6.45’ini; tim
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migrenlilerin ise % 4.54’{inii olugturmaktadir.

Tablo-7 Aurali migren grubunun yas, cinsiyet, tasit tutmasi éykiisii ve aura ozellikleri

Olgu no Adi —soyadi Yas Cinsiyet Tasit Tutmasi Aura Tipi
1 H.E 41 K var PIG
2 E.K 22 K Var Hemianopi
3 0.0 38 E Yok SS
4 E.S 27 K Var PIG
5 UM 40 K Var SS
6 AK 32 K Yok PIG
7 S.A 47 K Yok SS
8 F.B 21 K Yok SS
9 S.A 37 E Var SS
10 GB 47 K Yok SS
11 EK 26 E Var Hemiplejik
12 Y.B 25 K Var Hemiplejik
13 u.b 33 E Yok Hemianopi

PIG: Parlak 151k gébrme SS:Sintilasyonlu Skotom
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Tablo-8 Aurasiz migren grubunun yas, cinsiyet ve tasit tutmasi oykiisii ozelikleri

Olgu no Adi, Soyadi Yas Cinsiyet Tasit Tutmasi
1 H.N.E 23 K Yok
2 D.C 30 K Var
3 S.U 19 K Yok
4 H.K 50 K Var
5 H.S 37 K Var
6 S.G 31 K Var
7 GK 50 K Var
8 F.S 19 K Yok
9 G.S 44 K Var
10 N.C 43 K Yok
11 K.U 26 K Yok
12 YK 26 K Var
13 S.B 34 K Yok
14 H.A 45 K Yok
15 M.U 20 K Var
16 G.T 22 K Var
17 S.P 42 K Yok
18 H.S 28 K Var
19 Y.Y 30 E Yok

20 S.S 45 K Yok
21 SK 47 K Var
22 R.M 49 K Yok
23 E.F 20 K Yok
24 C.G 43 K Var
25 G.G 30 K Var
26 MY 27 E Yok
27 S.i 37 K Var
28 A 40 K Yok
29 D.A 35 K Var
30 E.S 25 K Var
31 M.D 43 K Yok
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Tablo-9 Kontrol grubunun yas, cinsiyet ve tasit tutmasi ozellikleri

Olgu No Adi, Soyadi Yas Cinsiyet Tasit Tutmasi
1 E.K 26 K Yok
2 H.H 36 K Yok
3 S 26 E Yok
4 N.K 36 K Yok
5 N.A 23 K Yok
6 L.D 23 K Yok
7 M.O 23 K Yok
8 i.T 24 E Yok
9 AT 23 K Yok
10 Y.Y 23 E Yok
11 N.Y 35 E Yok
12 M.A 31 K Yok
13 H.T 24 E Yok
14 ZA 39 E Yok
15 U.K 25 K Yok
16 M.O 34 E Yok
17 B.D 26 K Yok
18 AS 50 K Yok
19 S.0 28 E Yok

20 S.K 35 K Var
21 D.Y 39 K Var
22 Y.U 46 K Yok
23 D.Y 31 K Yok
24 SM 29 E Yok
25 G.U 27 K Yok
26 S.E 40 E Yok
27 M.K 26 K Yok
28 CK 33 E Yok
29 M.K 43 K Yok
30 S.B 29 K Yok
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Tablo-10 Auralh migren grubuna ait postkalorik nistagmus, yavas faz maksimum hiz
emenligi, uyarilma degerleri ve OFS

degerleri ve kanal parezisi, yon e

Olgu No 30 'L 30 "R 44 L 44°R K.P(%) YE(%) H |OFS
1 0,11 3,50 11,50 9,51 5,70 21,80 | 12,310 | (+)
2 5,24 17,88 19,35 21,11 22,60 17,10 | 31,790 | (+)
3 1,22 4,05 3,71 0,04 9,30 7200 | 4,510 | (+)
4 3.00 6,15 12,51 15,27 16.00 1.00 | 18,465 | (+)
5 3,36 6,23 9,65 7,50 2,70 18,80 | 13,370 | (+)
6 2,22 2,93 7,09 2,86 23,30 32,70 | 7,550 | (+)
7 2,03 8,18 2,73 14,56 65,40 20,60 | 13,750 | (+)
8 453 1,7 23,65 12,53 7,50 34,90 | 26,205 | (+)
9 1,28 7,69 3,54 0,98 66,30 2220 | 6,745 | (+)
10 0,83 2,69 1,64 3,07 2,50 30,50 | 4,115 | (+)
11 2,04 13,21 6,80 4,27 32,80 52.00 | 13,160 | (+)
12 2,66 13,55 24,54 15,99 41 34,3 2837 | (+)
13 1,72 2,21 6,81 4,49 12 18,5 7,615 | (+)

