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ÖZET 

EPİZODİK VE KRONİK MİGRENLİLERDE  MIDAS, PİTTSBURGH UYKU 

KALİTE İNDEKSİ, YORGUNLUK ŞİDDET ÖLÇEĞİ VE BECK DEPRESYON 

ÖLÇEKLERİNİ KULLANARAK MİGRENE BAĞLI ENGELLİLİĞİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 
Dr. Sevda YAZICIOĞLU AĞCA 

 
UZMANLIK TEZİ 

 
KONYA, 2024 

 
Amaç: Bu çalışmada epizodik ve kronik migrenin bireylerin ev, iş ve okul hayatı gibi 

sosyal hayatları üzerine etkisini incelemek, migrenlilerde depresyon, uyku kalitesi, 

yorgunluk komorbiditelerinin değerlendirilerek tedavi ve prognozda hayat kalitesini 

artıracak yol gösterici ipuçları elde edebilmek amaçlanmıştır. 

 

Yöntem: Çalışmaya 100 olgu (80 kadın,20 erkek), 50 (37 kadın,13 erkek) epizodik migren 

ve 50 (43 kadın, 7 erkek) kronik migren olgusu dahil edildi. Olgulara MIDAS (Migraine 

Disability Assessment, Migren Engelliliği Değerlendirme Testi); Pıttsburg Uyku Kalite 

İndeksi (PUKİ); Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Beck Depresyon Ölçekleri yüz yüze görüşme 

ile uygulanmıştır. 

 

Bulgular: Olguların yaş ortalaması 30,44±9,12 (kronik migrenlilerin 27,5±7,95; Epizodik 

migrenlilerin 33,38±9,34) idi. Olguların %29’u minimal, %14’ü hafif,  %52’si orta ve  

%5’i şiddetli depresyonu vardi. Kronik migrenli olguların toplam PUKİ skor ortalaması 

epizodik migrenlilerden anlamlı düzeyde yüksekti. Olguların %62,89’unda şiddetli 

yorgunluk saptandı ve kadınlarda daha belirgindi. Kronik migrenlilerin orta dereceli 

depresif olma sıklığı, cinsel işlev bozukluğu, MIDAS skoru, Öznel Uyku Kalitesi ve Uyku 

Süresi alt bileşen skorlarıyla toplam PUKİ skoru, baş ağrısı sıklığı epizodik migrenlilerden 

anlamlı düzeyde yüksekken, minimal depresif olma sıklığı, yaşları ve baş ağrısı şiddeti 

anlamlı düzeyde düşüktü. Kronik migrenli erkeklerin baş ağrısı şiddeti kadınlardan anlamlı 

düzeyde yüksekti. Epizodik migrenlilerin toplam PUKİ puanıyla baş ağrısı sıklığı arasında 

negatif yönlü korelasyon saptandı. Kronik migrenlilerin toplam PUKİ skorları ile yaşları, 

depresyon derecesi, Yorgunluk Şiddeti Ölçeği puanları arasında pozitif yönlü korelasyon 
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saptandı. Epizodik migrenlilerin yaşlarıyla depresyon derecesi, Yorgunluk Şiddet Ölçeği 

puanı ve MIDAS skoru arasında pozitif yönlü orta düzeyde korelasyon saptandı. 

 

Sonuç : Kronik migren yaş ortalaması daha düşükken, baş ağrısına bağlı engellilik, kötü 

uyku kalitesi, depresif belirtiler, cinsel işlev bozukluğu oranı daha yüksekti. Yorgunluk 

açısından gruplar arasında fark olmayıp tüm olgularda yorgunluk oranı yüksekti. Kronik 

migrenlilerin MIDAS skorları daha yüksek olup bu bulgu, migrenin sosyal yaşam üzerinde 

engellilik yaptığını desteklemekteydi. Bu bulgular migren tedavi ve prognozunda 

komorbiditelerin de son derece önemli olduğuna işaret etmektedir.  

 

 
Anahtar kelimeler: migren, komorbidite, MIDAS, PUKİ, Beck Depresyon Ölçeği, 
Yorgunluk Şiddet Ölçeği 
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ABSTRACT 

 

EVALUATION OF  MIGRAINE RELATED DISABILITY IN EPISODIC AND 

CHRONIC MIGRAINE PATIENTS USING MIDAS, PITTSBURGH SLEEP QUALITY 

INDEX, FATIGUE SEVERITY  SCALE AND BECK DEPRESSION SCALE 

 

Sevda YAZICIOĞLU AĞCA, MD 

DOCTORATE THESIS 

KONYA, 2024 

Objective: The aim of this study is to examine the impact of episodic and chronic migraine on 

social lives of subjects at home,work and school, together with assessment of comorbities such as 

depression, sleep quality and fatigue in order to obtain guiding clues that will increase the quality 

of life and to ameliorate the prognosis with treatment. 

 

Methods: One hundred cases (80 women, 20 men), 50 (37 women, 13 men) of episodic migraine 

and 50 (43 women, 7 men) chronic migraine cases were included in the study. MIDAS (Migraine 

Disability Assessment Test), Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI), Fatigue Severity Scale and 

Beck Depression Scales were administered by face-to-face interview. 

 

Results: The average age of the cases was 30.44±9.12 (27.5±7.95 for chronic migraineurs; 

33.38±9.34 for episodic migraineurs). Twenty nine percent of the cases had minimal, 14% mild, 

52% moderate and 5% severe depression. The total PSQI score average of the chronic migraine 

cases was significantly higher than that of episodic migraine patients. Severe fatigue was detected 

in 62.89% of the cases and was more prominent in women. While the frequency of moderate 

depression, scores of  sexual dysfunction, MIDAS score, Subjective Sleep Quality and Sleep 

Duration subcomponent and the total PSQI score and headache frequency of chronic migraineurs 

were significantly higher than those of episodic migraineurs, the frequency of being minimally 

depressed, age and headache severity in chronic migraineurs were significantly lower. Headache 

severity scores of men with chronic migraine were significantly higher than women. A negative 

correlation was found between the total PSQI score and headache frequency of episodic 

migraineurs. A positive correlation was found between the total PSQI scores and age, degree of 

depression, and Fatigue Severity Scale scores of chronic migraineurs. A moderately positive 
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correlation was detected between the age of episodic migraineurs and their degree of depression, 

Fatigue Severity Scale score and MIDAS score. 

 

Conclusion: While the average age of chronic migraine was lower, the rates of headache-related 

disability, poor sleep quality, depressive symptoms, and sexual dysfunction were higher. There 

was no difference between the groups in terms of fatigue, and the fatigue rate was high in all 

cases. People with chronic migraine had higher MIDAS scores, and this finding supported that 

migraine interferes with social life. These findings indicate that comorbidities are extremely 

important in migraine treatment and prognosis. 

 

 
Key words: migraine, comorbidity, MIDAS, PSQI, Beck Depression Scale, Fatigue Severity 
Scale 
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1. GİRİŞ 

Migren,  dünya çapında 1 milyardan fazla insanı etkileyen hayat kalitesini ve iş gücünü 

bozan nörovasküler bir hastalıktır (1). Dünya Sağlık Örgütü tarafından en çok kısıtlılık 

yapan hastalıklar arasında bulunmaktadır (2). 

Çoğunlukla tek taraflı, 4-72 saat süren, genellikle bulantı veya kusmanın eşlik ettiği, 

fotofobi, fonofobi ile ilişkili, orta ila şiddetli baş ağrısı ataklarıyla karakterize edilen primer 

baş ağrısı türüdür (3). 

Migrenin patogenezi henüz tam olarak belirlenememiştir (4). Kabul edilen görüş, migren 

baş ağrısının ortaya çıkışını açıklayabilecek tek bir patogenetik yolun olmadığı, çok yönlü 

patogenetik mekanizmaların birlikte yer aldıkları şeklindedir. Altta yatan en muhtemel 

sebebin kortikal yayılan depresyon olduğu düşünülmektedir (5). 

Migrenin auranın varlığına veya yokluğuna göre belirlenen iki yaygın alt tipi vardır. 

Aurasız migren, çoğu kez öncesinde bir nörolojik semptom/bulgu olmaksızın ortaya çıkan 

migren türüdür. Auralı migren ise hastaların %10-15 kadarında ağrıların hemen öncesinde 

5-60 dakika süren, geçici nörolojik belirtilerin görüldüğü migren tipidir (6). Migren; atak 

sıklığına göre epizodik ve kronik migren olarak iki alt tipe ayrılmaktadır. Kişi 3 aydan 

daha fazla süre boyunca ayda en az 15 gün ve üzerinde ağrılı dönem geçiriyor ve bu 

ağrıların en az 8’i migren özelliği taşıyorsa kronik migren, ağrılı gün sayısı daha az ise 

epizodik migren olarak adlandırılmaktadır. Epizodik migren, her iki cinsiyette de kronik 

migrene göre daha yüksek prevalansa sahiptir (7). 

Migren, dünya çapındaki yüksek prevalansı, büyük tıbbi yükü, engelliliğe yol açan etkileri 

ve yaşam kalitesinde ciddi azalma nedeniyle önemli bir halk sağlığı ve sosyal sorun haline 

gelmiştir (8). 

Liveing 1873 yılında depresyon ve yorgunluğu migrenin tipik özellikleri olarak 

tanımlamış, Wolf ise migrenli hastalarda, karakteristik özellik olarak, aşırı fiziksel 

yorgunluk ve apatinin bulunduğunu belirtmiştir. Migren hastalarında depresyonu tanımak 

ve tedavi etmek çok önemlidir. Çünkü depresyon, migrenin kronikleşmesi için bir risk 

faktörüdür. Bu durum migren ilaçlarına direnç, ilaç aşırı kullanımı sendromunun gelişmesi 

ve artmış özürlülük ile ilişkilidir (9). 
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Migren semptomlarının olmadığı dönemlerde bile, migren atakları sıklıkla okulda, iş 

yerinde veya evde sosyal yükümlülüklerin yerine getirilmesinde başarısızlığa neden 

olduğundan migren hastaları baş ağrısı gelme korkusu yaşayabilirler. Yine uyku 

bozuklukları migrenliler arasında sık görülen şikayetlerdir (10). Migren ve uyku arasında 

çift yönlü bir ilişki vardır. Migren uyku bozukluğunun bir sonucu olabilir, ancak aynı 

zamanda uyku bozukluğu migreni tetikleyebilir (11). 

Çalışmamızda epizodik ve kronik migren hastalarına MIDAS (Migraine Disability 

Assessment, Migren Engelliliği Değerlendirme Testi), Pıttsburgh Uyku Kalite İndeksi 

(PUKİ), Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Beck Depresyon Ölçekleri uygulanarak migrenin iş 

hayatı, okul başarısı, ev işleri gibi günlük yaşam aktiviteleri ve uyku kalitesi üzerine 

etkisini görmek, bir yandan da yorgunluk ve depresyon gibi belirtilerin varlığını analiz 

etmek amaçlanmıştır. Böylelikle tedavide yol gösterici ipuçları elde edebileceği gibi 

hastaların nörolog ve gerekirse psikiyatrist, fizik tedavi ve rehabilitasyon uzmanı ile iş 

birliği yaparak hayat kalitesi yükseltilebilir. 
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Migren 

2.1.1 Tarihçesi 

Migren kelimesi, Latince'ye "hemigranea" olarak çevrilen Yunanca "hemicrania" 

kelimesinden türetilmiştir. Böyle bir terimin Fransızca karşılığı "migraine"dir (3). Eski 

çağlardan beri tanınan migreni, Mısır’da M.Ö. 1500’lü yıllarda yazılan ‘’Ebers Papirüsü” 

tanımlamıştır (12). Çok daha önceleri baş ağrısını tedavi etmek için trepanasyon olarak 

adlandırılan kafatasının delindiği bilinmektedir.(13) Hipokrat ise M.Ö. 400 yıllarında 

görsel aurayı ifade etmiştir (14). 

1930 yılında da Johnn Grahom ve Harold Wolf migrende karotis arterindeki  

vazodilatasyonun baş ağrısına neden olduğunu saptamışlar ve  vasküler teoriyi 

tanımlamışlardır. (15). Leao ise 1944 yılında migren patofizyolojisini kortikal yayılan 

depresyon dalgası ile açıklamıştır (16). 

2.1.2 Epidemiyoloji 

Migren, birinci basamakta en sık görülen nörolojik problemdir. Global Burden Disease 

araştırmasının bulgularına göre migren, dünyadaki engellilik nedenleri arasında ikinci, 

genç kadınlar arasında ise birinci olmaya devam etmektedir.  Migren, kadınların %18’ ini, 

erkeklerin %6’sını,  kronik migren ise dünya nüfusunun %2’sini etkilemesiyle sık görülen 

bir rahatsızlık olup, hastalar, aileleri ve toplum için son derece külfetli bir durumdur (17). 

Dünya Sağlık Örgütü ise benzer şekilde migreni, dünyada görülme sıklığı olarak üçüncü ve 

engellilik yapan hastalıklar arasında ise en sık ikinci nörolojik hastalık olarak 

tanımlamaktadır (18). 

Migrenin ülkeler arası toplumsal prevalansı ve insidansı farklılık göstermektedir. On 

Avrupa ülkesinin katıldığı çalışmada migren prevalansı %14,7 olarak saptanmış ve 

bunların erkeklerdeki oranı %8 iken kadın popülasyonda oranı ise %17,6 olarak 

belirlenmiştir (19). Dokuz Avrupa ülkesinden veri toplanan Eurolight çalışmasında migren 

prevalansının %35 olduğu bildirilmiştir (20). Danimarka’ da yapılan bir çalışmada 

erkeklerde yaşam boyu prevalans %8 iken, kadınlarda %25 olarak saptanmıştır (21). On iki 
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yıllık prospektif bir Danimarka çalışmasında insidans % 0,81 olarak bulunmuştur. En 

yüksek insidans oranları 25-34 yaş arası yetişkinlerde olmak üzere kadınlarda %2,3; 

erkeklerde %1 olarak bildirilmiştir (22). Amerika Birleşik Devletleri’ nde (ABD) yapılan 

bir çalışmada ise ABD nüfusunun yaklaşık %12’sinde, kadınların %18’ inde ve erkeklerin 

%6’sında görüldüğü tespit edilmiştir (23). En yüksek Güneydoğu Asya’da (%25-35) ve en 

düşük Çin’de (%9) olmak üzere dünya çapında migren prevalansının %15 olduğu tahmin 

edilmektedir (22). 

Türkiye’de ise 2012’de 21 ilin dahil edildiği, Ertas ve arkadaşlarının yapmış olduğu  

çalışmada migrenin bir yıllık prevalansı %16,4 olarak tespit edilmiştir (24). Baykan ve 

arkadaşlarının yaptığı 5 yıllık prospektif çalışma sonucunda Türkiye’ de migren 

insidansının % 2.38 olduğu belirtilmiştir (25). 

Migren prevalansı yaşa ve cinsiyete göre farklılıklar göstermektedir. Genellikle 25-55 

yaşları arasında görülen bu hastalığın görülme sıklığı her iki cinsiyette de 35-39 yaşları 

arasında zirve yaparken çocuklarda, ergenlerde ve yaşlılarda bu oran daha düşüktür (22). 

Dünya çapında, özellikle 50 yaşından küçük kadınlarda, engelliliğin önde gelen 

nedenlerinden biridir. Kadınlarda erkeklere göre üç kat daha fazla prevalansa sahiptir ve 

menopoza geçişten sonra azalma eğilimi gösterir (1). Migren prevalansındaki cinsiyet 

farklılıklarının nedeni tam olarak anlaşılamamıştır. Fakat büyük olasılıkla kadınlardaki 

hormonların farklılığına bağlı olabileceği düşünülmektedir (26). Kadınlarda aurasız 

migrenin, auralı migrene oranı 2/1 olup, erkeklerde bu oranın tersine olduğu görülmüştür. 

Ayrıca aurasız migrende ağrının daha şiddetli olduğu bildirilmiştir (27). 

2.1.3 Migren Baş Ağrısının Fizyopatolojisi 

Son yetmiş yılda migren patogenezi hakkında birçok teori geliştirilmiştir. Pek çok 

araştırmacı ve uzman, migrenin yayılan kortikal depresyon, oksidatif stres, vasküler 

değişiklikler, nörotransmitter salınımı ve elektrolit bozuklukları ile ilişkisini vurgulasa da, 

bugüne kadar migrenin patogenezini tam olarak açıklayan tutarlı ve inandırıcı bir teori 

geliştirilememiştir (28).  Öte yandan patofizyolojisinin anlaşılabilirliği hızla gelişme 

göstermektedir (29). Özellikle pozitron emisyon tomografisi (PET) ve fonksiyonel 

manyetik rezonans görüntüleme (fMRG) gibi görüntüleme çalışmalarının gelişmesi ile 

patogenezde ilerlemeler kaydedilmiştir (9). Son yirmi yıldaki çalışmalar, migrenin, 

otonomik, duygusal, bilişsel ve duyusal işlevleri düzenleyen çoklu kortikal, subkortikal ve 
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beyin sapı alanlarının katılımını içeren karmaşık bir nörolojik hastalık olduğunu 

göstermektedir (28,30). Tam olarak anlaşılmamasına rağmen, patogenez hem periferik hem 

de merkezi sinir sistemlerinin birçok bileşenini içerir. En çok anlaşılan kavramlardan 

bazıları aşağıda açıklanmıştır (28). 

Migrenin eski vasküler teorisine göre, baş ağrısı vazodilatasyon ve aura vazokonstriksiyon 

tarafından üretilir, ancak bu teori artık geçerli değildir (31). 

Migren; prodromal faz (baş ağrısından önce gelir), aura fazı (baş ağrısından hemen önce 

veya ona eşlik eder), baş ağrısı fazı ve postdromal faz (baş ağrısının geçmesinden sonra) 

olmak üzere 4 faza ayrılmıştır (32). 