L:Sol, R:Sag, K.P:Kanal Parezisi, YE: Yon Egemenligi , U: Uyarilma Degerleri, OFS:Optik

Fiksasyon Supresyonu
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Tablo-11 Aurasiz migren grubuna ait postkalorik nistagmus, yavas faz maksimum hiz

degerleri ve kanal parezisi, yon egemenligi, uyarilma degerleri ve OFS

Olgu No 30 °C sol 30 ‘C sag 44 °C sol 44 °C sag KP(%) YE(%) U OFS
1 6,24 20,64 44,99 471 13,9 10,3 5,15 (+)
2 5,62 33,8 35,99 1,65 8 81,1 40,55 (+)
3 6,91 24,81 334 23,18 8,7 31,8 15,9 (+)
4 4,64 14,95 6,78 6,21 29,9 33,4 16,7 (-)
5 7,47 21,97 27,7 26,18 15,6 19,2 9,6 (+)
6 2,01 19,58 38,26 16,44 5,6 51,6 25,8 (+)
7 1,25 4,76 6,9 4,85 8,2 31,3 15,65 (+)
8 0,74 4,39 2,46 1,12 26,6 57,4 28,7 (+)
9 2,08 14,47 11,98 12,82 32 27,9 13,95 (+)
10 3,05 5,21 1,97 10,48 51,5 30,7 15,35 (+)
11 cevap yok | cevapyok | cevapyok | cevapyok | cevapyok | cevap yok 0 0
12 1,44 40,57 38,68 46,68 36,5 254 12,7 (+)
13 6,87 28,78 20,56 21,42 29,3 27,1 13,55 (+)
14 0,57 22,4 6,84 14,06 66,2 33,3 16,65 (+)
15 8,84 24,93 29,1 32,55 20,5 13,3 6,65 (+)
16 34 6,9 3,21 7,6 37,4 4,2 2,1 (+)
17 2,98 13,61 22,53 21,68 16,1 18,9 9,45 (+)
18 3,92 20,54 12,37 6,05 24 53,5 26,75 (+)
19 3,87 15,85 27,05 19,04 6 30,4 15,2 (+)

20 0,42 8,31 4,16 4,52 47,4 43,2 21,6 (+)
21 0,34 7,55 16,12 1,72 27,9 84 42 (+)
22 3,15 11,11 17,26 13,61 9,5 257 12,85 (-)
23 3,47 2,44 12,88 3,91 441 35 17,5 (+)
24 4,12 1,93 18,53 7,84 9,1 52 26 (+)
25 2,25 2,18 9,17 0,57 61,2 60,2 30,1 (+)
26 1 5,89 7,03 13,09 40,5 4,3 2,15 (+)
27 1,76 32,65 7,95 16,5 67 38 19 (+)
28 6,07 12,94 11,23 20,51 31,8 47 2,35 (+)
29 3,55 24,77 22,23 34,24 39,2 10,9 5,45 (+)
30 5,23 15,66 15,59 17,54 22,9 15,7 7,85 (+)
31 9,79 6,53 28,81 15,9 13,7 35,7 17,85 (+)
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Tablo-12 Kontrol grubuna ait postkalorik nistagmus, yavas faz maksimum hiz degerleri

ve kanal parezisi, yon egemenligi, uyarilma degerleri ile OFS

Olgu no 30" L 30 'R 44 L 44°R KP (%) YE (%) u OFS
1 2,5 3,52 13,06 8,37 13,4 20,8 10,4 +)
2 1,56 0,97 3,38 2,03 24,5 9,6 48 +)
3 6,11 15,09 57,32 9,23 446 65,1 32,55 +)
4 12,01 438 54,35 15 54 37.3 18,65 +)
5 1,82 7,73 18,81 6,98 16,7 50,2 25,1 +)
6 1,74 10,93 8,66 2,5 12,7 64,4 32,2 +)
7 3,32 18,48 60,85 69,44 15,6 43 2,15 +)
8 3,74 12,98 11,97 9,44 17,6 30,9 15,45 *)
9 1,31 3,51 15,26 3,07 431 62,1 31,05 *)
10 3,76 0,54 4,02 117 64 4 2 +)
1 0,71 6,6 10,51 15,07 31,8 41 2,05 +)
12 11,49 3,32 56,42 15,05 57,4 38,5 19,25 *)
13 1,19 0,04 1,25 0,95 422 24,9 12,45 *)
14 3,29 1,97 8,44 2,81 42,1 26,2 131 *)
15 1,88 9,11 2,23 6,25 57,8 16,5 8,25 +)
16 10,95 1,29 31,18 58,14 17 36 18 +)
17 3,16 27,6 18,47 10,85 28,1 53,4 26,7 *)
18 2,03 13,23 17,77 15,1 17,7 28,8 14.4 *)
19 6,6 19,53 33,82 113 32,3 747 37,35 +)
20 13,94 53,3 70,22 4815 9,3 331 16,55 +)
21 0,07 4,44 3,89 3,89 35,9 35,3 17,65 +)
22 3,19 6,37 5,49 2,56 15 34,7 17,35 *)
23 0,47 8,59 8,33 0,78 3.1 86,2 431 *)
24 3,07 14,01 15,43 1,56 8,6 72,8 36,4 +)
25 9,41 40,21 13,61 237 471 23,8 11,9 +)
26 18 20,1 46,71 14,46 16,8 60,4 30,2 +)
27 2,32 6,29 18,4 11,46 7.7 28,4 142 *)
28 2,91 3,92 15,27 12,21 6 1.9 5,95 *)
29 4,34 5,99 12,24 3,89 25,3 37,8 18,9 +)
30 2,59 15,23 14,06 14,78 28,6 25,6 12,8 +)