Migren ataklarının prodromal fazında yapılan PET ve fonksiyonel MRG çalışmaları, baş 

ağrısından önceki saatlerde hipotalamusun aktivitesinde ve bağlantılarında değişiklikler 

göstermektedir. Hipotalamik fonksiyondaki bu değişikliklerin esneme, poliüri, ruhsal 

durum değişiklikleri, baş ağrısından önceki iştah değişikliği, boyun ağrısı ve konsantrasyon 

güçlükleri gibi çeşitli semptomlardan sorumlu olabileceği düşünülmektedir (29). PET 

çalışmaları bu fazda, limbik sistemle merkezi ilişkisi bilinen posterior ve lateral 

hipotalamus ile komşu mezensefalonun ventral tegmentum bölgesinde aktivasyon 

göstermiştir (9,33). Prodromal fazın PET çalışmaları ayrıca oksipital korteksteki artan 

aktivitenin ışığa duyarlılıkla ve beyin sapı aktivasyonunun da mide bulantısıyla korele 

olduğunu göstermektedir (34). 

Migren oluşumunda kortikal aktivite varlığı bugün kabul gören bir görüştür. Kortikal 

yayılan depresyon, tüm nöron ve glia hücrelerini etkileyen, gri cevherde dakikada 2-6 mm 

hızla ilerleyen bir depolarizasyon ile iyonik akımların bozulması ve buna eşlik eden 

nöronal aktivitedeki (elektroensefalografi gibi) depresyon dalgasıdır (35). Kortikal yayılan 

depresyon iyonik akımların bozulmasına neden olmaktadır. Hücre dışı potasyumun 

artması, glutamat salınımı ve geçici kan akımı artışını izleyen serebral kan akımı azalması 

ile karakterizedir (9). Nitrik oksit, araşidonik asit, serotonin gibi diğer nörotransmitterlerde 

de artışlar olmaktadır (36). Kortikal yayılan depresyonun auranın altında yatan temel 

mekanizma olduğu kanıtlanmıştır, ancak hala tam açıklığa kavuşmamış sorular vardır (9). 

Potasyum iyonları ve eksitatör nörotransmiter glutamat, kortikal yayılan depresyonun 

başlamasına ve yayılmasına katkıda bulunur (37). Anahtar rolü olan glutamat salınımının 

hücre içine kalsiyum (Ca2+) girişine neden olması voltaj kapılı Ca2+ kanalları ile ilişkili 
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mutasyonların rol oynadığını gösterirken, sinaptik aralıktan transporter aracılı taşınma için 

ise sodyum–potasyum-ATPaz (Na+/K+-ATPaz) pompasının devreye girdiği bilinmektedir 

(9). Glutamat salınımının artışı N-metil D-aspartat reseptörlerindeki sodyum ve kalsiyum 

kanallarının açılımını arttırır. Hem depolarizasyon hem de beyin iyon homeostazının 

bozulması, enerji metabolizmasını arttırırken normal dokuda bu enerji ihtiyacını 

karşılamak için nitrik oksit ve araşidonik asit salınımı ile vazodilatasyon ve hiperemik 

cevap meydana gelir. Ancak hasarlı dokuda bu durum perfüzyonu artırmak için 

vazokonstriktör yanıta neden olmaktadır. Vazokonstriktör yanıt ise iskemiyi arttırmaktadır 

(37). 

Hadjikhani ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada kortikal depresyonun oksipital korteksten 

başlaması, görsel aura ile ilişkilendirilmiştir (38). Fonksiyonel MRI çalışmalarında 

oksipital kortekste oluşan kortikal yayılan depresyonun aynı zamanda kan akıminda 

değişikliklere neden olduğu gösterilmiş olup, önce kortikal damarlarda vazodilatasyon ile 

hiperemi oluşurken sonra vazokonstriksiyon ile oligemi ortaya çıktığı bildirilmiştir (38,39). 

Diğer kabul gören önemli bir görüş ise nörojenik inflamasyonun migren ağrısından 

sorumlu olduğu ve trigeminovasküler sistemin aktive olduğu mekanizmadır. Eskiden 

vasküler başağrısının damarların dilatasyonu ile ortaya çıktığı düşünülüyordu. Wolf’un ilk 

çalışmaları ağrıya duyarlı intrakraniyal yapıları tanımlamıştır.  Bu yapılar venöz sinusler, 

dural, meningeal ve diğer arter ve venler, Willis polligonu yapan büyük arterlerin 

proksimal kısımları, 5., 7., 9. ve 10. kranyal sinirler ve üst servikal sinirlerin ağrıya duyarlı 

lifleri, kafa tabanındaki duramaterin damarlara komşu parçaları, paranazal sinus 

mukozaları, dişler, kaslar, deri ve deri altı dokusudur. Cerrahların yaptığı araştırmalar 

sonucunda ise beyin parankiminin ağrıya duyarlı olmadığı gösterilmiştir (9,40) .Meningeal 

kan damarlarında trigeminal sinirin oftalmik dalının nosiseptif duyusal afferent lifleri ile 

yoğun olarak bulunmaktadır. Migrendeki baş ağrısı fazı bu afferentlerin aktivasyonundan 

kaynaklanır (41). 

Periferik trigeminal duysal yapılardan ikincil nöronlara noziseptif duysal iletim, başta 

kalsitonin geniyle ilişkili peptid (CGRP) olmak üzere pituiter adenilat siklaz aktivatör 

polipeptid-38 (PACAP-38), glutamat ve nitrik oksit, substans P gibi nöropeptitlerin 

salınımı ile olmaktadır. Mekanik bası ve iyonik değişimlerin (artmış K, artmış osmolarite, 

azalmış pH gibi) yanı sıra bradikinin, endotelin ve CGRP gibi peptidler ve glutamat, 

serotonin, histamin, ATP, adenozin gibi nörotransmitterlerin de trigeminal duysal nöronları 
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etkilediği düşünülmektedir. CGRP düzeyi kronik migrenlilerde ataklar arasında da yüksek 

seyretmeye devam etmektedir. Nöropeptitler salınımı sonucunda dural inflamasyon 

olmaktadır. İnflamasyonu takiben dural ve pial damarlar genişler, ekstravazasyon meydana 

gelir. Böylelikle sinirler duyarlı hale gelir ve nöropeptidler daha çok salınarak ağrı oluşur 

(9,42,43). 

Migren patofizyolojisinde beyinsapı mekanizmalarının da katkısı olduğu kesindir.  Bulantı, 

otonom semptomlar gibi semptomlar bu yapılardan kaynaklanmaktadır. Dorsolateral pons 

ve mezensefalon, PET çalışmalarında aktivite görülen yapılardır ve periakuaduktal gri 

madde (PAG) de önem taşımaktadır. Aurora ve arkadaşlarının PET taraması ile yaptığı bir 

çalışmada beyin sapı aktivitesinin artmış olduğu görülmüştür (44). 

Çıkan ve inen ağrı yollarının parçaları olan beyin sapı çekirdekleri ve PAG migren 

patofizyolojisinde önemli rol oynamaktadır (45,46). İnen ağrı modülasyonunda 

serotoninerjik sistem (dorsal rafe nükleusu) beyin sapının PAG kısmından başlar, 

medullanın rafe magnusuna ulaşır ve medulla spinalisin dorsal boynuzunda sonlanır (9,47). 

PAG’ın stimülasyonu insanda analjeziyi ortaya çıkarmaktadır. Yapılan bir çalışmada 

migrenin kronikleşmesi arttıkça PAG’ın fonksiyon bozukluğunun arttığı gösterilmiştir 

(46). PET ile yapılan başka bir çalışmada, migrende PAG’ın hiperaktif olduğu 

bulunmuştur (48). 

Çıkan noradrenerjik sistem, lokus seruleustan başlar ve serebral kortekse yayılır. Merkezi 

sinir sistemi periferik ağrı reseptörlerinden gelen ağrıyı modüle eden sistemler yoluyla 

gelen uyarıları kontrol eder (9,45). 

Çeşitli yöntemlerle yapılan elektrofizyolojik çalışmalarda, migrende merkezi sinir sistemi 

uyarılabilirliğinin arttığı, kontrollere kıyasla “habituasyon” yanıtının yani tekrarlanan 

uyarılara verilmesi beklenen azalmış yanıtın kaybolduğu hatta yanıtlılığın arttığı 

görülmektedir. Bu habituasyon kaybı ataklar arasında saptanırken hemen atak öncesinde ve 

atak sırasında normale dönmektedir. Benzer uyarılarla daha düşük eşiklerde ağrı gelişimi 

yani bir çeşit ağrı belleğinin oluşması da nöral plastisite olarak yorumlanmaktadır (9). 

2.1.4 Migren Genetiği 

Migren patofizyolojisinde genetik faktörler ve çevresel faktörlerin birlikte rol aldığı 

düşünülmektedir (49). Bu zamana kadar yapılan çalışmalarda 38 genomik lokus 
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tanımlanmıştır (29). Tipik bir migren formu olan familyal hemiplejik migrenin Na+/K+-

ATPaz pompası, kalsiyum kanalı (CACNA1A) ve sodyum kanalı (SCN1A) ile ilgili 

mutasyonlar sonucunda otozomal dominant olarak kalıtıldığı ispatlanmıştır. Bu veriler 

migrenin bir kanalopati, yani iyon kanal hastalığı olduğu görüşünü desteklemektedir. (50) 

(9). Yapılan bir çalışmada genel popülasyonla karşılaştırıldığında, aurasız migrenli 

kişilerin birinci derece akrabalarında aurasız migren riski 1,9 kat, auralı migrenli kişilerin 

birinci derece akrabalarında auralı migren riski 4 kat arttığı tespit edilmiştir. Auralı 

migrende genetik faktörlerin aurasız migrene göre daha fazla rolü vardır (51). 

CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts and 

Leukoencephalopathy), 19. kromozomda bulunan Notch3 geninde mutasyon sonucu ortaya 

çıkan, erişkin yaşta başlayan, migren, subkortikal enfarktlar, duygudurum bozuklukları ve 

ilerleyici kognitif bozukluk ile karakterize genetik bir hastalıktır. Semptomları arasında 

migren çok sık rastlanmakta ve bazen ilk dikkati çeken şikayet olmaktadır (50). 

Danimarka’ da yapılan retrospektif bir çalışmada auralı migrenin tekrarlama riski 

monozigot ikizlerde %50, dizigot ikiz çiftlerinde ise %21 olarak bulunmuştur. Monozigot 

ikizlerde migren birlikteliğinin dizigot ikizlere oranla daha sık görüldüğünü ortaya 

koyulmuştur (52). Yine yapılan başka bir çalışmada migren riski, migren hastası kişilerin 

akrabalarında kontrollerin akrabalarına göre %50 daha fazka bulunmuştur (49). 

2.1.5 Primer Baş Ağrılarının Sınıflandırması 

İnsanları etkileyen ağrılı durumlardan en yaygın olanı baş ağrısıdır. Bir çalışmaya göre 

yurdumuzda nöroloji polikliniklerine başvuran hastaların toplam 2/3’ünde baş ağrısı, 

1/3’ünde sadece baş ağrısı, bu hastaların en az 1/4 kadarında ise şiddetli ve ciddi kısıtlılık 

yapan migren olduğu gösterilmiştir (9). 

Doğrudan doğruya baş ağrısı tablosuyla ortaya çıkan, başka bir hastalıkla ilişkisi olmayan 

baş ağrıları primer baş ağrılarıdır ve en sık bunlar görülmektedir. Sınıflama , Uluslar arası 

Baş Ağrısı Derneği’nin yaptığı Baş Ağrısı Bozuklukları Uluslararası Sınıflandırması’na 

(ICHD-3-beta) dayanmaktadır. En sık görülen primer baş ağrısı tipleri gerilim tipi baş 

ağrısı, migren ve küme baş ağrılarıdır (53). 
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Uluslararası Başağrısı Derneği (IHS) 2018 Sınıflama Sistemine Göre Primer Başağrısı 

Bozuklukları 

1. Migren 

1.1. Aurasız migren 

1.2. Auralı migren 

1.3. Kronik migren 

1.4. Migren komplikasyonları 

1.5. Olası migren 

1.6. Migrenle ilişkili olabilecek epizodik sendromlar 

 

2. Gerilim tipi başağrısı 

2.1. Seyrek epizodik gerilim tipi başağrısı 

2.2. Sık epizodik gerilim tipi başağrısı 

2.3. Kronik gerilim tipi başağrısı 

2.4. Olası gerilim tipi başağrısı 

 

3. Trigeminal otonomik sefalaljiler 

3.1. Küme başağrısı 

3.2. Paroksizmal hemikranya 

3.3. Kısa süreli tek yanlı nevraljiform başağrısı atakları 

3.4. Hemikranya kontinua 

3.5. Olası trigeminal otonomik başağrıları 

 

4. Diğer primer başağrıları 

4.1. Primer öksürük başağrısı 

4.2. Primer egzersiz başağrısı 

4.3. Cinsel etkinliğe eşlik eden primer başağrısı 

4.4. Primer gökgürültüsü başağrısı 

4.5. Soğukla uyarılan başağrısı 

4.6. Dış basınçla ilişkili başağrısı 

4.7. Primer saplanıcı başağrısı 
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4.8. Numüler başağrısı 

4.9. Hipnik başağrısı 

4.10. Yeni günlük ısrarcı başağrısı 

2.1.6 Migren Baş Ağrısının Sınıflandırılması 

Uluslararası Toplum Baş Ağrısı Sınıflandırma Sistemi (International Classification of 

Headache Disorders-ICHD-III) (2018) 

1. Aurasız migren 

2. Auralı migren 

2.1. Tipik auralı migren 

2.1.1. Başağrılı tipik aura 

2.1.2. Başağrısız tipik aura 

2.2. Beyinsapı auralı migren 

2.3. Hemiplejik migren 

2.3.1. Familyal hemiplejik migren 

2.3.1.1. Familyal hemiplejik migren (FHM1) 

2.3.1.2. Familyal hemiplejik migren  (FHM2) 

2.3.1.3. Familyal hemiplejik migren  (FHM3) 

2.3.1.4. Familyal hemiplejik migren, diğer lokus 

2.3.2. Sporadik hemiplejik migren (SHM) 

2.4. Retinal migren 

3. Kronik migren 

4. Migren komplikasyonları 

4.1. Status migrenozus 

4.2. İnfarkt olmaksızın kalıcı aura 

4.3. Migrenöz infarkt 

4.4. Migren aurasıyla tetiklenen nöbet 

5. Olası migren 

5.1. Aurasız olası migren 

5.2. Auralı olası migren 

6. Migrenle ilişkili olabilecek epizodik sendromlar 

6.1. Yineleyen gastrointestinal rahatsızlık 

6.1.1. Siklik kusma sendromu 
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6.1.2. Abdominal migren 

6.2. Selim paroksizmal vertigo 

6.3. Selim paroksizmal tortikollis 

 

2.1.7 Migren Baş Ağrısı Tanısı 

Migren tanısı hastanın öyküsü, fizik muayene ve tanı kriterlerinin karşılanmasına ve 

sekonder baş ağrılarını dışlamaya dayanır (3). Fizik muayene, nörolojik muayene, 

laboratuvar incelemeleri, görüntüleme bulguları genellikle normaldir. Bu bulguların 

değerlendirilmesi ön planda sekonder baş ağrılarını dışlamak için yapılmaktadır (54). 

Toplanması gereken gerekli bilgiler şu basit sorulardan oluşur: (3). 

 Hastanın demografik özellikleri: yaşı, cinsiyeti, mesleği 

 Baş ağrısı ne zaman başladı? 

 Neresi ağrıyor? 

 Ağrının şiddeti nedir? 

 Ağrı nasıl? Ağrının niteliksel özellikleri nelerdir? 

 Ağrı ne kadar sürer? 

 Ağrı günün hangi anında ortaya çıkıyor? 

 Başladığından beri nasıl gelişti? 

 Görülme sıklığı nedir? 

 Tetikleyici durumlar nelerdir? 

 Eş zamanlı semptomlar var mı? 

 Uyku ile alakalı mı? 

 Nasıl iyileşir veya kötüleşir? 



12 
 

 Daha iyi hale getirmek için hangi ilaçları kullanıyorsunuz? Bu ilacın alınma sıklığı 

nedir? 

Hastalar aynı zamanda yüz ve kolda yayılan tek taraflı uyuşma veya karıncalanma gibi 

somatosensoriyel rahatsızlıklar ile konuşma veya düşünme bozuklukları açısından da 

sorgulanmalıdır. Aşağıda açıklanan bazı aura semptomları, yaygın olmayan migren 

tiplerini gösterebilir (54): 

 Motor kayıp 

 dizartri 

 hipoakuzi 

 diplopi 

 ataksi 

 baş dönmesi 

 kulak çınlaması 

 Azalan bilinç seviyesi 

2.1.8 Klinik 

Migren ataklarında prodrom, aura, baş ağrısı, postdrom olmak üzere 4 farklı evre 

tanımlanmıştır (32). 

Prodrom Dönemi 

Baş ağrısı başlamadan saatler ve günler öncesinde ortaya çıkan uyarıcı semptomların 

görüldüğü evredir (55). Bu semptomlar arasında depresyon, hiperaktivite, konsantrasyon 

ve dikkat azalması, öfori, huzursuzluk, uykuya eğilim gibi mental durum değişiklikleri, 

ışığa hassasiyet, sese hassasiyet, disfazi, esneme (%34) aşırı uyku gibi nörolojik şikayetler, 

sık idrara çıkma, diyare, konstipasyon, üşüme hissi, aşırı yeme, sakarlık gibi genel 

yakınmalar bulunmaktadır (56) (55) (3) (Tablo 2.1). 
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Tablo 2.1: Migrenin Prodrom Döneminde Rastlanabilen Semptomlar (9) 

Nöropsikolojik semptomlar 
Aşırı duyarlılık-tepkisellik, depresif duygu durumu 
Öfori, nadiren hiperaktive 
Durgunluk/donukluk, konsantrasyon ve dikkatte azalma, düşüncede yavaşlama 
Kelime bulma güçlüğü, konuşurken takılma 
Artmış ışık, ses, koku duyarlılığı 
Esneme, uyuma isteği 

Sistemik/otonom semptomlar 
Ense sertliği 
Halsizlik 
Açlık, tatlı yeme isteği, iştah artışı veya iştahsızlık 
Aşırı su içme, vücutta su tutulması, sık idrara çıkma 
Karında şişlik hissi, kabızlık veya ishal hali 
Göz yaşarması 

 

Bunlar arasında ise yorgunluk,ense sertliği ve konsantrasyon güçlüğü en sık görülen 

semptomlardır (57). 

Prodrom evresi frontal lob, hipotalamus ve santral noradrenerjik sistemler, lokus 

ceruleus‘u içeren birçok yapının etkilenmesine bağlı olarak ortaya çıkmaktadır (57,58). 

Maniyar ve arkadaşlarının yaptığı PET çalışmasında hipotalamus, talamus, singulat korteks 

ve dorsolateral pons dahil olmak üzere beyin bölgelerinde, hem erken heme de geç öncül 

semptomlar arasında kan akışının arttığı tespit edilmiştir (57). Prodromal evrede, 

hipotalamus aktivasyonu (dopamin) ile ilişkili uyarıcı semptomlar görülmektedir (59,60). 

Aura Dönemi 

Aura sıklıkla baş ağrısı fazından önce gelen, bazen birlikte olan, nadiren de sonrasında 

görülen, düzelebilen, en az 5 dakika içinde artarak gelişen, genellikle en fazla 60 dakika 

süren fokal nörolojik bulgulardır (61). Pozitif ve negatif semptomları vardır. Pozitif 

semptomlar, merkezi sinir sistemi nöronlarının (parlak çizgiler veya şekiller, kulak 

çınlaması, sesler, paresteziler, allodini veya ritmik hareketler) uyarılabilirlik artışından 

kaynaklanır. Negatif semptomlar, işlev eksikliğini veya kaybını gösterir (görme, işitme, 

duyma, harekette azalma veya kayıp) (3). 

Görsel aura, hastaların %90’ından fazlasında meydana gelen en yaygın aura türüdür (61). 

Her iki göz aynı anda etkilenmektedir. En yaygın pozitif görsel semptom, sintilasyonlu 

skotomdur (parıldayan veya parıldayan zikzak kenarlı, görmenin olmadığı bir alan). En 

yaygın negatif görme semptomu görme alanı kusurlarıdır (3). Genellikle negatif 
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semptomları (skotom) takip eden bir pozitif fenomen (sintilasyon) vardır. Işık çakmaları, 

geometrik şekiller, uçuşan cisimler, noktalanmalar, metamorfopsi (düz cisimlerin eğik 

görülmesi) takiopsi, mikropsi, zumlanmış şekilde görüntüler, hareket eden veya genişleyen 

zikzak desenleri ve kompleks görsel algı bozuklukları da görsel aura belirtileri arasındadır 

(62,63). 

Görsel auralardan daha seyrek olarak duyusal (hemihipoestezi veya parestezi) ve motor 

(hemiparezi veya pleji) auralar ayrıca afazi, oftalmopleji ve beyin sapı işlev bozukluğu 

(baziler belirtiler; çift görme, bulantı, kusma, baş dönmesi, motor ve duysal belirtiler, 

dizartri gibi bulguların birkaçı) şeklindeki auralar da görülebilir. Görsel aura belirtilerinin, 

migren patofizyolojisinde Leao tarafından tanımlanmış kotikal depresyon dalgasının 

oksipital loba yayılması sonucu görme korteksinin etkilenmesiyle oluştuğu 

düşünülmektedir (64). 

Baş Ağrısı Dönemi 

Karakteristik özellikleri tekrarlayıcı olması, atağın ilaçsız olarak 4 saatten fazla ve 3 

günden az sürmesi, tek yanlı olması, zonklayıcı olması, atak sırasında sıklıkla ışıktan ve 

sesten rahatsızlık duyulması, merdiven çıkma gibi fiziksel eylemlerle ağrıda artış, ağrıya 

sıklıkla bulantı veya kusmanın eşlik etmesi, ağrının orta-ağır şiddette olmasıdır (65). 

Hastalar karanlık yerlerde rahatlayabilir ve ağrı genellikle uykuda düzelir.(3) 

Çocuklarda genellikle bilateral (%80) özellik gösterirken, erişkinlerin %80-84’ünde tek 

taraflıdır (66). Bunun dışında bazı hastalarda bilateral olabilir, tek taraflı başlayıp yer 

değiştirebileceği gibi jeneralize de olabilir. Baş ağrısı genelde oksipital bölgeden enseden 

başlar, frontotemporal bölgeye yerleşir (67). 

Migren baş ağrısının karakteristik zonklayıcı ağrısının, trigeminovasküler yol 

aktivasyonunun bir sonucu olduğu yaygın olarak kabul edilmektedir (68). 

Baş ağrısının süresi yetişkinlerde 4-72 saat, çocuklarda 2-48 saat arasında değişmektedir 

(69). Ağrı ile ilişkili en karakteristik semptomlar arasında fotofobi (%94), fonofobi (%91) 

ve baş dönmesi (%72), bulantı (>%50), kusma(%>30) , ishal (>%16) , kulak çınlaması yer 

almaktadır. Yaklaşık 1/3’ünde ozmofobi veya hiperozmi görülmektedir. Kutanöz allodini, 

normalde ağrılı olmayan bir uyarının ağrılı ya da rahatsız edici algılanma hissi olarak 

tanımlanır. Kutanöz allodini migren hastalarının üçte ikisinde, özellikle kronik migren ve 
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auralı migren hastalarında geliştiği düşünülmektedir (70). Kutanöz allodinin olması triptan 

tedavisine yetersiz yanıtın oluşmasında ve kronik migrene dönüşümde risk faktörü 

olabilmektedir. Trigeminal otonomik sefaljiler için karakteristik olan gözyaşı, göz 

kızarıklığı, burun tıkanıklığı gibi kraniyal otonom semptomlar da görülebilmektedir (67). 

Postdromal Dönem 

Kişinin, baş ağrısının bitmesiyle ile normal yaşantısına döndüğü zaman arasındaki süre 

olarak tanımlamaktadır. Bu evrede yorgunluk, uyku hali, konsantrasyon güçlüğü, fotofobi, 

hiper/hipoaktivite, yeme bozukluğu, depresif ruh hali, öfori, anksiyete, sinirlilik, 

huzursuzluk  gibi duygu durum değişikliği  gözlenebilmektedir. Bellek bozukluğu ise nadir 

görülmektedir (71,72). 

2.1.9 Migren Çeşitleri 

Aurasız Migren 

4-72 saat süren ataklarla kendini gösteren, tekrarlayan, orta şiddetli veya şiddetli, rutin 

fiziksel aktiviteyle kötüleşme ve mide bulantısı ve/veya fotofobi ve fonofobinin eşlik ettiği 

tek taraflı zonklayıcı tarzda baş ağrısıdır. Migren hastalarının yaklaşık %64’ü bu gruptadır 

(8). 

Uluslararası Başağrısı Derneği: Migren Kriterleri (2018) 

Tanısal kriterler: 

A. B-D kriterlerine uyan en az 5 atak 

B. 4-72 saat arası süren baş ağrısı atakları (tedavi edilmeden ya da tedavisi başarısız olan) 

C. Baş ağrısı aşağıdakilerden en az iki özelliği taşımalıdır: 

1. Tek taraflı yerleşim 

2. Zonklayıcı karakter 

3. Orta şiddetli ya da şiddetli ağrı 
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4. Rutin fiziksel aktiviteyle kötüleşme ya da rutin fiziksel aktiviteden kaçınmaya neden 

olma (örneğin; yürüme ya da merdiven çıkma) 

D. Baş ağrısı sırasında aşağıdakilerden en az biri görülür: 

1. Mide bulantısı ve/veya kusma 

2. Fotofobi ve fonofobi 

E. Sınıflamada yer alan başka bir başağrısı tanısı ile açıklanamamaktadır. 

Auralı Migren 

Tam düzelen tek taraflı, görsel, duysal veya merkezi sinir sistemi ile ilişkili diğer 

belirtilerle kendini gösteren, genellikle basamaksı şekilde gelişen dakikalar süren 

tekrarlayıcı ataklardır. Aura semptomlarını sıklıkla başağrısı ve migrenle ilişkili 

semptomlar izler (9). 

Migrenlilerin %25-30’unu oluştururken toplumda %3-6 sıklıkta görülmektedir. Erkek-

kadın oranı ise 1:1,5’tir (73,74). Türkiye’ de Ertaş ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 

migrenli hastalarda %21,5 oranında auralı migren saptanmıştır (24). Auralı migreni olan 

hastalar aynı zamanda aurasız migren atakları da geçirebilmektedir (75). 

Uluslararası Başağrısı Derneği: Migren Kriterleri (2018) 

Tanısal kriterler: 

A. B ve C kriterlerine uyan en az 2 atak 

B. i. Tam düzelen aşağıdaki aura semptomlarından en az biri görülür: 

1. Görsel 

2. Duysal 

3. Konuşma ve/veya lisan bozukluğu 

ii. Motor, beyin sapı ve retinal semptomlar görülmez. 

C. Aşağıdaki özelliklerden en az ikisi: 
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1. 5 dakika ya da daha uzun sürede basamaksı ilerleme gösteren en az bir aura semptomu, 

ve/veya birbirini izleyen 2 veya daha fazla semptom görülür. 

2. Her bir aura semptomu 5 dakikadan uzun ve 60 dakikadan kısa sürer. 

3. En az bir aura semptomu tek taraflıdır. 

4. Aura sırasında veya sonrasındaki 60 dakika içinde başağrısı başlar. 

D. Sınıflamada yer alan başka bir baş ağrısı tanısı ile açıklanamamaktadır. 

Beyin Sapı Auralı Migren 

Daha önce kullanılmış terimler: Baziler arter migreni, baziler migren, baziler tip migren. 

Tanısal kriterler: 

A. B ve C kriterlerine uyan en az 2 atak 

B. i. Tam düzelen aşağıdaki beyinsapı semptomlarından en az ikisi görülür: 

1. Dizartri 

2. Vertigo 

3. Tinnitus 

4. Hipoakuzi 

5. Diplopi 

6. Duysal defisitle ilişkilendirilmeyen ataksi 

7. Uyanıklık düzeyinde azalma (Glaskow koma skalası ≤13) 

ii. Motor ve retinal semptomlar görülmez. 

C. Aşağıdaki özelliklerden en az ikisi: 

1. 5 dakika ya da daha uzun sürede basamaksı ilerleme gösteren en az bir aura semptomu, 

ve/veya birbirini izleyen 2 veya daha fazla semptom görülür. 
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2. Her bir aura semptomu 5 dakikadan uzun ve 60 dakikadan kısa sürer. 

3. En az bir aura semptomu tek taraflıdır. 

4. Aura sırasında veya sonrasındaki 60 dakika içinde başağrısı başlar. 

D. Sınıflamada yer alan başka bir başağrısı tanısı ile açıklanamamaktadır. 

Hemiplejik Migren 

Tanısal kriterler: 

A.  B ve C kriterlerine uyan en az 2 atak 

B.   i. Tam düzelen motor güçsüzlük görülür. 

ii. Tam düzelen görsel, duysal bulgular ve/veya konuşma/lisan bozukluğu görülür. 

C. Aşağıdaki özelliklerden en az ikisi: 

1. 5 dakika ya da daha uzun sürede basamaksı ilerleme gösteren en az bir aura semptomu, 

ve/veya birbirini izleyen 2 veya daha fazla semptom görülür. 

5. Her bir aura semptomu 5 dakikadan uzun ve 60 dakikadan kısa sürer. 

6. En az bir aura semptomu tek taraflıdır. 

7. Aura sırasında veya sonrasındaki 60 dakika içinde başağrısı başlar. 

D. Sınıflamada yer alan başka bir başağrısı tanısı ile açıklanamamaktadır. 

Retinal Migren 

Tanısal kriterler: 

A.  B ve C kriterlerine uyan en az 2 atak 

B.   i. Tam düzelen mono-oküler, pozitif ve/veya negatif görsel belirtiler (sintilasyonlar, 

skotom veya körlük), atak sırasında aşağıdakilerden en az biri ile doğrulanmış olmalı: 

1. Klinik görme alanı muayenesi 
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2. Hastanın çizerek ifade ettiği mono-oküler görme alanı bozukluğu 

ii. Aşağıdaki özelliklerden en az ikisi: 

1. 5 dakika ya da daha uzun sürede basamaksı ilerleme görülür. 

2. Semptomlar 5 dakikadan uzun ve 60 dakikadan kısa sürer. 

3. Aura sırasında veya sonrasındaki 60 dakika içinde başağrısı başlar. 

C. Sınıflamada yer alan başka bir başağrısı tanısı ile açıklanamamaktadır ve diğer amarozis 

fugaks nedenleri dışlanmıştır. 

Epizodik Migren 

ICHD-3’te epizodik migren için spesifik bir tanı kriteri bulunmamakla birlikte, bu terim 

ayda 15 günden az baş ağrısı olan bireyleri ifade eder. Hastaları daha fazla ayırt etmek için 

epizodik migrenli olanlar, düşük frekanslı migren (Low frequency episodic migraine- 

LFEM) veya yüksek frekanslı epizodik migren (High frequency episodic migraine- 

HFEM) olarak alt sınıflara ayrılabilir. LFEM’ye karşı HFEM tanımının net bir 

standardizasyonu yoktur, ancak genellikle HFEM’yi karakterize etmek için ayda 8 ila 14 

veya 10 ile 14 baş ağrısı günü aralığı kullanılır (76). 

ABD’ de yapılan bir çalışmada, 1 yıllık cinsiyete dayalı epizodik migren prevalansının 

kadınlar için %17,1 ve erkekler için %5,6 olduğu gösterilmiştir (77).  Epizodik migreni 

olan kişiler, zaman içinde yüksek frekanslı epizodik veya kronik migrene dönüşebilir. 

Epizodik migreni olan kişilerin her yıl %2,5’u kronik migrene dönüşür (78). Migren 

profilaksisi gerektiren kişilerde uygun tedavi başlanması, epizodik migrenden kronik 

migrene ilerlemeyi önleyebilmekte ve sıklaşan migren ataklarını hafifletebilmektedir (79). 

Kronik Migren 

Kronik migren toplumda sık rastlanan, ciddi sosyoekonomik ve kişisel engelliliğe yol 

açabilen fakat halen tanısal zorlukların yaşandığı bir migren komplikasyonudur (80,81). 

Toplumsal insidansı yaklaşık %2,5 civarında olup tıpkı diğer primer baş ağrısı 

sendromlarında olduğu gibi tanısı temel olarak klinik öyküye dayanır (79). En az 3 ay 

boyunca, ayda 15 gün ya da fazla ve 4 saatten uzun süren baş ağrısı atakları ile karakterize 

olup, bu atakların en az sekizinin migren tanı kriterlerini karşılaması kronik migren tanısı 
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için gerekmektedir. Etyolojisinde epizodik migren dönüşüm çoğunlukla suçlanmakla 

birlikte, kişinin genetik yatkınlığı ve bazı modifiye edilebilir olan ve olmayan risk 

faktörlerinin bu dönüşümde rolü olduğu düşünülmektedir (82). 

Kronik migren, üç aydan daha fazla süre boyunca ve ayda 15 veya daha çok gün olan; ayda 

en az 8’i migrenöz özellikleri taşıyan bir baş ağrısı türüdür (83). Genel popülasyonun %1-

2’sini ve migrenli hastaların yaklaşık %8’ini etkiler (84). Migrenin, duyarlı bireylerde, 

aylardan yıllara değişen değişken bir süre boyunca olarak epizodik migrenden kronik 

migrene dönüşebildiği bilinmektedir (83). ABD’ de yapılan AMPP (American Migraine 

Prevalence and Prevention Study) çalışmasında kronik migren için 1 yıllık prevalansı 

kadınlarda %1,3 ve erkeklerde %0,5 olduğu bildirilmiştir. Kronik migren kadınlarda 

erkeklere göre neredeyse üç kat daha yaygındır (85,86). Kronik migren yaygınlık 

oranlarının da yaşa göre değişiklik gösterdiği ve 40 ila 49 yaş aralığındaki kadınlar (%1,9) 

ve erkeklerde (%0,8) en yüksek olduğu belirtilmiştir. Yazarlar ayrıca kronik migrenin 

toplam migren popülasyonunun %7,7’sini temsil ettiğini bildirmişlerdir (83). Baykan ve 

arkadaşlarının Türkiye’de yaptığı bir çalışmada kronik migren insidansı %0,066 olarak 

bulunmuştur (25). Epizodik migren yılda %2,5 oranında kronik migrene ilerler (77).  

Epizodik migrenin kronikleşmesinde; kadın cinsiyet, boşanma, ayrılık ya da ölüm 

nedeniyle bekar kalmak, beyaz ırk, düşük sosyoekonomik düzey olması, horlama, kahve 

kullanımı, obezite birçok risk faktörü vardır (87). Kronik migren, epizodik migrene göre 

daha şiddetli ve daha uzun süreli olmakta ve daha zor tedavi olabilmektedir (76). 

Çoğunlukla epizodik migrenden transformasyon suçlansa da, bu transformasyonda 

bireylerin genetik yatkınlığının ve bazı değiştirilebilir veya değiştirilemeyen risk 

faktörlerinin rol oynadığı düşünülmektedir. Migrenin kronikleşmesi ve ağrı sıklığının 

artmasında birçok faktör suçlansa da altta yatan patofizyolojil mekanizmalar henüz tam 

olarak netlik kazanmamıştır (88). Migren ataklarını tetikleyen faktörlerin belirlenmesi hem 

tanı hem de koruyucu tedaviler açısından önemlidir. Bu nedenle değiştirilebilir faktörlerin 

iyi değerlendirilmesi ve besin takviyesi gereksiniminin göz önünde bulundurulması 

gerekmektedir (89). 

Sekiz yüz otuz beş kronik migren hastası ile Türkiye’de yapılan bir çalışmada; sıklık 

sırasına göre fonofobi, bulantı, fotofobi ve kusma en sık eşlik eden semptomlar olarak 

bildirilmiştir. Baş dönmesi ise nadir saptanmıştır. Bununla beraber baş ağrısı ile birlikte 
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eşlikçi semptomları olan hastalarda atakların daha az sıklıkta ve daha uzun olduğu 

gözlenmiştir (90). 