L:Sol R:Sag KP: Kanal Parezisi YE: Yon Egemenligi U: Uyarilma Degerleri OFS:Optik

Fiksasyon Supresyonu
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5. TARTISMA

Migrenli hastalarin dykiilerinde tasit tutmasi sik olarak kaydedilir. Vertigo migren
ndbetleri sirasinda ya da ndbetler aras1 donemde sik goriiliir. Bu durum migren patogenezinde
rol alan mekanizmalarin vestibiiler sistemi de etkiledigini diisiindiiriir. Bu etkilenis migren
basagris1 gibi gegici olabilir, bir hasar birakmaz ya da vestibiiler sistemde siirekli izler
birakabilir. Tasit tutmasmin sikligi vestibiiler yakinmalarin kolayca belirebildigini
diisiindiirmistiir. Migrenli kiside ya biitiiniiyle vestibiiler duyarliligin artmig olmasi yada bir
tarafin islev azligindan Otliri yani asimetrik uyarim yiiziinden vertigo yakinmalar1 ve
bulgular ortaya ¢ikabilir. Bu ¢alismada bu olasiliklar arastirildi.

(Calismaya alinan aurali ve aurasiz migrenli grubun dnce cinsiyet, tagit tutmasi dykiisii
tartisilacaktir.

Tablo-1’de goriildigii lizere 13 aurali migren olgusunun erkek-kadin dagilimi
literatiire uygundur. Aurasiz migren grubunda kadin orani literatiirden yiliksek bulunmustur.
Yas dagilimi da literatiir ile uyumlu gériinmektedir (19)

Oykiide tasit tutmas1 hem aurali hem de aurasiz migren grubunda sirastyla % 53.85 ve
% 51.61°dir. Aurali ve aurasiz migren gruplarindaki bu oranlar birbirinin hemen hemen
aynisidir. Kontrol grubundaki tagit tutmasi oykiisiiniin %6.7 oldugu dikkate alinirsa migrenli
gruptaki oranin yiiksekligi ortadadir. Kuritzky, Ziegler ve Hassanein (4) aurali migrenlilerin
%87’sinin 6 haftalik zaman diliminde en az bir kez tasit tutmasi yasadiklarini bildirmektedir.
(Normal kontrol grubunda % 11). Diger calismalarda da tasit tutmasi sundugumuz ¢alismadan
daha yiiksek orandadir. Bu yazarlarin daha yiiksek oranda tasit tutmasi bildirmeleri
gruplarinda belki de uzun seyahatlere ya da deniz yolculuklarmma ¢ikan kisi sayisinin
coklugundandir. Dolayist ile tasit tutmasi daha ¢ok bildiriliyor olabilir. Calismadaki migrenli
olgularimizda deniz seyahatleri yukaridaki yayinlanan olgularinki kadar ¢ok olmasa gerektir.

Yoksa, deniz seyahatlerinin 6nemli bir tetikleyici olarak tasit tutmasi yiizdelerini artirmasi
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olasidir.