Kutanöz allodini kronik migren hastalarında sıktır ve bu semptom kronik migren için 

önemli risk faktörleri arasındadır. Epizodik migren hastalarına kıyasla kronik migren 

hastalarında gözlenen kutanöz allodini prevalansının daha yüksek olması, klinik olarak 

kutanöz allodini ile temsil edilen merkezi sensitizasyon ile açıklanabilir. Merkezi 

sensitizasyon, omurilik veya beyin sapındaki ikinci sıra nöronların veya talamustaki 

üçüncü sıra nöronların artan reaktivitesi ile birliktedir (91). Diğer bir merkezi sensitizasyon 

semptomu olan ozmofobi de benzer şekilde kronik migreni olan hastalarda epizodik 

migrene göre daha fazla görülmektedir (92). 

Uluslararası Başağrısı Derneği Kronik Migren Kriterleri (2018) 

Tanısal kriterler: 

A. Migren veya gerilim tipi başağrısı benzeri, 3 aydan uzun süre boyunca ayda 15 

veya daha çok gün olan, B ve C kriterlerine uyan başağrısı 

 

B. Aurasız migren kriterlerine uyan en az 5 veya auralı migren kriterlerine uyan en az 

2 atak geçirmiş hastada gelişmesi 

C.   3 aydan uzun süreyle, ayda en az 8 gün aşağıdaki özelliklerden herhangi birine  uyması 

1. Aurasız migren kriterleri 

2. Auralı migren kriterleri 

3. Hasta tarafından başlangıçta migren olduğunun düşünülmesi ve triptan veya ergot 

türevleri ile iyileşmesi 

D. Sınıflamada yer alan başka bir başağrısı tanısı ile açıklanamaması 

Patogenezde temel olarak iki mekanizma suçlanmıştır. Bunlar, santral nosiseptif yapıların 

sensitizasyonu (duyarlılaşma) ve antinosiseptif sistemlerde yetersizlik olmasıdır (93). 

Merkezi sensitizasyon, omurilik veya beyin sapındaki ikinci nöronların veya talamustaki 

üçüncü nöronların artan reaktivitesi ile karakterize edilir (91). Santral sensitizasyonla 

birlikte tekrarlayan epizodlar hastalığın progresyonuna katkıda bulunabilir (94). Epizodik 
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migren hastalarına kıyasla migren hastalarında gözlenen kutanöz allodini prevalansının 

daha yüksek olması da merkezi sensitizasyon ile açıklanabilir. Kutanöz allodini kronik 

migren hastalarında sıktır ve bu semptom kronik migren için önemli risk faktörleri 

arasındadır (91). Diğer bir merkezi sensitizasyon semptomu olan ozmofobi de benzer 

şekilde kronik migreni olan hastalarda epizodik migrene göre daha fazla görülmektedir 

(92). 

Kronik ağrı sürecinde; trigeminal nükleus kaudalise gelen devamlı nosiseptif impulslar 

(uyarılar) ağrının sumasyonu (wind-up) ile sonuçlanır. “Wind-up” fenomeni belli bir 

frekansın üzerindeki her uyarandan sonra, izleyen uyarana arka boynuz nosiseptif nöron 

cevaplılığının hem süresinin hem de şiddetinin artmasıdır. Bu süreçte aktivasyon eşiğinde 

azalmaya paralel olarak baş ağrısı eşiği düşer ve ağrı artık kronik hale gelir. Kronik ağrıda, 

santral sensitizasyonun ağrıyla birlikte ve hatta ağrısız dönemlerde bile, sürekli devam 

ettiği düşünülmüştür (95). 

Welch ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, beyin sapı PAG’da nöronal fonksiyonun 

göstergesi olarak yüksek demir seviyeleri bulunmuştur (46). Sık tekrarlayan ataklar ile 

serbest radikal oluşumu artmakta ve PAG’ da demir birikimi olmaktadır. Bu durum yapılan 

görüntüleme çalışmalarında kronik migren hastalarındaki PAG hacminin epizodik migrene 

göre daha büyük olması ile desteklenmektedir (96). 

2.1.10 Migrenin Tedavisi 

Migrenin ciddi anlamda hayat kalitesini ve iş gücünü bozan bir hastalık olması nedeni ile 

etkin tedavi edilmesi gerekmektedir (1). Migren tanısı konulduktan sonra veya tedavi 

öncesinde hasta migren hakkında ve tedavi hedefi konusunda bilgilendirilmelidir (9). 

Atakların sıklığını azaltmak için yaşam tarzına ve spesifik migren tetikleyicilerine dikkat 

etmek gerekmektedir (97). Karanlık ve sakin bir odada, buz paketi koyarak dinlenmek 

ağrıyı hafifletebilir. Uykudan sonra genellikle hasta ağrıdan kurtulmuş olarak uyandığı için 

uyuma önerilir (9). Hastalığı tetikleyen faktörlerden kaçınma, öğün atlamama, uyku 

saatlerinin düzenli olması, aşırı kafein tüketiminden uzak durmak, düzenli egzersiz yapmak 

gibi bazı basit tedbirlerle ağrının sıklığı azaltılabilir (98). 
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Migrenin Medikal Tedavisi 

Migren tedavisi, migren ataklarının sıklığını ve şiddetini azaltmayı amaçlayan önleyici 

tedavi (profilaktik) ve migren atağını durdurmak için kullanılan akut tedaviyi içerir (99). 

Atak Tedavisi 

Hafif ve orta şiddetli migren ataklarında birinci basamak tedavi olarak asetaminofen ve 

aspirin, diklofenak, etodolak, ibuprofen ve naproksen gibi oral nonsteroid antiinflamatuvar 

ilaçların (NSAİİ) kullanımı önerilmektedir (100)(Tablo 2.2). Diğer bir tedavi seçeneği 

migrene özgü olan ergot preparatları ve triptan grubu (sumatriptan, eletriptan, rizatriptan, 

frovatriptan gibi) ilaçlardır (101)( Tablo 2.3). Ergo türevi ilaçların uzun süreli kullanımda 

çok daha ucuz olmalarına karşın, yan etkileri nedeni ile seçici serotoninerjik ilaçlar olan 

triptanlar migren spesifik ilaçlar olarak ergo türevlerine tercih edilmektedir. Triptanlar 

5HT1B (5- hidroksitriptamin 1B) ve 5HT1D (5- hidroksitriptamin 1D) reseptör agonistidir 

(102). Şiddetli ataklarda NSAİ ilaç kullanmadan doğrudan triptanlar tercih edilebilir (102). 

Bulantısı çok belirgin olduğu için oral alamayan hastalar için kas içi ve 

damardan enjeksiyonlar, deri altı injeksiyon şeklinde ve nazal sprey şeklinde de triptan 

grubu ilaçlar üretilmiştir (98). 

Hastalara ilacın aşırı kullanımının tehlikesi ve kronik günlük baş ağrısına dönüşme riski 

olduğu anlatılmalıdır. Triptanlar da dahil olmak üzere akut ilaçlar haftada iki veya üç 

defadan fazla kullanılmamalıdır. Akut tedaviye daha sık ihtiyaç duyulursa profilaktik 

tedavi düşünülmelidir (103). 

Metoklopramidin bazı ekstrapiramidal yan etkiler riski oluşturmasına ve domperidonun 

QT uzamasında neden olduğu bildirilmesine rağmen, bulantı ve kusmalı migren ataklarını 

tedavi etmek için kullanılan antiemetiklerdir (104). 

Migren tedavisinin hastanın yaşam kalitesini yükseltmeye yönelik olduğu unutulmamalı ve 

tedavi  hastaya özel planlanmalıdır (105). 
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Tablo 2.2: Migren atak tedavisinde günümüzde sık kullanılan bazı özgül olmayan ilaçlar 
(9) 

İlaç Önerilen Doz 
Asetil salisilik asit 1000 mg 
Parasetamol (+Kafein) 500-1000 mg 
Naproksen 550-1100 mg 
Metamizol oral ve İ.V. 1000 mg 
Diklofenak 50-100 mg 
Flurbiprofen 100-300 mg 
İbuprofen 200-8000 
 

Tablo 2.3: Migren atak tedavisinde günümüzde sık kullanılan bazı özgül ilaçlar (9) 

İlaç Önerilen Doz 
Eletriptan (Oral) 40 mg 
Naratriptan (Oral) 2,5 mg 
Sumatriptan (Oral) 
Sumatriptan (Subkütan) 
Sumatriptan (Nazal) 

50-100 mg 
6 mg 
20 mg 

Zolmitriptan (Oral, nazal) 2,5 mg 
Rizatriptan 10 mg 
Frovatriptan* 2,5 mg 
*Frovatriptan daha uzun etkilidir ve perimenstrüel migrende koruyucu tedavide 
kullanılabilmektedir. 

Profilaktik Tedavi 

Koruyucu tedavideki amaç, atakların sıklığı, süresi ve şiddetini azaltmak aynı zamanda 

akut atak tedavisinin etkinliğini arttırmaktır (106). 

Optimal akut ilaç tedavisine rağmen önemli ölçüde sakatlığa neden olan atak tedavilerinin 

yan etkileri nedeni ile kullanımı kontrendike olan, atak sıklığı kronik migrene ilerlemesi 

için bir risk faktörü olduğundan ayda 5’ten fazla sayıda migren atağı geçiren hastalarda 

profilaktik tedavi gerekir. Ayrıca akut ilaç kullanım sıklığı, hastayı aşırı ilaç kullanımına 

bağlı baş ağrısı riskiyle karşı karşıya bırakacak seviyelerdeyse profilaktik ilaç kullanımı 

önerilmektedir. Bu süre triptanlar, ergot bileşikleri ve kombine aneljezikler için ayda 10 

gün ve daha fazla kullanım, asetaminofen ve NSAİİ’ler için ayda sayıca 15 gün ve üzeri 

kullanımdır. Kırk sekiz saatten saatten uzun süren migren atakları, uzamış auralı 

tekrarlayan ataklar meydana geliyorsa (hemiplejik migren, baziler migren) yine profilaksi 

önerilmektedir (9,98). 
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Baş ağrısı sıklığında %50 veya daha fazla bir azalma tedavinin etkinliğini gösterir. Ayda 

baş ağrısı günlerindeki azalmaya ek olarak, tedavinin etkinliğini değerlendirirken baş ağrısı 

yoğunluğundaki azalmalar ve migrene bağlı engellilik göz önünde bulundurulmalıdır. 

Profilaktik ilaçlar düşük dozlarda başlanarak yavaş yavaş arttırılır ve etkinliği 

değerlendirebilmek için 4-6 hafta beklemek ve etkin dozda en az 6 ay tedaviye devam 

etmek gerekir (82). 

Koruyucu tedavide propranolol, metoprolol, nöbivolol (beta blokerler), verapamil gibi 

antihipertansifler, valproik asit, topiramat, gabapentin, pregabalin gibi antikonvülzanlar, 

amitriptilin, venlafaksin, duloksetin gibi antidepresanlar ve flunarizin bulunmaktadır (107) 

(Tablo 2.4). 

Hastanın iyi uyku düzeni, beslenme ve spor, günlük 2-2,5 lt su tüketimi gibi, 

yaşam hijyenine dikkat etmesi, tetikleyicilerden uzak durması söylenmelidir. 

Profilaksinin endike olduğu olgularda ilaç seçerken komorbiditeye dikkat edilmelidir. 

 
Tablo 2.4: Migren profilaksisinde ilaç seçiminde kormorbitenin rolü (9) 

Komorbid 
durum 

  
 

Etki Profilaksi seçimi 
 

Migren + hipertansiyon Olumlu Beta-bloker, kalsiyum kanal blokeri 
Migren + anjina Olumlu Kalsiyum kanal blokeri 
Migren + stres Olumlu Beta-bloker 
Migren + depresyon Olumlu 

Olumsuz 
Trisiklik antidepresan, SNRI* 
Beta-bloker 

Migren + insomni Olumlu Trisiklik antidepresan 
Migren + epilepsi 
Migren+epilepsi 

Olumlu 
Olumsuz 

Topiramat 
Trisiklik antidepresan, valproat 

Migren + tremor Olumlu 
Olumsuz 

Beta-bloker, gabapentin 
Valproat 

Migren + parkinsonizm Olumsuz Kalsiyum kanal blokeri 
Migren + obezite Olumsuz 

Olumlu 
Valproat, flunarizin, amitriptilin 
Topiramat 

Migren +astım Olumsuz Beta-bloker 
Migren +Raynaud fenomeni Olumsuz Beta-bloker 
Migren +yaşlı hasta Olumsuz Trisiklik antidepresan, kalsiyum kanal 

blokeri 
Migren +zayıf beden Olumsuz Topiramat, beta-bloker 
Migren +dikkat gerektiren iş Olumsuz Trisiklik antidepresan, topiramat 
Migren +karaciğer hastalığı Olumsuz Valproat 
Migren +glokom Olumsuz Topiramat 
Migren +böbrek taşı Olumsuz Topiramat 
SNRI*:Serotonin-norepinefrin geri alım inhibitörü 
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Yeni Geliştirilen Tedaviler 

5HT1F (5-Hidroksitriptamin 1F) reseptör agonistlerinden olan lasmiditan (100-200mg, 

oral) migren atak tedavisinde etkili bulunmuştur. Başka bir grup ise 

CGRP antagonisti olan gepantlardır. Yapılan deneysel çalışmalarda serebral kan akımı 

üzerinde etkisi olduğu görülmüştür (108). Bu iki grup vasküler hemodinami üzerinde etki 

göstermediğinden dolayı koroner ve diğer arter hastalıklarında kullanımı güvenli 

bulunmuştur (109). 

CGRP veya CGRP reseptörünü hedef alan monoklonal antikorlar, migren profilaksisinde 

öne çıkan yeni seçenekler arasındadır. Erenumab, fremanezumab, galcanezumab, 

eptinezumab gibi moleküller CGRP monoklonal antikorları arasındadır (110). Bu maliyeti 

yüksek ve uzun dönem yan etkileri henüz iyi bilinmeyen ilaçların diğer profilaksi 

tedavilerine yanıt vermeyen migren hastalarında kullanılması önerilebilir (9). 

Girişimsel Tedaviler 

Periferik sinir bloğu teknikleri, büyük (GON: great occipital nerve) ve küçük oksipital 

sinirlerin yanı sıra supraorbital, supratroklear ve aurikülotemporal sinirler gibi trigeminal 

sinirin bazı dallarının bloke edilmesini içerir. GON blokajı migren tedavisinde yaygın 

olarak kullanılan bir periferik sinir bloğu yöntemidir (111). Lokal anestezik ajanların 

kullanıldığı GON blokajının komplikasyonalrı arasında enfeksiyon, hematom ve 

enjeksiyon bölgesindeki yapıların hasar görmesi yer alır. Vertigo, bulantı ve nadiren 

kardiyak aritmi, nöbet, solunum depresyonu ve lokal anesteziklere bağlı alerjik 

reaksiyonlar GON blokajının bazı sistemik yan etkileridir (112). Steroide bağlı yan etkiler 

arasında Cushing sendromu, enjeksiyon bölgesinde fokal alopesi ve kutanöz atrofi gelişimi 

yer alır (113,114). Ayrıca kraniyal defekti veya enjeksiyon bölgesinde enfeksiyonu olan ve 

lokal anestezik veya kortikosteroid alerjisi olan hastalarda GON blokajı uygulanmamalıdır 

(115). 

Botulinum nörotoksini, kronik migren profilaksisinde kullanılmaktadır, epizodik migren 

tedavisinde etkinliğini gösteren yeterli kanıt yoktur. Kraniyal ve servikal bölgede 31 farklı 

noktaya, 3 ay aralıklarla uygulanır. Eğitimli kişiler tarafından yapılırsa yüksek bir riski 

yoktur (9,116). Presinaptik kolinerjik sinir terminallerinden asetilkolin salınımını bloke 

ederek aşırı kas kasılmalarını tetikleyen aşırı aktif sinir uyarılarını bloke eder (116). 
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Nöromusküler aktivitesinden bağımsız olarak doğrudan analjezik etki gösterdiğine dair 

kanıtlar da vardır (117,118). 

Transkraniyal manyetik stimülasyon, transkraniyal doğru akım uyarımı ve noninvazif 

vagal sinir stimülasyonu gibi non-invazif yöntemlerin, oksipital sinir stimülasyonu ve 

implante vagal sinir stimülasyonu gibi invazif yöntemlerin henüz rutin klinik kullanımları 

yoktur (9). 

2.1.11 Migrenin Kronikleşmesindeki Faktörler 

Nörologlar için, kronik migrenin sosyoekonomik işlevsellik ve yaşam kalitesi üzerindeki 

ciddi etkisini kabul etmek ve yeterince tedavi etmek, epizodik migrenden kronik migrene 

ilerlemeyi önlemek, büyük önem taşımaktadır (84). 

Kronik migrenli hastaların yaklaşık %26’sı, kronikleşmeden sonraki 2 yıl içinde remisyona 

girebilmektedir. Yani kronikleşme tersine çevrilebilmektedir (119). 

Monozigotik ikiz çalışmalarında migren atağının oluşumunda %60 genetik faktörlerin, 

%40 çevresel faktörlerin rol aldığı bildirilmiştir (6). 

Kronikleşmede yaş, kadın cinsiyet, düşük eğitim durumu ve genetik en önemli 

değiştirilemez risk faktörleri arasında yer almaktadır. Yetersiz profilaksi, aşırı ilaç 

kullanımı, obezite, kutanöz allodini, psikolojik bozukluklar, erken menopoz, arteriyel 

hipertansiyon, hipotiroidizm ve uyku bozuklukları ise değiştirilebilir risk faktörleri 

arasındadır. Sık baş ağrısı ile birleşen bu predispozan faktörler, migren ataklarının eşiğini 

düşürerek kronik migren riskini artırır (77,120). 

Aşırı İlaç Kullanımı 

Migrenin kronikleşmesi için muhtemelen en önemli risk faktörü, ayda >15 gün analjezik 

veya ayda >10 gün triptan olarak tanımlanan akut migren ilaçlarının aşırı kullanımıdır 

(121). Akut migren ilacının düzenli olarak alınması, migrenin ilerlemesini kolaylaştıran 

baş ağrısı sıklığının artmasına yol açar (122,123). 