Migrende vestibiiler sistemin duyarliliginin test edilmesinde dogal bir uyar1 oldugu
icin rotasyonel test uygulamasi ilk bakista akla yatkindir. Toglia ve ark. (12) Aurasiz
migrenlilerde rotasyonel test yapmiglar ve % 75 oraninda ENG abnormalitesi bulmuslardir.
Ancak bu arastirmacilar dogrudan ‘vestibiiler sistem duyarliligini’ arastirmak amaciyla bu
testi uygulamamislardir. Ayrica ‘abnormalite’ nin ne oldugu konusunda ayrinti da
verilmemistir. 1997 yilinda anabilim dalimizda yapilan c¢alismada Geng, aurasiz
migrenlilerde rotasyonel uyarimla nistagmik esik konusunu aragtirmistir (14). Bu calismada
vestibiiler uyarilisin objektif Ol¢iilebilir belirtisi olan nistagmusu ortaya g¢ikaran hizlanma
(acceleration) ve yavaslama (deceleration) degerleri normal olgulardan daha farkh
bulunmamistir. Sonugta basagrisi nobetleri arast donem icin nistagmik esik normal olgulari ile
ayni kabul edilmistir. Nobet sirasinda bdyle bir ¢alisma yapilincaya kadar nistagmik esigin
diisiip diismedigi akademik bir merak konusu olarak kalmaktadir. Geng saat ibresi yoniine
(S1Y) ve saat ibresi tersi yoniine (SITY) perrotatuvar ve postrotatuvar nistagmus yavas faz
hizlarinin iki yon i¢in karsilagtirllmasinda istatistiksel bir fark elde etmemistir. Ayrica bu hiz
degerlerinin basagrisi nobetleri ve nobetler arast donemlerde de degismedigi saptanmistir
(14). Ancak nobet doneminde yavas faz hiz degerlerinin normal kontrol gurubundakine gore
diistikliigl dikkat cekmistir. Rotasyonel testin her iki labirenti ayn1 anda uyarmasi basta olmak
lizere dezavantajlari, bu uyarim teknigini kalorik testten geri plana atmaktadir. Ancak o
calismada yavas faz maksimum hiz degerlerine gore c¢ikan degerlendirme sonuglari 6nemli
goriinmektedir ve sonuglar1 biraz sonra tartisilacaktir. Tek yanli uyarim ve sonuglarin sag ve
sol arasinda karsilagtirilmasi i¢in kalorik test avantaj sunmaktadir. Ayrica gorsel fiksasyonun
postkalorik nistagmus (PKN) a etkisini arastirmaya da imkan vermektedir. Onceleri PKN siire
parametresi ile degerlendirilmis, bu giin i¢in nistagmus yavas faz maksimum hiz1 (NYFMH)

nin giivenilir bir parametre oldugu kabul edilmektedir (53,59). NYFMH ne kadar yiiksekse o
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labirentin o kadar yiiksek uyarildig: diistiniiliir. Ancak tek bir uyari ile yetinilmez. ‘Bitermal
kalorik uyarim’ nitelemesinden de anlasilacagi lizere bir kulak iki kere (30°C ve 44°C)
uyarilir. NYFMH degerlerinin kullanildigi hesaplamalar ile elde edilen kanal parezisi (KP) ve
yon egemenligi (YE) denilen ikincil parametreler sag ve sol vestibiiler sistem duyarliliklarini
ifade eder.

Sunulan ¢alismada KP si aurali grup i¢in %12, aurasiz grup i¢in %26, kontrol grubu
icin %24 olarak elde edilmistir. Burada kontrol grubu icin elde edilen %?24’lin altindaki
degerler KP olarak alinmamalidir. %24 degeri, normal bir deger olarak, literatiirde verilen
degerlere (%22-25 arasindaki) uymaktadir. Bir olgu i¢in laboratuarda hesaplanan yiizde
bunun {izerinde ise, art1 veya eksi olusuna gore, saga veya sola KP olarak ifade edilir. Bu
ortalama ytizdelerin elde edilisi ile ilgili istatistik analizleri irdelemek yararl olacaktir. KP
hesaplamasinda temel alinan NYFMH degerleri normal istatistik dagilim vermedigi gibi, KP
degerleri de dagmiklik sergilemektedir. Bu yiizden parametrik testler degil, nonparametrik
testler uygulanabilmistir. Standart sapmalarin ¢ok yiiksek olusu yiiziinden ortalama (mean)
degerler yerine, ortanca (medyan) degerler alinmistir. Literatiire bakildig1 zaman bu konuda
ayrinttya ulagilamamistir. Ancak Stockwell normal limitlerin "alabildigine genis" oldugunu
belirtmektedir (59). Calismamizda KP degerleri normal kontrol grubu ile aurasiz migren
gruplarinda aynidir. Aurali gruba ait KP medyan degeri ise %12’dir. Dikkat edilirse normal
kontrol grubu ortanca degeri %24 olciit alindiginda "KP’ den en uzak olan olgular aural
migrenlilerdir" gibi bir sonuca varilabilir. Oysa %12 degeri aurali grubun kendi ortanca
(medyan) degeridir ve aurali bir migren olgusunda %12 nin iizerindeki bir deger, soz gelisi
%13 degeri KP ifade edebilir. Bu gruba ait yiizde, aurali migrenlilerde, aurasiz migrenlilere
ve normal olgulara goére her iki labirent duyarliliginin azaldigin1 daha duyarsiz oldugunu ve
bu kiintliigiin birbirine yakinlastigini ifade edebilir. Aurali migrenlilerdeki bu yiizdeler (KP)

vestibiiler sistemin kalic1 olarak etkilendigini, hem de iki yanli etkilendigini diislindiiren
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bulgular olarak belirmektedir. Diisiik KP yiizdelerinden daha oOnemlisi, bu yilizdenin
temelindeki diisik NYFMH degerleri, etkilenisin iki yanli "Baskilanma" seklinde oldugunu
distindiirmektedir.