Aşırı ilaç kullanımı sonrası baş ağrısı zemininde kronik migren gelişimi yaygın görülmekle 

birlikte sıklığı Avrupa’ da %1-2 iken, bazı ülkelerde %7’ ye kadar çıkmaktadır (124,125). 
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Kadınlarda %2,6; erkeklerde ise  %0,19 oranında görülmektedir. Aşırı ilaç kullanımı 

sonucu gelişen kronik migren sık 40-45 yaşlarında görülmektedir (126). 

Depresyon 

Migren hastalarında depresyonu tanımak ve tedavi etmek önemlidir. Bu hastalarda migren 

ilaçlarına direnç, ilaç aşırı kullanımı gelişmesi ve artmış özürlülük nedeni ile depresyon 

migrenin kronikleşmesinde önemli rol oynamaktadır (9,127). Psikolojik faktörler arasında 

depresyon muhtemelen migrenin kronikleşmesi için en önemli risk faktörüdür (127). 

Türkiye‘ deki bir çalışmada emosyonel stres (%79), migren baş ağrısını tetikleyenler 

arasında ilk sırada yer almıştır (128). Amerikan Migren Prevalansı ve Önleme 

çalışmasında kronik migren hastalarının depresyon kriterlerini karşılama olasılığının 

epizodik migren hastalarının yaklaşık iki katı daha fazla olduğu bildirilmiştir (129). 

Depresyon gibi risk faktörlerinin azaltılmasına yönelik erken müdahale, epizodik 

migrenden kronik migrene ilerlemeyi önlemede açık ve etkili araçlardır (84). 

Obezite 

Migren prevalansı vücut indeksine göre değişmese de, epizodik migren yaşayan obez 

migren hastalarında kronik migren riski daha yüksektir. Yapılan bir çalışmada 

hiperleptineminin sıçanlarda kortikal yayılan depresyona duyarlılığı artırdığı gösterilmiştir 

(130). Morbid obez olan (ortalama vücut kitle indeksi 46,6) 24 migren hastasında yapılan 

bir çalışmada bariatrik cerrahi sonrası baş ağrısı gün sayısında ciddi azalmalar saptanmıştır 

(131). Başka bir çalışmada kronik migren hastalarının vücut kitle indeksinin epizodik 

migrene göre daha yüksek olduğu dikkati çekmiştir (132). 

Uyku Bozukluğu 

Migren hastalarında uykusuzluk baş ağrısı sıklığını artıran bir durumdur (10). 

Patofizyolojide migren tetikleyicilerinden olan yetersiz uykunun astrositlerde glikojen 

yıkımını azaltıp hücre dışında potasyum birikimine yol açarak pannexin-1 mega 

kanallarının aktive olması ile kortikal yayılan depresyon eşiğini düşürdüğü ve migren 

duyarlılığını arttırdığı düşünülmektedir (133). Yapılan bir çalışmada kronik migrenli 

hastalarda uykusuzluk için yapılan bilişsel davranışçı terapinin etkisi araştırılmış ve altı 

haftalık takip sonucunda terapi yapılan grubun baş ağrılı gün sayısında %48,9 azalma 

gözlemlenmiştir (134). 
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Kronik migren hastalarında uykusuzluk prevalansının epizodik migrenden etkilenenlere 

göre daha yüksek olduğu bildirilmektedir; bu da uykusuzluğun migrenin sıklığı ve klinik 

görünümü üzerinde rol oynayabileceğini düşündürmektedir (135). 

Nonsefalik Ağrı 

Epizodik migren ve komorbid ağrısı olan hastalar kronikleşmeye daha yatkın olmaktadır. 

Türkiye’ de Yalug ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada sırt ağrısı, boyun ağrısı, fibromiyalji 

gibi kronik nonsefalik ağrısı olan migren hastalarında baş ağrısının şiddetinin de arttığı 

saptanmıştır (136). Scher ve arkadaşlarının çalışmasında epizodik migrenli hastalarda her 

bir nonsefalik ağrı için kronik migren gelişme riskinin %30 arttığı rapor edilmiştir (137). 

İntrakraniyal Hipertansiyon 

Kafa içi basıncın artması ile trigeminovasküler sistemde aktivasyon ile ağrı yollarında 

duyarlılaşma olmakta ve migren progresyonu artmaktadır. Roberto De Simone ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, idiopatik intrakraniyal hipertansiyonun migrenin 

progresyonuda ve kronikleşmesinde önemli bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir (138,139). 

2.2 Yorgunluk 

Yorgunluk genel popülasyonda yaygın olarak yaşanan bir semptomdur. Yorgunluk 

genellikle tıbbi veya psikiyatrik hastalıkların bir sonucu olmasına rağmen, birçok insan 

yaşam tarzına, düzensiz uykuya ve stres gibi faktörlere bağlı olarak yorgunluk 

yaşamaktadır. Çalışmalarda genel popülasyonun yaklaşık %9,75 ila %33’ünde kısa süreli 

yorgunluk dönemlerinin (yani süresi 1 aydan kısa) meydana geldiği bildirilmiştir. 

Patolojik olmayan yorgunluk dinlenme ile azalan, günlük yaşam aktivitelerini 

kısıtlamayan, uzun süreli eforla ortaya çıkan, 3 aydan uzun sürmeyen ve yorgunluğa sebep 

olan altta yatan nedenin belli olduğu geçici bir durumdur. Patolojik yorgunluk ise 

yorgunluğun süresine bağlı olarak uzamış (1 ile 5 ay süren) veya kronik (en az 6 ay süren) 

tipte olabilmektedir. Chicago'da uzun süreli yorgunluk ve kronik yorgunluk üzerine 

yapılan bir çalışmada, Jason ve arkadaşları, uzun süreli yorgunluğun genel popülasyonun 

yaklaşık %5-7,68’inde meydana geldiğini ve kronik yorgunluğun ise %2,72 - %4,17’sinde 

meydana geldiğini bulmuşlardır (140). 
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Nörolojik hastalıklar, motor korteks, omurilik, periferik sinir, nöromusküler kavşak veya 

kasın kendisi gibi sinir sisteminin çeşitli seviyelerinde olup, kas kasılma mekanizmalarını 

etkileyecek patolojilerle seyreder. Bu bağlamda yorgunluk hem periferal hem de merkezi 

mekanizmalarla oluşmaktadır. Nörolojik hastalıklarda görülen periferal yorgunluk; motor 

zayıflık, azalmış kuvvet ile karakterize, kas ve nöromusküler kavşak kaynaklı, kas 

seviyesindeki kuvvet üretiminin yetersizliğinden dolayı görevi gerçekleştirmek için 

gereken kuvvetin üretilememesi sonucu oluşan yorgunluk olarak tanımlanmaktadır. 

Merkezi yorgunluk ise kasın sinir sistemi tarafından istemli aktivasyonunun azalması 

olarak tanımlanmaktadır. Periferal yorgunluk ile merkezi yorgunluk arasındaki önemli 

farklardan biri merkezi yorgunluğun sadece fiziksel değil aynı zamanda mental yorgunluğa 

da neden olabilmesidir. 

Yorgunluk üzerinde çevresel, kişisel, hastalıkların patolojilerindeki farklılıklar veya 

homeostatik birçok faktörün etkili olduğu unutulmamalı ve yorgunluğun değerlendirilmesi 

ve yönetiminde yorgunluğu etkileyen faktörler göz önünde bulundurulmalıdır (141). 

2.3 Depresyon 

Depresyon kalıtımsal, çevresel ya da hormonal bozukluklar sonrasında gelişen duygu 

durumu bozukluğudur. Tüm dünyada çok yüksek prevelans ile ciddi anlamda kişilerin 

yaşamlarını ve yaşam kalitelerini birçok yönden etkileyen önemli bir hastalıktır. Bu 

hastalığın belirtileri bireylerin davranışsal, emosyonel ve bilişsel sosyal yaşamlarında 

işlevselliğini bozabilir. Yıllık prevelansı %6, yaşam boyu prevelansı %15-18 olarak 

bulunmuş olup kadınlarda erkeklerden iki kat daha sık görülmektedir (142). 

Majör depresyonun ortaya çıkmasında, birbiriyle etkileşim içinde olan genetik, biyolojik 

ve psikososyal faktörler rol oynar. Bununla birlikte kanser, kardiyovasküler hastalık, 

diyabet, hipertansiyon, kronik solunum bozuklukları ve çeşitli kronik ağrı durumlaru dahil 

olmak üzere çok çeşitli kronik fiziksel bozukluklarla önemli ölçüde ilşkili olduğu 

bilimektedir (143). 

Temel semptomlar çökkün duygu durum ya da ilgi isteğin azalması ve zevk alamamadır. 

Birey hayata karşı ve kendi içinde mutsuz, üzüntülü, umutsuz, sinirli, kaybetmeye, 

reddedilmeye tahammülsüz olabilir. Hastalara depresyonun onları nasıl etkilediği 

sorulduğunda özellikle gündelik hayatlarının etkilendiğini sorumluluklarını yerine 
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getiremediklerini, işlevselliklerinde kayıp olduğunu belirtirler. Enerji azlığı, çabuk 

yorulma, psikomotor ajitasyon ya da yavaşlama, iştah ve kiloda değişiklik, uykuda azalma 

ya da artma, dikkatini yoğunlaştırmada yetisinde azalma, dalgınlık, yetersizlik, değersizlik, 

suçluluk düşünceleri, yineleyici ölüm ve intihar düşünceleri diğer semptomlar arasındadır 

(144). 

2.4 Uyku 

Uyku, dış uyaranlara karşı cevabın olmadığı ya da minimal olduğu reversibl bir durum 

olarak tarif edilmektedir. Normal uykunun, NREM (Non-Rapid Eye Movement) ve REM 

(Rapid Eye Movement) olarak 2’ye ayrılmaktadır. Bu uyku evreleri elektroensefalogram, 

elektro-okulogram ve elektromyografi gibi nörofizyolojik parametrelerle belirlenir. NREM 

uyku elektroensefalografik paternlerine göre 4 evreye ayrılır. NREM-I, II yüzeyel uyku ve 

NREM-III ve IV derin uyku olarak adlandırılır. Uykunun %75-80’ini  NREM uykusu ve 

%20-25’ini REM uykusu oluşturur. Erişkinlerde uyku siklusu 90 dakikadır ve gece 

uykusunda 5-7 uyku siklusu görülür. Uyku NREM ile başlar (9). 

Uyanıklıktan sorumlu major bölge beyinsapında retiküler aktive edici sistem, NREM 

uykusunun bulbus ve önbeyin bölgesi, REM uykusunun da ponsla ilişkili olduğu 

söylenebilir (9). 

Uykunun; yenilenme, enerjiyi koruma, yaşlanma sürecine direnç, immünolojik, 

termoregülasyon, önemli beyin bölgelerinin korunması, korneal anoksinin önlenmesi, 

nöronal bütünlüğünün devamının sağlanması gibi fonksiyonlarının olduğuna 

inanılmaktadır (9). 

Primer ve kronik hastalıklara bağlı gelişen sekonder uyku hastalıkları olarak 2’ye ayrılır. 

Toplumun en az %10’u uyku ile ilgili problem yaşamaktadır. Bu nedenle uyku hastalıkları 

önemli bir halk sağlığı sorunudur. Tanımlanmış çok sayıda fazla uyku hastalığı 

bulunmaktadır. Klinik pratikte en sık karşılaşılanlar insomni, gün içi aşırı uyuma, uyku 

apnesi, parasomni ve huzursuz bacaklar sendromudur. Uyku bozukluklarının yaygınlığı ve 

uyku ile yaşam kalitesi arasındaki yakın ilşki dikkate alındığında uyku kalitesinin yaşam 

kalitesinin önemli bir göstergesi olduğu düşünülmektedir  (145). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’nun 04 Haziran 2021 tarih ve 2021/3274 sayılı kararı ile etik yönden uygun 

bulunarak yapılmıştır. 

Çalışmaya Temmuz 2021 ve Kasım 2023 tarihleri arasında Necmettin Erbakan  

Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı Polikliniği’ ne başvuran IHS 2018 beta 

tanı kriterlerine göre migren tanısı almış veya takipli 50 epizodik (ağrı sıklığı 4-14 gün/ay)  

ve 50 kronik (ağrı sıklığı ≥15 gün /ay) migren olgusu dahil edilmiştir. 

Olguların çalışmaya dahil olma kriterleri; 18 yaşından büyük olmak, anamnez ve muayene 

bulgularıyla migren hastalığı tanısı almış olmak, migren dışında herhangi bir nörolojik 

hastalığa sahip olmamak, bilgilendirilmiş gönüllü onam formunu imzalamış olmak 

şeklinde belirlenmiştir. Komorbid başka bir baş ağrısı veya sistemik hastalığı olan ve/veya 

bu nedenle kronik ilaç kullanan, aşırı ilaç kullanımı baş ağrısı kriterlerini karşılıyor olan, 

son üç aydır profilaktik migren tedavisi alan hastalar dahil edilmedi. Çalışmaya dahil 

edilen kronik migren ve epizodik migren olgularına MIDAS, Beck Depresyon Ölçeği, 

Yorgunluk Şiddet Ölçeği, PUKİ yüz yüze görüşme ile uygulanmıştır.  

MIDAS; Stewart ve arkadaşları tarafından geliştirilmiş, geçerliliği ve güvenirliği 

kanıtlanmış, Türkçe validasyonu yapılmış olan bir testtir. Baş ağrısının son 3 ay içindeki 

etkisini beş sorudan oluşan bir form aracılığıyla, iş ve okul çalışması, ev işleri, aileyle 

geçirilen zaman ve sosyal durum tespiti yaparak inceler. MIDAS anketinde derece I (0 ile 

5 arasında değişen puanlar), çok az engellilik veya hiç engellilik yok; derece II (6 ile 10 

arasında değişen puanlar) , hafif engellilik; derece III (11’den 20’ye kadar puanlar), orta 

engellilik; derece IV (21 veya daha yüksek puanlar), ciddi engellilik olarak 

değerlendirilmektedir. MIDAS A, baş ağrısı sıklığını ve MIDAS B, üç aylık süre boyunca 

ağrı şiddetini (0=ağrı yok, 10=çok şiddetli ağrı) değerlendirir (80,81,146,147). 

Beck Depresyon Ölçeği ya da diğer adıyla envanteri; 1961 yılında Beck ve arkadaşları 

tarafından geliştirilmiş, depresyonun karakteristik özelliklerini ve semptomlarını 

değerlendiren bir ölçektir.  Yirmi bir maddeden oluşur ve her bir madde 0-3 arasında 

çoktan seçmelidir. Ölçekten alınabilecek en düşük puan 0, en yüksek puanı ise 63’tür. 

Ortaya çıkan toplam puana göre; “yok-hafif”, “hafif-orta”, “orta-şiddetli” ya da “şiddetli” 
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olduğu sonucunu verir. Beck depresyon ölçeğinde cinsel işlev bozukluğunu 

değerlendirmek için 21.soru, yakın zamanlı kilo kaybını değerlendirmek için 19.soru, 

intihar düşüncesini değerlendirmek için 9.soru değerlendirmeye alınmıştır (148,149). 

PUKİ; 1 aylık bir zaman aralığı boyunca uyku kalitesini ve bozukluklarını değerlendiren, 

kişinin kendi değerlendirmesini yaptığı bir ankettir. On dokuz ayrı madde yedi “bileşen” 

puanı oluşturur. Bu bileşenler; a) öznel uyku kalitesi, b) uyku gecikmesi, c) uyku süresi, d) 

alışılmış uyku verimliliği, e) uyku bozuklukları, f) uyku ilacı kullanımı ve g) gündüz işlev 

bozukluğudur. Bu yedi bileşene ilişkin puanların toplamı indeks puanı verir. Toplam puan 

0-21 arasındadır. PUKİ toplam puanının beş ve üzerinde olması kötü uyku kalitesini 

göstermektedir (150). 

Yorgunluk şiddet ölçeği; yorgunluğun motivasyon, fiziksel işlevsellik ve sosyoekonomik 

faktörlere müdahale üzerindeki genel etkisini değerlendiren dokuz maddeden 

oluşmaktadır. Her maddenin puanlaması 0 ile 7 arasında değişmektedir. Tüm maddelerin 

cevaplanması sonucunda puan 7 ile 63 arasında değişir ve ortalamayı belirlemek için 

toplam dokuza bölünür. Ortalama ≥4 ise şiddetli yorgunluk var olarak değerlendirildi 

(151). 

 İstatistiksel Analiz 

Araştırmamızda elde edilen bulgular değerlendirilirken SPSS 25 (Statistical Package for 

the Social Sciences, version 25) istatistik programı kullanıldı. Normal dağılımı 

Kolmogorov Smirnov testi ile değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler 

için ortanca, minimum, maksimum, ortalama, standart sapma; kategorik değişkenler için 

sayı ve yüzde olarak verildi. Sürekli değişkenlerde iki bağımsız grubun karşılaştırılmasında 

normal dağılıma uymayan verilerde Mann Whitney-U testi kullanıldı. Kategorik veriler 

Pearson Ki Kare ve Fisher’s Exact test ile analiz edildi. Araştırmada yer alan sürekli 

değişkenler arasındaki ilişki Spearman korelasyon (Korelasyon katsayıları 0-0.20, zayıf 

korelasyon; 0.21-0.40, düşük/orta korelasyon; 0.41-0.60, orta korelasyon; 0.61-0.80, 

önemli/güçlü korelasyon ve 0.81-1.0, mükemmele yakın) analizi kullanılarak 

değerlendirildi.  p<0,05 değeri anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya 50 kronik migren ve 50 epizodik migren tanılı olgu dahil edilmiştir. 

Katılımcıların %80’i (n=80) kadın, %20’si (n=20) erkekti (Tablo 4.1),(Şekil 1). 
 
 

Tablo 4.1: Olgularınn cinsiyet ve grupları 

 N %  

Grup Kronik migren 50 50,00 

Epizodik migren 50 50,00 

 

 
 

        
 

Şekil 4.1: Olguların cinsiyetleri 

 

 

Çalışmada olguların yaş ortalaması 30,44±9,12 yıl olarak hesaplandı. Ortanca yaş ise 30 

yıldı (Tablo 4.2) 
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Tablo 4.2: Olguların yaşları 

 Ortanca (Min.-Mak.) Ort.±Std. Sapma 

Yaş 30 (18-56) 30,44±9,12 

 
Çalışmaya dahil edilen olgulardan kronik migren tanılı olanların %86,00’ı (n=43) kadın, 

yaş ortalaması 27,5±7,95 ve yaş ortanca değeri 25’ti (Tablo 4.3). 