Sag ve sol vestibiiler sistemin duyarliliginin asimetrik olup olmadigini gosteren diger
rakamsal deger yon egemenligidir. Yon egemenligi (YE) hesaplamasinda da temel parametre
NYFMH degerleri olup istatistik analizlerle ilgili dagilim 6zellikleri KP den farkli degildir.
Dolayisi ile aurali grup i¢in YE %22.2, aurasiz grup ic¢in %30.7 ve normal kontrol grubu igin
%33.9 ortanca yiizde degerleri bulunmustur. KP degerlerinde oldugu gibi bu ii¢ YE degerleri
arasinda da istatistiksel olarak fark yoktur (P:0.5). Yine KP degerlerinde oldugu gibi her bir
grubun ortanca degerini kendi normal {ist sinir1 olarak almak gerekmektedir. Goriilecegi iizere
YE dikkate alindiginda da aurali grupta her iki (sag ve sol) vestibiiler sistemlerin birbirine
gore duyarhiliklar1 yakinsamistir ve biitiiniiyle azalmistir. Bu da 6nceki paragrafta tartisildigi
tizere KP degerlerinin de isaret ettigi gibi, aurali migrende vestibiiler sistemin kalic1 nitelikte
etkilendigini gosterebilir. KP yiizdeleri gibi YE yiizdelerinin diisiik olusu, hesaplamalardaki
temel degerlerin yani NYFMH nin yavaslig1 aurali migrenlilerde vestibiiler sistemin iki yanlh
baskilandigini isaret edebilir. Bu aurali migrende iki yanl duyarlilik azalmasini ifade edebilir.

Her iki taraf vestibiiler sistemlerin duyarliligin1 degerlendirmek icin diger bir yontem
sag ve sol kulaklarin her birine ait iki PKN (30°C ve 44°C’ ye ait) yavas faz maksimum
hizlarmin toplaminin o kulagin "uyarim degeri" olarak almaya dayanir. Goriildiigii gibi bir
kulagin duyarliligi dogrudan NYFMH degeriyle ele alinmaktadir. Bir taraf vestibiiler sistemin
bu sekilde degerlendirilmesi Stockwell (59) tarafindan Onerilmistir. Stockwell’e gore bir
kulagin 30°C ve 44°C uyarimiyla elde edilen PKN yavas faz hiz degerlerinin toplami 12
derece/sn’den diisiik ise bu o labirentin hipofonksiyonunu gostermektedir (59). Bu
calismamizda uyarim degerleri sag sol ayirt etmeksizin gruplar i¢in ayri ayri analiz

edildiginde hipofonksiyon smnir1 aurali, aurasiz migren ve normal kontrol gruplari igin
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sirastyla 13.16, 6.8, 17.41 derece/sn olarak tespit edilmistir (nonparametrik testler, medyan
degerler). Ug grup iginde aurasiz migren grubuna ait deger diger ikisinden anlamli lciide
diisiikk bulunmustur (p<0.01).

Aurasiz migren grubuna ait 6.8 derece / sn lik hiz degeri bu calismada elde edilen
17.41 derece/sn lik normal degerin altinda kaldigi gibi aurali migren grubunun 13.16
derece/sn lik hiz degerinin de altinda kalmaktadir. Bu deger Stockwell’in bildirdigi 12
derece/sn lik ¢izginin de altina diismiis bulunmaktadir. Bu bulgu sag-sol ayirt etmeksizin
aurasiz migren grubunun vestibliler duyarhilik azhigini distindiirmektedir. Duyarlilik
degerlerinin sag-sol karsilastirmasinda ise nonparametrik istatistik analiz yontemiyle aurali,
aurasiz migren ve kontrol grubu i¢in anlamli fark olmadig1 ortaya ¢ikmistir (p » 0.05). KP ve
YE ile ilgili sonuglar aurali migrenlilerin iki yanli vestibiiler duyarliliginin azaldigina isaret
ederken Stockwell yontemi ile hesaplanan uyarim degerleri sonuglari aurasiz migren
grubunda duyarliligin azaldigini diisiindiirmektedir.

Calismamizda normal kontrol grubuna ait bulunan vestibiiler duyarliligin 17.41
derece/sn’lik ortanca degerinin Stockwell’in hipofonksiyon ¢izgisinin {izerinde oldugu
goriilmektedir. Bu degerden standart sapma degeri ¢ikarilarak bir alt cizgi elde
edilememektedir. Ciinkii standart sapma 21.39 dur. Bu durum NYFMH degerlerinin ¢ok
daginik bulunmasindan otiiridiir. Bu yiizden istatistik incelemelerde nonparametrik testler
kullanilmistir. Bu c¢alismanin yapildig1 laboratuvarda 1989 yilinda yapilan bir ¢caligmada sag
kulak i¢in 42.22 derece/sn sol kulak i¢in 46.46 derece/sn’lik degerler elde edilmis, degerlerin
normal dagilimi parametrik test uygulanmasina da el vermistir. Sonugta hipofonksiyon
cizgisinin bir standart sapma degeri cikarilmasi ile 20 dereceye yakin olarak bulunabilecegi
gOriilmiistiir. Ayni laboratuvarda simdi elde edilen degerlerin alabildigine savruk olusu
kullanilan yiikselte¢ farkindan degil, bu yeni yontemde maksimum hiz degerinin hesaba

alinmasindan ileri geldigini diistinmek daha makul goriinmektedir. Ciinki biitlin hiz
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Ol¢iimlerinde ayni yiikselte¢ rol oynamistir. Ancak nistagmus yavas fazlarinin maksimum
degerlere ulagtigi anlar ve nistagmuslar ¢ok degiskendir. Bu durum traselerde ¢iplak gozle
bile goriiliip farklilik kalitatif olarak nitelenebilecek durumdadir. Onceki ¢alismalarda ise
maksimum hiz degil ortalama hiz degerleri hesaplamalara alinmigtir. Ortalama degerlerin
daha normal istatistiksel dagilim verdikleri goriilmektedir. Stockwell’in istatistik analizindeki
ayrintili bilgilere ulagilamamistir. Ancak kendisi makalesinde bu degerlerin ve bulgularin
"ekstrem" derecede daginik oldugunu agikga belirtmistir (59).

Biitlin bu sonuglar vestibiiler uyarim ydntemi olarak kalorik testin yaygin olarak
kullanilmasia karsin gilivenilirligini tartismali kilmaktadir. Bir noéroloji laboratuvarina
kurulan bir kalorik test diizenegi ve ister elektronistagmografik ister videonistagmografik
olsun kayitlama sistemleri, onceden yiiklenmis programlarla kendi KP ve YE "normal
degerlerini" igermektedirler. Bu "normal" ya da "standart" degerleri (hangi laboratuvarin
degerleriyse) bizim i¢in gecerli midir? Bu sorunun yanitinin alindigin1 daha dogrusu
arandigini soylemek zordur. Oysa laboratuvar ¢aligsmalarinda her laboratuvarin kendi normal
degerlerinin olmasi gerektigi ilkesi goz ardi edilemez.

Sunulan ¢aligmada normal kontrol ve aurali migren grubunda PKN goz actirilinca
supresse olmustur. Aurasiz migren grubunda da sadece iki olguda Optik Fiksasyon
Supresyonu negatif bulunmustur. Yani sonuglar aurali migren grubunda tamamen, aurasiz
migren grubunda ¢ok yiiksek oranda olmak iizere vestibiiler etkilenisin periferik diizeyde
oldugunu gostermektedir. 44 migrenli olgudan 2 olgu disinda periferik 6zellikte PKN elde
edilisi onemlidir. Ciinkii migrendeki vertigonun periferik vestibiiler sistem etkilenisi ile
gelistigini gosteren ve patogenezin bu yonde tartisilmasina yonlendiren bir bulgu olarak
belirmektedir. Gergekten Johnson (9) bir santral bozukluk olan migrende vertigonun siklikla
periferik 6zellikte olusunu vurgulamaktadir. Curter ve Baloh (2) migrende iki tiir basdonmesi

ayirt edilmesi geregine isaret etmislerdir: 1- Dakikalar (2 saate kadar) siiren yayilan
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depresyon ya da vazospazma paralel olarak gelisen bas donmeleri; 2- Basagrisi
donemlerinden bagimsiz, giinler siirebilen vertigo nobetleri. Yazarlar bu tiirde santral ya da
periferik olsun vestibiiler sisteme salinan noroaktif peptidlerin primer afferent ndronlar
duyarhlastirdigini ileri siirmektedirler (2).