 

Tablo 4.3: Kronik migren tanılı olguların cinsiyet ve yaş dağılımı 

 N % 

Cinsiyet Kadın 43 86,00 

Erkek 7 14,00 

 Ortanca (Min.-

Mak.) 

Ort.±Std. 

Sapma 

Yaş 25 (18-53) 27,5±7,95 

 

Çalışmaya dahil edilen olgulardan epizodik migren tanılı olanların %74,00’ı (n=37) kadın, 

yaş ortalaması 33,38±9,34 ve yaş ortanca değeri 33’tü (Tablo4.4). 

 

Tablo 4.4: Epizodik migren tanılı olguların cinsiyet ve yaş dağılımı 

 N % 

Cinsiyet Kadın 37 74,00 

Erkek 13 26,00 

 Ortanca (Min.-

Mak.) 

Ort.±Std. 

Sapma 

Yaş 33 (18-56) 33,38±9,34 
 

Beck Depresyon Ölçeği –İntihar düşüncesi puan ortalaması 0,32±0,55, ortanca puan ise 0 

olarak hesaplandı. Beck Depresyon Ölçeği–Yakın zamanlı kilo kaybı puan ortalaması 

0,48±0,64, ortanca puan ise 0 olarak hesaplandı. Beck Depresyon Ölçeği –Cinsel işlev 

bozukluk puan ortalaması 0,65±0,86, ortanca puan ise 0 olarak hesaplandı (Tablo 4.5). 
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Tablo 4.5: Olguların Beck Depresyon Ölçeği (İntihar düşüncesi, Yakın zamanlı kilo kaybı, 
Cinsel işlev bozukluk) puanları 

 Ortanca (Min.-Mak.) Ort.±Std. Sapma 

Beck 
Depresyon 
Ölçeği –İntihar 
düşüncesi 

0 (0-3) 0,32±0,55 

Beck 
Depresyon 
Ölçeği–Yakın 
zamanlı kilo 
kaybı 

0 (0-2) 0,48±0,64 

Beck 
Depresyon 
Ölçeği –Cinsel 
işlev bozukluk 

0 (0-3) 0,65±0,86 

 

Olguların Beck Depresyon Ölçeği puanına göre depresyon dereceleri belirlendi. 

Katılımcıların %29,00’ı (n=29) minimal, %14,00’ı (n=14) hafif, %52,00’ı (n=52) orta ve 

%5,00’ı (n=5) şiddetli depresyon olarak sınıflandırıldı (Şekil 4.2). 

 

Şekil 4.2: Olguların depresyon dereceleri 

 

Olguların  MIDAS skorunun %8’i derece I (0 ile 5 arasında değişen puanlar), çok az engellilik 

veya hiç engellilik yok; %10’u derece II (6 ile 10 arasında değişen puanlar) , hafif 
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engellilik; %25’i derece III (11’den 20’ye kadar puanlar), orta engellilik; %57’si derece IV 

(21 veya daha yüksek puanlar) olarak saptandı (Şekil 4.3). 

 

Şekil 4.3: Olguların MIDAS Dereceleri 

 

Çalışmaya dahil edilen olguların toplam PUKİ skoru ve alt bileşen puanları değerlendirildi. 

Buna göre toplam PUKİ skor ortalaması 5,4±2,51, ortancası 5, Öznel Uyku Kalitesi 

ortalaması 1,13±0,6, ortancası 1, Uyku Süresi ortalaması 0,74±0,56, ortancası 1, Alışılmış 

Uyku Etkinliği 0,45±0,59, ortancası 0, Uyku Bozukluğu 0,95±0,7, ortancası 0, Uyku 

Bozukluğu 0,95±0,7, ortancası 1, Uyku İlacı Kullanımı ortalaması 0,36±0,59, ortancası 0, 

Gündüz İşlev Bozukluğu ortalaması 0,67±0,77, ortancası 1 olarak hesaplandı (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6: Olguların PUKİ skorları 

 Ortanca (Min.-Mak.) Ort.±Std. Sapma 

Öznel Uyku Kalitesi 1 (0-3) 1,13±0,6 

Uyku Latansı 1 (0-2) 1,11±0,65 

Uyku Süresi 1 (0-2) 0,74±0,56 

Alışılmış Uyku Etkinliği 0 (0-3) 0,45±0,59 

Uyku Bozukluğu 1 (0-3) 0,95±0,7 

Uyku İlacı Kullanımı 0 (0-3) 0,36±0,59 

Gündüz İşlev Bozukluğu 1 (0-3) 0,67±0,77 

Toplam PUKİ Skoru 5 (1-17) 5,4±2,51 
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Çalışmada olguların Yorgunluk Şiddet Ölçeği puan ortalaması 3,97±1,84, ortancası 4 

olarak hesaplandı (Tablo 4.7). 

 

Tablo 4.7: Olguların Yorgunluk Şiddet Ölçek puanları 

 Ortanca (Min.-Mak.) Ort.±Std. Sapma 

Yorgunluk Şiddeti Ölçeği 4 (0-7) 3,97±1,84 

 

Çalışmaya dahil edilen olguların %62,89’unda (n=61) şiddetli yorgunluk varlığı saptandı 

(Şekil 4.4). 

 

 

Şekil 4.4:Olguların Yorgunluk Şiddet Ölçeğine göre sınıflandırması 

 

Olguların MIDAS toplam skor ortalaması 3,31±0,95, ortancası 4 olarak hesaplandı. “Son 3 

ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle kaç gün işe veya okula gidemediniz?” sorusuna 

verdikleri yanıtın ortalaması 1,52±2,24, ortancası 0, “Son 3 ay içinde baş ağrılarınız 

nedeniyle okulda veya işteki verimliliğinizin yarı yarıya veya daha fazla azaldığı gün sayısı 

nedir?” sorusuna verdikleri yanıtın ortalaması 12,15±14,99, ortancası 0, “Son 3 ay içinde 
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baş ağrılarınız nedeniyle kaç gün ev işlerinizi yapamadınız?” sorusuna verdikleri yanıtın 

ortalaması 9,63±11,92, ortancası 6, “Son 3 ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle ev 

işlerindeki verimliliğinizin yarı yarıya veya daha fazla azaldığı gün sayısı nedir?” sorusuna 

verdikleri yanıtın ortalaması 11,23±14,25, ortancası 7, “Son 3 ay içinde baş ağrılarınız 

nedeniyle kaç gün ailenize, sosyal yaşamınıza veya boş zamanlarınızda yaptığınız 

faaliyetlere zaman ayıramadınız?” sorusuna verdikleri yanıtın ortalaması 9,23±12,35, 

ortancası 7 olarak bulundu. Katılımcıların MIDAS A ortalaması 36,2±19,59 ortancası 42, 

MIDAS B ortalaması 4,88±1,53 ortancası 5 olarak değerlendirildi (Tablo 4.8). 

 

Tablo 4.8: Olguların MIDAS skorları 

 Ortanca (Min.-Mak.) Ort.±Std. Sapma 
Son 3 ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle kaç gün işe 
veya okula gidemediniz? 

0 (0-10) 1,52±2,24 

Son 3 ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle okulda veya 
işteki verimliliğinizin yarı yarıya veya daha fazla 
azaldığı gün sayısı nedir? 

7 (0-90) 12,15±14,99 

Son 3 ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle kaç gün ev 
işlerinizi yapamadınız? 

6 (0-90) 9,63±11,92 

Son 3 ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle ev işlerindeki 
verimliliğinizin yarı yarıya veya daha fazla azaldığı 
gün sayısı nedir? 

7 (0-90) 11,23±14,25 

Son 3 ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle kaç gün 
ailenize, sosyal yaşamınıza veya boş zamanlarınızda 
yaptığınız faaliyetlere zaman ayıramadınız? 

7 (0-90) 9,23±12,35 

MIDAS A 42 (6-75) 36,2±19,59 

MIDAS B 5 (2-10) 4,88±1,53 

MIDAS Skor 4 (1-4) 3,31±0,95 

 

Çalışmaya dahil edilen olgulardan kronik migren tanılı olanların yaşları epizodik migren 

tanılı olanlardan düşükken Beck Depresyon Ölçeği-Cinsel işlev bozukluk puanları 

yüksekti. Gruplar arasında istatistiksel anlamlı düzeyde fark saptandı (p<0,05). 

Kronik ve epizodik migren tanılı olgular arasında Beck Depresyon Ölçeği –İntihar 

düşüncesi ve Beck Depresyon Ölçeği – Yakın zamanlı kilo kaybı puanları açısından 

istatistiksel anlamlı düzeyde fark saptanmadı (p>0,05),(Tablo 4.9). 
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Tablo 4.9: Olguların yaş ve Beck Depresyon Ölçeği puanlarıyla gruplarının 
karşılaştırılması 

 Grup 

Kronik migren Epizodik migren p 

Ortanca (Min.-Mak.) Ort.±Std. Sapma Ortanca (Min.-Mak.) Ort.±Std. Sapma  

Yaş 25 (18-53) 27,5±7,95 33 (18-56) 33,38±9,34 a0,001** 

Beck Depresyon 
Ölçeği –İntihar 
düşüncesi 

0 (0-2) 0,36±0,53 0 (0-3) 0,28±0,57 s0,286 

Beck Depresyon 
Ölçeği – Yakın 
zamanlı kilo 
kaybı 

0 (0-2) 0,52±0,61 0 (0-2) 0,44±0,67 s0,358 

Beck Depresyon 
Ölçeği-Cinsel 
işlev bozukluk 

1 (0-3) 0,82±0,92 0 (0-3) 0,48±0,76 s0,030* 

aMann Whitney U test     *p<0,05   **p<0,01 

Çalışmada kronik migren tanılı olanların  Öznel Uyku Kalitesi ve Uyku Süresi alt bileşen 

skorlarıyla toplam PUKİ skoru epizodik migren tanılı olanlardan istatistiksel anlamlı 

düzeyde yüksek saptandı (p<0,05),(Tablo 4.10). 

 

Tablo 4.10: Olguların PUKİ skorlarıyla gruplarının karşılaştırılması 

 Grup 

Kronik migren Epizodik migren p 

Ortanca 

(Min.-Mak.) 

Ort.±Std. 

Sapma 

Ortanca 

(Min.-Mak.) 

Ort.±Std. 

Sapma 

Öznel Uyku Kalitesi 1 (1-3) 1,28±0,5 1 (0-3) 0,98±0,65 a0,009** 

Uyku Latansı 1 (0-2) 1,22±0,58 1 (0-2) 1±0,7 a0,105 

Uyku Süresi 1 (0-2) 0,88±0,56 1 (0-2) 0,6±0,53 a0,014* 

Alışılmış Uyku Etkinliği 0 (0-1) 0,44±0,5 0 (0-3) 0,46±0,68 a0,736 

Uyku Bozukluğu 1 (0-3) 0,92±0,78 1 (0-3) 0,98±0,62 a0,501 

Uyku İlacı Kullanımı 0 (0-2) 0,38±0,53 0 (0-3) 0,34±0,66 a0,375 

Gündüz İşlev Bozukluğu 0 (0-3) 0,64±0,8 1 (0-3) 0,7±0,74 a0,519 

Toplam PUKİ Skoru 5 (3-13) 5,74±1,85 5 (1-17) 5,06±3,02 a0,038* 

aMann Whitney U test     *p<0,05   **p<0,01 
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“Son 3 ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle kaç gün işe veya okula gidemediniz?” sorusuna 

epizodik migren tanılı hastaların verdikleri yanıtlar istatistiksel anlamlı düzeyde yüksek 

bulundu.  

“Son 3 ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle okulda veya işteki verimliliğinizin yarı yarıya 

veya daha fazla azaldığı gün sayısı nedir?” sorusuna kronik migren tanılı hastaların 

verdikleri yanıtlar istatistiksel anlamlı düzeyde yüksek bulundu.  

“Son 3 ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle kaç gün ev işlerinizi yapamadınız? sorusuna 

kronik migren tanılı hastaların verdikleri yanıtlar istatistiksel anlamlı düzeyde yüksek 

bulundu.  

“Son 3 ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle ev işlerindeki verimliliğinizin yarı yarıya veya 

daha fazla azaldığı gün sayısı nedir? sorusuna kronik migren tanılı hastaların verdikleri 

yanıtlar istatistiksel anlamlı düzeyde yüksek bulundu.  

“Son 3 ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle kaç gün ailenize, sosyal yaşamınıza veya boş 

zamanlarınızda yaptığınız faaliyetlere zaman ayıramadınız?” sorusuna kronik migren tanılı 

hastaların verdikleri yanıtlar istatistiksel anlamlı düzeyde yüksek bulundu.  

MIDAS skoru kronik migren tanılı hastaların epizodik migren tanılı hastalardan 

istatistiksel anlamlı düzeyde yüksekti (p<0,05). 

Gruplar arasında Yorgunluk Şiddeti Ölçeği puanı açısından istatistiksel anlamlı düzeyde 

fark gözlenmedi (p>0,05). 

Katılımcılardan kronik migren tanılı olanların MIDAS A skoru epizodik migren tanılı 

olanlardan yüksekken MIDAS B skoru düşüktü. Gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark 

mevcuttu (Tablo 4.11). 
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Tablo 4.11: Olguların Yorgunluk Şiddeti Ölçeği ve MIDAS skorları ile gruplarının 
karşılaştırılması 

 Grup 

Kronik migren Epizodik migren  

 

p 
Ortanca 

(Min.-

Mak.) 

Ort.±Std. 

Sapma 

Ortanca 

(Min.-

Mak.) 

Ort.±Std. 

Sapma 

Yorgunluk Şiddeti Ölçeği 5 (1-7) 4,3±1,65 4 (0-7) 3,64±1,97 a0,120 

Son 3 ay içinde baş ağrılarınız 
nedeniyle kaç gün işe veya okula 
gidemediniz? 

0 (0-8) 1±1,73 2 (0-10) 2,04±2,56 a0,021* 

Son 3 ay içinde baş ağrılarınız 
nedeniyle okulda veya işteki 
verimliliğinizin yarı yarıya veya 
daha fazla azaldığı gün sayısı 
nedir? 

15 (0-90) 20,7±17,01 3 (0-20) 3,6±3,92 s<0,001** 

Son 3 ay içinde baş ağrılarınız 
nedeniyle kaç gün ev işlerinizi 
yapamadınız? 

10 (0-90) 15,14±14,61 4 (0-14) 4,12±3,42 s<0,001** 

Son 3 ay içinde baş ağrılarınız 
nedeniyle ev işlerindeki 
verimliliğinizin yarı yarıya veya 
daha fazla azaldığı gün sayısı 
nedir? 

10 (0-90) 17,6±17,59 4 (0-15) 4,86±4,26 s<0,001** 

Son 3 ay içinde baş ağrılarınız 
nedeniyle kaç gün ailenize, sosyal 
yaşamınıza veya boş 
zamanlarınızda yaptığınız 
faaliyetlere zaman ayıramadınız? 

10 (0-90) 14,24±15,67 3 (0-10) 4,22±3,37 s<0,001** 

MIDAS A 50 (45-75) 53,6±9,87 18 (6-39) 18,8±7,74 s<0,001** 

MIDAS B 4 (2-7) 4,42±1,4 5 (3-10) 5,34±1,53 s0,006** 

MIDAS Skor 4 (2-4) 3,78±0,51 3 (1-4) 2,84±1,06 s<0,001** 

aMann Whitney U test     *p<0,05   **p<0,01 
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Şekil 4.5: Kronik ve epizodik migrenli olguların toplam PUKİ skoru ve Yorgunluk Şiddet 
Ölçeği puan dağılımı 

 

Çalışmada kronik migren tanılı olguların orta dereceli depresif olma sıklığı epizodik 

migren tanılı hastalardan yüksekken minimal depresif olma sıklığı düşüktü. Gruplar 

arasında istatistiksel anlamlı fark gözlendi (p<0,01). 

Yorgunluk Şiddeti Ölçeğine göre kronik ve epizodik migren tanılı olgular arasında şiddetli 

yorgunluk sıklığı açısından istatistiksel anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05),(Tablo 4.12). 

 

Tablo 4.12: Olguların Yorgunluk Şiddeti Ölçeği ve Depresyon dereceleriyle gruplarının 
karşılaştırılması 

 Grup 
Kronik migren Epizodik migren p 

N %  N %  
Depresyon derecesi Minimal 4 8,00 25 50,00  

b<0,001* Hafif 7 14,00 7 14,00 
Orta 37 74,00 15 30,00 
Şiddetli 2 4,00 3 6,00 

Şiddetli yorgunluk Yok 16 32,00 20 42,55 a0,301 
Var 34 68,00 27 57,45 

Sütun yüzdesi verilmiştir                 *p<0,01 
aKi kare test 
bFisher-Freeman-Halton test 
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Çalışmada tüm olguların depresyon derecesi ile toplam PUKİ skoru, Yorgunluk Şiddeti 

Ölçeği puanı ve MIDAS skoru arasında orta düzeyde pozitif yönlü korelasyon saptandı. 

Olguların toplam PUKİ skoruyla Yorgunluk Şiddeti Ölçeği puanı arasında pozitif yönlü 

orta düzeyde korelasyon saptandı. 

Olguların toplam PUKİ skoruyla MIDAS arasında pozitif yönlü düşük/orta düzeyde 

korelasyon saptandı. 

Olguların Yorgunluk Şiddeti Ölçeği puanı ile MIDAS skoru arasında pozitif yönlü orta 

düzeyde korelasyon saptandı (Tablo 4.13). 