Krutzky, Ziegler ve Hassanein (4) de aurali migrenlilerde vestibiiler duyarliligin daha
fazla oldugunu, birlikte gorsel vertigonun arttigin1 6ne siirmektedirler. Yukarida deginildigi
iizere sunulan bu caligmanin sonuglari: 1- Aurali ve aurasiz migrenlilerin vestibiiler
duyarliliginda bir lateralizasyon olmaksizin azalmanin oldugunu gostermektedir;
2- Vestibiiler sistemin kalorik uyarimima yanit azlhigiyla periferik diizeyde bir duyarlilik
diisiisiine isaret etmektedir. Bu sonuclar Krutzky, Ziegler ve Hassanein’in "Vestibiiler
duyarhlik artis1" ile Curter ve Baloh’un primer afferent ndronlarin néroaktif peptit salinimu ile
daha duyarli kilindigina iliskin goriisleriyle ¢eliskili goriinmektedir. Vestibiiler sistem tek
basina vertigodan sorumlu olarak alininca bu ¢eliski aciktir. Ancak dengeden sorumlu diger
iki sistemle birlikte diigiiniilmesi dogru olacaktir. Béylece tartismanin gorsel ve propriyoseptif
sistemlerden gelen bilgilerle vestibiiler sistemden gelen bilgilerin esgiidiimii diizeyinde
yapilmast uygun olmaktadir. Tasit tutmasinin, vestibiiler etkilenis kadar gorsel ve
propriyoseptif etkilenisle ortaya ¢iktigindan daha once sz edilmisti. Ote yandan
migrenlilerde fotofobi, fonofobi gibi yakinmalarin fazlaligi da, bas doénmesinin
"miiltisensoriyel uyumsuzluk ya da c¢atisma" dan ileri gelen oOzelligine (39,47) dikkat
cekmektedir. Boyle olunca migrende vestibiiler duyarlilik artmasi ya da azalmasi 6nemli
olmamaktadir. Onemli olan miiltisensriyel esgiidiimdeki bozukluktur. Bunun sonucu olarak
vertigonun ortaya ¢iktigini diisiinmek akla yatkin goriinmektedir.

1997 yilinda Geng’in rotasyonel test calismasinda bildirilen "Vestibiiler baskilanig"
diisiindiiren bulgular sunulan bu PKN c¢alismasinda da belirmis olmaktadir. Buradaki

vestibiiler baskilanmanin, bulgularin periferik 6zelligi dikkate alinirsa, primer afferent
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noronlar diizeyinde oldugu diistiniilebilir. Belki de bu "baskilanma", "vestibiiler habitiiasyon"
kavrami ile 6zdes olarak diisinilmelidir. Pfaltz (62) periferik vestibiiler disfonksiyonun
diizeltilmesi siirecinde nistagmus baskilanmasinin santral efferent vestibiiler lifler {izerinden
oldugunu soylemektedir. Ayni yazar 1983’te vestibiiler kompanzasyonda miiltisensoriyel
ikame progesinin Onemini vurgulayarak akut vestibiiler disfonksiyonlarda erkenden
miiltisensoriyel egzersizleri onermektedir (61). Miiltisensoriyel ikame progesleri dengesi
bozulan vestibiiler tonusun diizenlenmesinde &nemlidir. Ikame bir lezyon nedeniyle
diizenlenme ise kompanzasyon: fizyolojik olmakla birlikte asir1, ya da asimetrik vestibiiler
uyarimin neden oldugu vestibiiler tonus bozuklugunu dengelemeye yonelik ise "habitiiasyon"
veya "Beyin plastisitesi" kavramlariyla ifade edilmelidir. Buz pateni ve bale sanat¢ilarinda
asir1 fizyolojik vestibiiler uyarim s6z konusu oldugu gibi mevlevi semazenlerde hem asir1 hem
de asimetrik vestibiiler uyarim sdz konusudur. Ilhan 1989 yilinda yaptig1 ¢alismada, hep saat
ibresi tersi yone donen semazenlerde sag vestibiiler sistemin santral habitiiasyon
mekanizmalartyla inhibe edildigini (baskilandigini) bildirmistir (63). Migrenli hastalarda
Curter ve Baloh’un (1992) dedigi gibi, basagrist ndbetleriyle yillar boyu, primer afferent
ndronlarin noroaktif peptit salimimlartyla uyarilip durmast (2), buz patencilerin, bale
sanat¢ilarinin ya da semazenlerin fizyolojik fakat asir1 uyarilmasiyla lezyon, sonugta
"kompanzasyon" ya da "habitiiasyonu" davet eden bir durum olabilir. Boylece Curter ve
Baloh’un isaret ettigi vestibiiler duyarligin, calisma sonuclarinin gosterdigi lizere, habitliasyon
mekanizmasi ile baskilanmanin izledigi diistiniilebilir.

Gergekten stirekli bir yan basagrist nobetleri ¢ceken hastalarin istatistik olarak yeterli
saylya ulagtiginda, agrinin lateralizasyonu ile vestibiiler baskilanma tarafi arasinda iliski olup
olmadigin1 arastirmak ilging olabilir. Boyle bir calisma soz ettigimiz diisiinceleri belki

dogrulayabilir.
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6. OZET

Migren basagrisi ve vertigo sik rastlanan yakinmalar olarak bilinir. Migrenli hasta
dosyalarinda siklikla tasit tutmasit Oykiisi ve yine siklikla basagrisiz veya basagrili
donemlerde vertigonun eslik ettigi kaydedilir.