 

Tablo 4.13: Olguların  yaş ve ölçek puanları arasındaki ilişki 

 Depresyon 

derecesi 

Toplam 

PUKİ 

Yorgunlu

k Şiddeti 

MIDAS 

skoru 

Yaş R 0,070 0,081 0,142 0,028 

P 0,492 0,420 0,161 0,782 

Depresyon derecesi R  0,577** 0,461** 0,468** 

P  <0,001 <0,001 <0,001 

Toplam PUKİ R   ,486** 0,385** 

P   <0,001 <0,001 

Yorgunluk Şiddeti R    0,403** 

P    <0,001 
*p<0,05   **p<0,01 

 

Olgulardan kronik migren tanılı olanların toplam PUKİ skorları ile yaşları arasında pozitif 

yönlü düşük/orta düzeyde korelasyon saptandı. Toplam PUKİ skoru ile depresyon derecesi 

ve Yorgunluk Şiddeti Ölçeği puanları arasında pozitif yönlü orta düzeyde korelasyon 

saptandı. 

Olguların MIDAS skoruyla Yorgunluk Şiddeti Ölçeği puanları arasında pozitif yönlü 

düşük/orta düzeyde korelasyon saptandı. (Tablo 4.14). 
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Tablo 4.14: Kronik migren tanılı olguların yaş ve ölçek puanları arasındaki ilişki 

Kronik migren Depresyon 

derecesi 

Toplam 

PUKİ 

Yorgunlu

k Şiddeti 

MIDAS 

skoru 

Yaş 

 

R 0,082 0,314* 0,056 -0,044 

P 0,573 0,026 0,697 0,760 

N 50 50 50 50 

Depresyon 

derecesi 

 

R  0,419** 0,204 0,278 

P  0,002 0,155 0,051 

N  50 50 50 

Toplam PUKİ 

 

R   0,419** 0,239 

P   0,002 0,094 

N   50 50 

Yorgunluk Şiddeti R    0,300* 

P    0,034 

N    50 
*p<0,05   **p<0,01 

 

Olgulardan epizodik migren tanılı olanların yaşlarıyla depresyon derecesi ve Yorgunluk 

Şiddet Ölçek puanı arasında pozitif yönlü düşük/orta düzeyde, MIDAS skoruyla arasında 

pozitif yönlü orta düzeyde korelasyon saptandı. 

Depresyon derecesiyle toplam PUKİ skoru ve Yorgunluk Şiddet Ölçek puanı arasında 

pozitif yönlü önemli/güçlü düzeyde, MIDAS skoruyla arasında pozitif yönlü düşük/orta 

düzeyde korelasyon saptandı. 

Toplam PUKİ skoruyla Yorgunluk Şiddet Ölçek puanı arasında pozitif yönlü orta düzeyde 

korelasyon saptandı. 

MIDAS skoruyla toplam PUKİ skoru arasında pozitif yönlü düşük orta düzeyde, 

Yorgunluk Şiddet Ölçek puanı arasında pozitif yönlü orta düzeyde korelasyon saptandı 

(Tablo 4.15). 
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Tablo 4.15: Epizodik migren tanılı olguların yaş ve ölçek puanları arasındaki ilişki 

Epizodik migren Depresyon 

derecesi 

Toplam 

PUKİ 

Yorgunlu

k Şiddeti 

MIDAS 

skoru 

Yaş 

 

R 0,369** 0,076 0,346* 0,496** 

P 0,008 0,601 0,015 <0,001 

Depresyon 

derecesi 

R  0,634** 0,601** 0,361** 

P  <0,001 <0,001 0,010 

Toplam 

PUKİ 

R   0,528** 0,323* 

P   <0,001 0,022 

Yorgunluk 

Şiddeti 

R    0,405** 

P    0,004 
*p<0,05   **p<0,01 

 

Kadın olguların Yorgunluk Şiddeti Ölçek puanı ve MIDAS skoru erkeklerden istatistiksel 

anlamlı düzeyde yüksek olarak bulundu (p<0,05),(Tablo 4.16). 

 

Tablo 4.16: Olguların yaş ve ölçek skorlarıyla cinsiyetlerinin karşılaştırılması 

 Cinsiyet 

Kadın Erkek p 

Ortanca 

(Min.-Mak.) 

Ort.±Std. 

Sapma 

Ortanca 

(Min.-

Mak.) 

Ort.±Std. 

Sapma 

Yaş 30 (18-56) 30,78±9,27 29 (18-46) 29,1±8,6 a0,532 

Toplam PUKİ Skoru 5 (1-17) 5,54±2,64 5 (1-8) 4,85±1,87 a0,422 

Yorgunluk Şiddeti Ölçeği 4 (0-7) 4,19±1,79 3 (1-6) 3,14±1,84 a0,025* 

MIDAS A 45 (6-75) 37,2±19,16 20 (10-75) 32,2±21,26 a0,324 

MIDAS B 5 (2-10) 4,85±1,63 5 (3-7) 5±1,08 a0,532 

MIDAS Skor 4 (1-4) 3,49±0,8 3 (1-4) 2,6±1,19 a0,002** 

aMann Whitney U test     *p<0,05   **p<0,01 

 

Katılımcıların yaşları ile MIDAS A skorları arasında düşük/orta düzeyde negatif yönlü 

korelasyon saptandı. Depresyon dereceleri ile MIDAS A skorları arasında düşük/orta 

düzeyde pozitif yönlü korelasyon saptandı (Tablo 4.17). 
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Tablo 4.17: Katılımcıların yaş ve ölçek puanlarıyla MIDAS A ve B skorları arasındaki 
ilişki 

 MIDAS A MIDAS B 

Yaş R -0,340 0,192 

P <0,001** 0,055 

Depresyon derecesi R 0,355 -0,094 

P <0,001** 0,350 

Toplam PUKİ Skoru R 0,132 0,002 

P 0,191 0,982 

Yorgunluk Şiddeti 

Ölçeği 

R 0,143 -0,132 

P 0,158 0,191 

 

Kronik migren tanılı olguların yaş ve ölçek puanlarıyla MIDAS A ve B skorları arasında 

istatistiksel anlamlı düzeyde korelasyon saptanmadı (Tablo 4.18). 

 

Tablo 4.18: Kronik migren tanılı olguların yaş ve ölçek puanlarıyla MIDAS A ve B 
skorları arasındaki ilişki 

 MIDAS A MIDAS B 

Yaş R -0,168 0,233 

P 0,244 0,104 

Depresyon derecesi R 0,083 0,134 

P 0,569 0,352 

Toplam PUKİ Skoru R 0,182 0,200 

P 0,206 0,163 

Yorgunluk Şiddeti Ölçeği R 0,027 -0,024 

P 0,855 0,866 

 

Epizodik migren tanılı olguların toplam PUKİ puanıyla MIDAS A skoru arasında  

düşük/orta düzeyde negatif yönlü korelasyon saptandı (Tablo 4.19). 
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Tablo 4.19: Epizodik migren tanılı olguların yaş ve ölçek puanlarıyla MIDAS A ve B 
skorları arasındaki ilişki 

 MIDAS A MIDAS B 

Yaş R -0,037 -0,021 

P 0,797 0,885 

Depresyon derecesi R -0,116 -0,048 

P 0,422 0,743 

Toplam PUKİ Skoru R -0,308* -0,036 

P 0,029 0,803 

Yorgunluk Şiddeti Ölçeği R 0,001 -0,171 

P 0,993 0,239 

 

Çalışmada erkeklerde minimal depresyon bulunma sıklığı kadınlardan istatistiksel anlamlı 

düzeyde yüksek saptandı (p<0,01). 

Olgulardan kadınlarda şiddetli yorgunluk bulunma sıklığı erkeklerden istatistiksel anlamlı 

düzeyde yüksek saptandı (p<0,05),(Tablo 4.20). 

 

Tablo 4.20: Olguların depresyon derecesi ve şiddetli yorgunluk durumuyla cinsiyetlerinin 
karşılaştırılması 

 Cinsiyet 

Kadın Erkek P 

N %  N %  

Depresyon derecesi Minimal 17 21,25 12 60,00  

b0,004** Hafif 14 17,50 0 0,00 

Orta 44 55,00 8 40,00 

Şiddetli 5 6,25 0 0,00 

Şiddetli yorgunluk Yok 25 31,65 11 61,11 a0,030* 

Var 54 68,35 7 38,89 
Sütun yüzdesi verilmiştir                 *p<0,05   **p<0,01 
aKi kare test 
bFisher-Freeman-Halton test 
 

Olgulardan kronik migren tanılı olanların cinsiyetleri arasında yaş, PUKİ skoru, Yorgunluk 

Şiddet Ölçek puanı ve MIDAS skoru açısından istatistiksel anlamlı fark gözlenmedi 

(p>0,05). 
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Kronik migren tanılı olgulardan erkek olanların MIDAS B skoru kadınlardan istatistiksel 

anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p<0,05),(Tablo 4.21). 

 

Tablo 4.21: Kronik migren tanılı olguların yaş ve ölçek puanlarıyla cinsiyetlerinin 
karşılaştırılması 

a Kronik migren Cinsiyet 

Kadın Erkek p 

Ortanca (Min.-

Mak.) 

Ort.±Std. 

Sapma 

Ortanca 

(Min.-Mak.) 

Ort.±Std. 

Sapma 

Yaş 25 (18-53) 27,93±8,04 21 (18-37) 24,86±7,34 a0,322 

Toplam PUKİ Skoru 5 (3-13) 5,72±1,94 5 (5-8) 5,86±1,21 a0,603 

Yorgunluk Şiddeti Ölçeği 5 (2-7) 4,45±1,57 3 (1-6) 3,43±1,99 a0,203 

MIDAS A 50 (45-75) 52,88±9,13 51 (45-75) 58±13,64 a0,452 

MIDAS B 4 (2-7) 4,26±1,38 6 (4-7) 5,43±1,13 a0,042* 

MIDAS Skor 4 (2-4) 3,81±0,45 4 (2-4) 3,57±0,79 a0,565 
aMann Whitney U test 

 

Olgulardan epizodik migren tanılı olanların cinsiyetleri arasında yaş, PUKİ skoru, 

Yorgunluk Şiddet Ölçek puanı açısından istatistiksel anlamlı fark gözlenmedi (p>0,05). 

Epizodik migren tanılı olgulardan kadın olanların MIDAS skoru erkeklerden istatistiksel 

anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p<0,05),(Tablo 4.22). 

 

Tablo 4.22: Epizodik migren tanılı olguların yaş ve ölçek puanlarıyla cinsiyetlerinin 
karşılaştırılması 

a Epizodik migren Cinsiyet 

Kadın Erkek p 

Ortanca 

(Min.-

Mak.) 

Ort.±Std. 

Sapma 

Ortanca 

(Min.-Mak.) 

Ort.±Std. 

Sapma 

Yaş 33 (19-56) 34,08±9,6 32 (18-46) 31,38±8,6 a0,419 

Toplam PUKİ Skoru 5 (1-17) 5,32±3,29 4 (1-8) 4,31±1,97 a0,397 

Yorgunluk Şiddeti Ölçeği 4 (0-7) 3,87±2 3 (1-6) 2,98±1,82 a0,128 

MIDAS A 15 (6-39) 18,97±8,55 18 (10-30) 18,31±5,04 a0,841 

MIDAS B 5 (3-10) 5,54±1,64 5 (3-7) 4,77±1,01 a0,129 

MIDAS Skor 3 (1-4) 3,11±0,94 2 (1-4) 2,08±1,04  a0,003** 

aMann Whitney U test     *p<0,01 
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Kronik migren tanılı olguların cinsiyetleri arasında depresyon derecesi ve şiddetli 

yorgunluk bulunma sıklıkları açısından istatistiksel anlamlı fark gözlenmedi 

(p>0,05),(Tablo 4.23). 

 

Tablo 4.23: Kronik migren tanılı olguların Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Depresyon 
dereceleriyle cinsiyetlerinin karşılaştırılması 

a Kronik migren Cinsiyet 

Kadın Erkek p 

N %  N %  

Depresyon derecesi Minimal 4 9,30 0 0,00 a0,715 

Hafif 7 16,28 0 0,00 

Orta 30 69,77 7 100,00 

Şiddetli 2 4,65 0 0,00 

Şiddetli yorgunluk 

 

Yok 12 27,91 4 57,14 b0,190 

Var 31 72,09 3 42,86 
aFisher-Freeman-Halton test 
bFisher’s Exact test 
 

Epizodik migren tanılı olguların cinsiyetleri arasında şiddetli yorgunluk sıklıkları açısından 

istatistiksel anlamlı fark gözlenmedi (p>0,05). 

Epizodik migren tanılı olgularda erkeklerin minimal depresif olma sıklığı kadınlardan 

yüksekken orta depresif olma sıklığı düşüktü. Gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark 

gözlendi (p<0,05),(Tablo 4.24). 

 

Tablo 4.24: Epizodik migren tanılı olguların Yorgunluk Şiddet Ölçeği ve Depresyon 
dereceleriyle cinsiyetlerinin karşılaştırılması 

a Epizodik migren Cinsiyet 

Kadın Erkek P 

N %  N %  

Depresyon derecesi Minimal 13 35,14 12 92,31 a0,005* 

Hafif 7 18,92 0 0,00 

Orta 14 37,84 1 7,69 

Şiddetli 3 8,11 0 0,00 

Şiddetli yorgunluk 

 

Yok 13 36,11 7 63,64 b0,165 

Var 23 63,89 4 36,36 
aFisher-Freeman-Halton test          *p<0,01  
bFisher’s Exact test 



51 
 

5. TARTIŞMA  

Migren dünyada tüm yaş, ırk, sosyal sınıf ve ülkede görülebilen çok yaygın bir nörolojik 

hastalıktır (2). Dünya çapında 1 milyardan fazla insanı etkilediği bilinmektedir (1). Migren 

bireylerin ruhsal durumunu, iş ve okul hayatını, cinsel durumunu, uyku kalitesi ve düzenini 

etkileyebilmekte, yaşam kalitesini ciddi anlamda bozabilmektedir. Önemli ölçüde 

engelliliğe, üretkenlik kaybına ve dünya çapında derin bir ekonomik yüke neden 

olabilmektedir (152). Bireylere etkisinin belirlenmesi ile tedavi ve prognozda yol gösterici 

ipuçları elde edilmesi amacıyla mevcut çalışmamız planlanmıştır. Çalışmamızda geçerliliği 

ve güvenirliği kanıtlanmış, Türkçe validasyonu yapılmış olan MIDAS, PUKİ, Yorgunluk 

Şiddet Ölçeği ve Beck Depresyon Ölçekleri kullanılmıştır.  

Toplam katılımcılar arasında kadınların sayısı erkeklerden 4 kat fazlaydı. Literatüre göre 

kadınlarda migren görülme oranı erkeklere göre daha fazla olsa da yüzde olarak çalışmalar 

arasında farklılık vardır. Dokuz Avrupa ülkesinden veri toplanan Eurolight çalışmasında 

kadın olguların yüzdesi %58 olarak bulunmuştur (20). Genel olarak migrenin görülme 

sıklığı kadınlarda erkeklere göre üç kat daha fazladır  (22,23,153,154).  

Çalışmamızda erkeklere göre kadınlarda epizodik migren 2.8 kat, kronik migren ise 6.1 kat 

fazla görülmüştür. Bu sonuç bilinen literatür verilerini destekler niteliktedir. Amerika’da 

yapılan bir çalışmada kronik migrenin kadınlarda erkeklere göre neredeyse üç kat daha 

yaygın olduğu bildrilmiştir (85,155). Öte yandan kadınlar migren nedeniyle erkeklere göre 

önemli ölçüde daha sık acil servise ve polikliniklere başvurmaktadır. Kadınların sağlık 

uzmanına tanısını ve semptomlarını daha doğru bildirme olasılığı daha yüksektir (154). 

Çalışmamızda kadın olguların daha fazla olmasının nedenlerinden birisinin de bu 

olabileceği düşünülmüştür. Bununla birlikte Türkiye’ de Baykan ve arkadaşları tarafından 

2008 ve 2013 yılları arasında yapılan 5 yıllık migren insidansının değerlendirildiği bir 

çalışmada migren insidansı yıllık kadınlarda %2,98; erkeklerde %1,93 olarak bulunmuştur 

(25). Bu çalışmaya göre erkeklerde migren görülme oranı kadınlardan çok da az değildir. 

2022 yılında Ahmad tarafından yazılan makaleye göre erkeklerde inme, kalp hastalığı gibi 

diğer hastalıkların daha sık eşlik etmesi nedeni ile migren tanısının daha zor konulduğu 

söylenmiştir (156). Bu bilgiler doğrultusunda bizim çalışmamızda ek hastalığı olan 

olguların dahil edilmemesi de kadın ve erkek arasındaki bu oranı etkilemiş olabileceği 

düşünülmüştür. 
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Çalışmaya dahil edilen olguların yaş ortalaması 30,44±9,12 yıl idi. Kronik migren tanılı 

olanların yaş ortalaması 27,5±7,95; epizodik migren tanılı olanların yaş ortalaması ise 

33,38±9,34 yıl idi. Kronik migrenlilerde kadınların yaş ortalaması 27,93±8,04; erkeklerinki 

ise 24,86±7,34 idi. Dokuz Avrupa ülkesinden veri toplanan Eurolight çalışmasında 

katılımcıların ortalama yaşları 43,4 idi (20). Genellikle 25-55 yaşları arasında görülen bu 

hastalığın görülme sıklığı her iki cinsiyette de 35-39 yaşları arasında zirve 

yapmaktadır (22,157). Kronik migren yaygınlık oranlarının da yaşa göre değişiklik 

gösterdiği ve 40 ile 49 yaş aralığındaki kadınlar ve erkeklerde en yüksek olduğu 

bildirilmiştir (83). Dokuz ülkeden veri toplanarak yapılan Blumenfeld ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada kronik migrenlilerin yaş ortalaması 41,7; epizodik migrenlilerin yaş 

ortalaması ise 40,2 olarak bulunmuştur (80). Türkiye’de yapılan kronik migren olan 915 

olgunun katıldığı bir çalışmada ortalama yaş 43,80±13,95 yıl olarak belirtilmiştir (81). 

Çalışmamızda tüm olguların yaş ortalaması, kronik migren ve epizodik migren olguların 

hem kadınlarda hem de erkeklerde yaş ortalaması literatür verilerinden daha az olarak 

bulunmuştur. Bizim çalışmamızdaki bu farklılığın ek hastalığın dışlama kriteri olması, aşırı 

ilaç kullanımına bağlı baş ağrısının dışlanması ve ileri yaş olgularda gönüllü olarak ölçek 

doldurma isteminin reddinin daha fazla olması ile ilgili olabileceği düşünülmüştür. 