Bu calisma migrenlilerdeki vertigonun vestibiiler duyarliliktaki olas1 artigtan mi, yoksa
asimetrik duyarlilik nedeniyle mi gelistigini arastirmak amaciyla yapilmstir.

Calismaya 44 migrenli (31 aurasiz, 13 aural1) ve 30 normal kontrol olgusu alinmistir.
Biitiin olgularda bitermal kalorik test uygulanarak g6z kapali kiimiilasyon periyoduna ait
nistagmuslar lizerinde yavas faz maksimum hizlar 6l¢iilmiis, bu degerlere dayali olarak Kanal
Parezisi (KP) ve Yon Egemenligi (YE) yiizdeleri bilgisayarca otomatik olarak hesaplanmustir.
Yine sag ve sol labirentik uyari degerleri de hesaplandi. Kayitlarda optik fiksasyon
supresyonu olup olmadigi her olgu icin ayrica not edildi. Elde edilen degerlerin basta olgu
gruplarina, sag ve solda elde edilen gruplara gore istatistik analizleri yapildi.

KP degerleri aurali, aurasiz migren gruplari ve normal kontrol grubu igin sirasiyla
%12, 26,24 yiizdeleri elde edildi. YE degerleri olarak da sirasiyla %22, 30, 33 yiizdeleri elde
edildi. Sag ve sol kulak (labirentik) uyar1 degerleri sag ve sol kulak ayirt etmeksizin aurali,
aurasiz migren ve normal kontrol gruplari i¢in 13.16, 6.80, 17.41 derece / sn bulundu.

Aurali grupta KP ve YE degerleri, aurasiz grupta uyari degerleri migrenlilerde
vestibiiler duyarliligin azaldigim1  diislindiirmiistiir. Bulgular asimetrik bir duyarlilik
gostermemistir. Optik fiksasyon supresyonu sadece 2 migrenli (aurasiz) olguda negatif
bulunmustur.

Bulgular biitlinliyle degerlendirildiginde

a) calisma migrende vestibiiler etkilenisin ¢ok belirgin sekilde periferik diizeyde
oldugunu gostermektedir.

b) Vestibiiler duyarlilikta azalma s6z konusudur.
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¢) Vestibiiler duyarlilik azalmasinda asimetri goriinmemektedir.
Sonu¢ olarak migrendeki vertigonun bulgularinin yorumunda tasit tutma ve fono /
fotofobi gibi yakinmalarin fazlaligi dikkate alinirsa, salt vestibiiler olmayip

miiltisensoriyel esglidiim sorunu olarak belirdigi sdylenebilir.
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7. SUMMARY

Migraine and vertigo are known as common complaints. In the records of migraine
patients, the history of motion sickness and that vertigo accompanies in the process with or
without headache are frequently seen.

This study has been done to investigate whether vertigo evolves from the probable
increase in vestibular sensitivity or from asymmetric sensitivity in the patients with migraine.

44 migraine patients (31 with aura, 13 without aura) and 30 subjects from the control
group are included in the study. Maximum slow phase velocities of nystagmus belonging to
closed eye cumulation period are recorded by applying bithermal caloric test to all subjects.
And according to these data, the percentages of Canal Paresis (CP) and Directional
Prepoderance (DP) are calculated automatically by the computer. Also right and left
labyrinthic stimulus values are recorded. Whether there is optical fixation suppression or not
was also noted down for every subject. The obtained values are statistically analyzed at first
according to with/without aura and control groups, groups achieved at right and left.

The CP values were achieved for with aura, without aura groups and the control group
as %12, %26, %24, respectively. And the DP values were achieved as %22, %30, and % 33,
respectively. Right and left ears (labyrinthic) stimulus values were found without any
distinction of right and left ears, 13.16, 6.80, 17.41 degree/min. for with aura, without aura
and control groups, respectively.

In the migraine group with aura the values of CP and DP, and in the migraine group
without migraine stimulus values made us suspect about the decline in vestibular sensitivity in
the patients with migraine. The diagnosis did not show any asymmetric sensitivity. Optical
fixation suppression was found negative in only 2 migraine ( without aura) subjects.

While the findings were completely evaluated;

a) The study displays that vestibular influence is at peripheric level very clearly
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b) There is a decline in vestibular sensitivity
c¢) There does not seem an asymmetry in decline of vestibular sensitivity.

In conclusion, if the excess of complaints about motion sickness and fono/ fotofobic in
the diagnosis of vertigo in migraine are taken into consideration, it can be said it is not only

vestibular but it appears as multisensorial coordination problem.
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9. TESEKKUR
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