Örneklem hacminin küçük olmasından da kaynaklanabileceği düşünülmektedir. 

Katılımcıların yaşları ile baş ağrısı sıklıkları arasında düşük/orta düzeyde negatif yönlü 

korelasyon saptandı. 

Katılımcıların Beck Depresyon Ölçeğine göre depresyon dereceleri; %29’u (n=29) 

minimal, %14’ü (n=14) hafif, %52’si (n=52) orta ve %5’i (n=5) şiddetli depresyon olarak 

bulundu. Çalışmada kronik migren tanılı olguların orta dereceli depresif olma sıklığı (%74) 

epizodik migren tanılı olgulardan yüksekken (%30) minimal depresif olma sıklığı 

(KM=%8; EM=%50) anlamlı düzeyde düşüktü. Amerikan Migren Prevalansı ve Önleme 

çalışmasında kronik migren hastalarının depresyon kriterlerini karşılama olasılığının 

epizodik migren hastalarının yaklaşık iki katı daha fazla olduğu bildirilmiştir (129). Bu 

bağlamda literatür ile uyumlu bir sonuç ortaya çıkmıştır. Bu bulgu depresyonun epizodik 

migrenden kronik migrene dönüşte katkısı olduğu görüşünü destekleyebilir (127,158). 

Migren ve depresyon arasındaki ilişkinin çift yönlü karakterde olduğu varsayılmaktadır, 

hem migren depresyon riskini önemli ölçüde artırır hem de bunun tersi de geçerlidir 

(159,160). Pelzer ve arkadaşlarının 2023 yılında yazdığı derlemeye göre migren 
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hastalarında yaşam boyu depresyon prevalansı üç kat daha yüksektir ve migrenli olmak, 

depresyonun başlaması açısından daha yüksek risk oluşturur (161). Çalışmamızda 

depresyon dereceleri ile baş ağrısı sıklıkları arasında düşük/orta düzeyde pozitif yönlü 

korelasyon saptandı. 

Çalışmamızda kronik migrenlilerde cinsel işlev bozukluğu puanı (0,82±0,92), epizodik 

migrenlilere göre (0,48±0,76) daha yüksek idi. Baş ağrısı kliniğine başvuran migren 

hastalarında cinsel işlev bozukluğu daha sık görülmektedir(162,163). Torres –Ferrus ve 

arkadaşlarının 2023 yılında yaptığı çalışmada cinsel işlev bozukluğuyla ilişkili risk 

faktörleri kadın cinsiyeti, ileri yaş, menopoz ve depresyon olarak bulunmuştur. Migren 

özellikleri veya koruyucu ilaç kullanımı doğrudan cinsel işlev bozukluğu ile ilişkili 

bulunmamıştır (163). Smith’in çalışmasında cinsel ilişkilerin sıklığı ve kalitesi azalmış, 

bazı evliliklerde boşanma meydana gelmişti (164). Bizim çalışmamızda kronik 

migrenlilerin yaş ortalaması daha düşük olmasına rağmen cinsel işlev bozukluğu puanı 

daha yüksek bulunmuştur. Bu sonuç kronik migren grubunda kadın olgu sayısının daha 

fazla olması ile ilgili olabilir.  

Kronik ve epizodik migren tanılı hastalar arasında intihar düşüncesi (KM=0,36±0,53; 

EM=0,28±0,57) ve son zamanda kilo vermeyle (KM=0,52±0,61; EM=0,44±067) ilgili 

değerlendirmelerde istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05) ve puanları 

düşüktü. 

Kronik migren tanılı olguların cinsiyetleri arasında depresyon derecesi açısından 

istatistiksel anlamlı fark gözlenmedi (p>0,05). Epizodik migren tanılı hastalarda erkeklerin 

minimal depresif olma sıklığı (%92,31) kadınlardan (%35,14) yüksekken orta depresif 

olma sıklığı (E=%7,69; K=%37,84)  anlamlı düzeyde düşüktü. Hem kronik depresyonun 

hem de kronik olmayan depresyonun kadın olgularda görülme oranının daha fazla 

olduğunu düşünürsek bu bağlamda bu oran literatür ile uyumlu çıkmıştır (165). 

Çalışmada tüm olguların depresyon derecesi ile toplam PUKİ skoru, Yorgunluk Şiddeti 

Ölçek puanı ve MIDAS skoru arasında orta düzeyde pozitif yönlü korelasyon saptandı. 

Tereshko‘ya göre depresyon eşlik eden migrenli kadın hastaların yorgunluk 

semptomlarının olması olasılığı daha yüksektir (166). Yapılan bir çalışmada fiziksel 

aktivite ile depresyon arasında ters yönlü ilişki olduğu bulunmuştur (167). Yorgunluk ile 

fiziksel aktivite kısıtlılığı olması nedeni ile çalışmamızda bulduğumuz depresyon derecesi 
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ile yorgunluk şiddet ölçeği arasındaki pozitif yönlü korelasyon bilgisi literatür ile uyumlu 

çıkmıştır. Garrigos-Pedron ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre uyku kalitesi kötü olan 

migren hastaları ağrıya ve depresyona daha yatkındır (168). Bazı akademisyenler migren 

hastalarının uyku kalitesinin düşük olmasının hastalığın kendisinden kaynaklandığına ve 

psikiyatrik komorbiditelerle tam olarak açıklanamayacağına inanmaktadır  (145). Ancak 

depresyonun, migren hastalarında genel popülasyonda kötü uyku kalitesinin belirleyici bir 

faktörü olduğu tespit edilen stresi artırarak kötü uyku kalitesine yol açabileceği 

düşünülmektedir  (169). 

Çalışmaya dahil edilen olguların toplam PUKİ skor ortalaması 5,4±2,51 olup kötü uyku 

kalitesi ile uyumluydu. Bu oran Vgontzas ve arkadaşlarının çalışmasını doğrulamaktadır 

(170). Yine Karthik ve arkadaşları migrenlilerin %66,7’sinin, sağlıklı kontrollerin 

%7,8’ine kıyasla uyku kalitesinin kötü olduğunu bulmuştur. Türkiye’de Dikmen ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada da benzer sonuçlar bulunmuştur (147). 

Toplam olguda yedi bileşen (Öznel Uyku Kalitesi, Uyku latansı, Uyku Süresi, Alışılmış 

Uyku Etkinliği, Uyku Bozukluğu, Uyku İlacı Kullanımı, Gündüz İşlev Bozukluğu) puanı 

düşüktü. PUKİ skor ortalaması ise 5,4±2,51 olup kötü uyku kalitesi ile uyumluydu. 

Çalışmamızda kronik migrenlilerde uyku süresi (skor; KM=0,88±0,56; EM=0,6±0,53), 

Öznel Uyku Kalitesi (skor; KM=1,28±0,5; EM=0,98±0,65), uyku kalitesi (PUKİ skoru; 

KM=5,74±1,85; EM=5,06±3,02) epizodik migrenlilere göre anlamlı düzeyde az 

bulunmuştur. Bu sonuç migrenin kronikleşmesinde uyku bozukluğunun da risk faktörü 

olabileceği bilgisini desteklemektedir (77,120). Uyku yoksunluğu, aşırı uyuma veya 

düzensizlik gibi uyku sorunları, migrenin epizodik formundan kronik formuna geçişte 

önemli bir faktör olarak görülmüştür (171). Bununla birlikte migren ataklarıyla mücadele 

için tüketilen kafein, aşırı uyku, ilaç tedavisi gibi etkenlerin de uyku latansını arttırdığı, 

uyku homeostazisini ve sirkadiyen ritimleri olumsuz etkilediği bilinmektedir (172). Öte 

yandan baş ağrısı ve uyku bozuklukları arasındaki etkileşim oldukça karmaşıktır ve hala 

tam olarak anlaşılamamıştır (135). Migren ve uyku bozuklukları arasında çift yönlü bir 

ilişki bulunmaktadır (135,173). Ancak baş ağrısı durumunun uykusuzluk şiddetini 

etkilemediğini de söyleyen çalışmalar bulunmaktadır (135). 

Çalışmamızda kronik migren tanılı olgularda kötü uyku kalitesiyle baş ağrısı sıklığı 

arasında korelasyon saptanmadı. Epizodik migrenli olgularda ise kötü uyku kalitesi ile baş 

ağrısı sıklığı arasında negatif yönlü korelasyon saptandı. Kronik migren hastalarında 
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uykusuzluk prevalansının epizodik migrenden etkilenenlere göre daha yüksek olduğu 

bildirilmektedir. Bu da uykusuzluğun migrenin sıklığı ve klinik görünümü üzerinde rol 

oynayabileceğini düşündürmektedir. Aksine son araştırmalar baş ağrısı sıklığının 

uykusuzluk şiddetini etkilemediğini göstermiştir (135). Bizim çalışmamızdaki veriler de bu 

doğrultuda çıkmıştır.  

Epizodik migrenlilerde migrene bağlı engellilik ile kötü uyku kalitesi arasında pozitif 

yönlü korelasyon saptandı. Hem epizodik hem de kronik migrenlilerde ağrı şiddeti ile kötü 

uyku kalitesi arasında korelasyon yoktu. Bu durum literatür verileri ile farklılık 

göstermektedir. Dikmen ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise migren hastalarında 

aylık migren atak sayısı ve baş ağrısı sıklığı kötü uyku kalitesi ile ilişkili olmadığı, ancak 

ağrı şiddeti ve migrene bağlı engelliliğin bu hastalarda uyku sorunlarıyla ilişkili olduğu 

bulunmuştur (147). 

Kronik migren tanılı olgulardan erkek olanların (5,43±1,13) baş ağrısı şiddeti kadınlardan 

(4,26±1,38) anlamlı düzeyde yüksekti. Fakat kronik migren tanılı olanların cinsiyetleri 

arasında yaş, PUKİ skoru, Yorgunluk Şiddet Ölçek puanı ve MIDAS skoru (migrene bağlı 

sakatlık) açısından istatistiksel anlamlı fark yoktu (p>0,05). 

Hastalardan kronik migren tanılı olanların cinsiyetleri arasında yaş ve PUKİ skoru 

açısından istatistiksel anlamlı fark yoktu (p>0,05). Epizodik migrenlilerin de cinsiyetleri 

arasında yaş ve PUKİ skoru açısından istatistiksel anlamlı fark gözlenmedi (p>0,05). Hem 

tüm olguların, hem de epizodik ve kronik migrenlilerin toplam PUKİ skoruyla Yorgunluk 

Şiddeti Ölçek puanı arasında pozitif yönlü korelasyon vardı. Bu sonuç literatür bilgisi ile 

uyumlu çıkmıştır. Düşük uyku kalitesi migren hastalarında farklı düzeylerde yorgunluğa 

neden olur ve hastaların en çok şikayet ettiği semptomlardan biridir (172). Migren 

tedavisinde ilaçlar hastaya ağır mali yük getirmenin yanı sıra çeşitli yan etkilere de neden 

olmaktadır. Bu amaçla kötü uyku kalitesi ve yorgunluk arasındaki pozitif yönlü korelasyon 

bilgisi migreni tetikleyen bu faktörlerin önlenmesi veya azaltılmasının profilaktik tedaviye 

katkıda bulunulacağını düşündürmektedir (157,172). Olgulardan hem kronik hem de 

epizodik migren tanılı olanların toplam PUKİ skorları ile yaşları arasında pozitif yönlü 

düşük/orta düzeyde korelasyon bulundu. 

Çalışmaya dahil edilen olguların %62,89’unda (n=61, n=1 boş) şiddetli yorgunluk varlığı 

saptandı. Epizodik ve kronik migrenliler arasında anlamlı fark yoktu. İki yüz yirmi altı 
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migren hastasının dahil edildiği bir çalışmada, hastaların %58,8’inde şiddetli yorgunluk 

bulunmuştur. Ancak Yorgunluk Şiddet Ölçeği ile şiddetli yorgunluğu tanımlamak için 

minimum skor 4 değil 3,22 olarak kabul edilmiştir (174). Başka bir çalışmada ayda 1-4 gün 

migreni olanların %33,8’inde, ayda 8 veya daha fazla gün migreni olanların %39,1’inde, 

kontrol grubunun %23,7’sinde şiddetli yorgunluk bulunmuş olup fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (145). Yorgunluk Şiddet Ölçeği için minimum skor 4 yerine 3 

alınarak Brezilya’da yapılan bir çalışmada 62 kronik migren hastasının %84,1’inde şiddetli 

yorgunluk saptanmıştır (175). Belirtildiği gibi Yorgunluk Şiddet Ölçeği için kullanılan 

skor değerinde heterojenlik bulunmaktadır, bu da migrenli olgularda yorgunluğun gerçek 

sıklığını değerlendirmeyi güçleştirmektedir (166). Bizim çalışmamızda şiddetli yorgunluk 

için ortalama ≥4 olarak kabul edilmiştir. Çalışmamızda skor 3 olarak kabul edilse idi 

toplam olgularda yorgunluk oranı daha yüksek saptanıp gruplar arasında yine istatistiksel 

anlamlı fark olmayacaktı 

Gruplar arasında  kronik migrenlilerde Yorgunluk Şiddeti Ölçek puanı  daha yüksekti fakat  

istatistiksel açıdan  kronik ve epizodik migrenli gruplar arasında anlamlı düzeyde fark 

gözlenmedi (KM= 4,3±1,65 ve EM=3,64±1,97). Kumar ve arkadaşlarının Şubat 2019 ve 

Temmuz 2020 tarihleri arasında yaptığı kesitsel bir çalışmada ise yorgunluk skorları kronik 

migrenli hastalarda istatistiksel anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (176). Bizim 

çalışmamızda da literatür ile benzer şekilde kronik migrenlilerde skor daha yüksekti fakat 

istatistiksel açıdan anlamlı değildi. 

Tüm kadınlarda (%68,35) şiddetli yorgunluk yüzdesi erkeklerden (%38,89) fazlaydı ve 

istatistiksel olarak anlamlıydı. Epizodik migren grubunda (kadın=%63,89) ve kronik 

migren grubunda (%72,09)  kadın olguların şiddetli yorgunluk yüzdesi daha yüksek, ancak  

istatistiksel açıdan anlamlı değildi. Tüm olguların Yorgunluk Şiddeti Ölçek puanı ile 

MIDAS skoru arasında pozitif yönlü ilişki saptandı ve olgulardan kadınların Yorgunluk 

Şiddeti Ölçek puanı ve MIDAS skoru erkeklerden istatistiksel anlamlı düzeyde yüksekti 

(p<0,05). Benzer şekilde Amerika’ da yapılan MAST ( Migraine in America Symptoms 

and Treatment) çalışmasında kadınlarda migrene bağlı engellilik daha yüksek bulunmuştur 

(177). 

MIDAS ile değerlendirmede çok az engellilik/hiç engellilik yok (derece I) %8, hafif 

engellilik (derece II) %10, orta derece engellilik (derece III) %25, ciddi engellilik (derece 

IV) %57 olarak bulundu. Tüm olgularda %97 oranında hafif/orta/ciddi engellilik bulundu. 
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Türkiye’ de yapılan bir çalışmada bu oran %75,9 olarak bulunmuştur (147). Kronik migren 

tanılı olguların MIDAS derecesi (3,78±0,51) epizodik migren (2,84±1,06) tanılı olgulardan 

istatistiksel anlamlı düzeyde yüksekti. Bu sonuç kronik migrenli olgularda epizodik 

migrenlilere göre daha ciddi engellilik olduğunu göstermektedir. Blumenfeld ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada da benzer sonuçlar ortaya çıkmştır (80). Bizim 

çalışmamızda da literatür ile benzer sonuçlar bulundu. 

İlginç bir şekilde son 3 ay içinde baş ağrıları nedeniyle işe veya okula gidemedikleri gün 

sayısı kronik migrenlilerde (ortalama 1±1,73 gün)  epizodik migrenlilere (ortalama 

2,04±2,56 gün) göre daha az olup, okulda veya işteki verimliliğin azaldığı gün sayısı ise  

kronik migrenlilerde (ortalama 20,7±17,01 gün) epizodik migrenlilere (ortalama 3,6±3,92 

gün) göre daha fazla idi. Bu sonucun kronik migren olanların baş ağrısı sıklığının daha çok 

ama baş ağrısı şiddetinin daha az olması nedeniyle olabileceği düşünüldü. Katılımcılardan 

kronik migren tanılı olanların (53,6±9,87 gün)  MIDAS A skoru (baş ağrısı sıklığı) 

epizodik migren tanılı olanlardan (18,8±7,74 gün)  yüksekken MIDAS B skoru (baş ağrısı 

şiddeti) düşüktü. Gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark mevcuttu. Ayrıca MIDAS puanı 

hastanın çalışma durumundan da etkilenebilmektedir. Çalışan kişiler işte ve evde engelli 

oldukları için tüm sorulardan puan alabilecekken,  işsiz olanlar ve okula gitmeyenler 

sadece evde engelli oldukları için sadece 3. 4. ve 5. sorulardan puan almaktadırlar. Bu 

nedenle de kronik migrenli olgularda işe/okula gidemediği gün sayısının daha az 

olabileceğini düşündük. Öte yandan kronik migren olgularında baş ağrılı gün sayısı fazla 

olduğu için MIDAS sorularını 2 kez rapor etme eğiliminde olabileceklerini ve bunun da 

hatalı şekilde yüksek puanlar almalarına neden olabileceğini ifade eden çalışmalar da 

bulunmaktadır (80). Bu durum ile bizim bulduğumuz sonuç çelişmektedir. 

“Son 3 ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle kaç gün ev işlerinizi yapamadınız? sorusuna 

kronik migren tanılı olguların verdikleri yanıtlar anlamlı düzeyde yüksek bulundu 

(KM=15,14±14,61; EM=4,12±3,42). Evde yapılan iş, evin bakımı ve onarımı ile ilgili işler, 

alışveriş, çocuklarının ve yakınlarının bakımı gibi işleri kapsamaktadır. “Son 3 ay içinde 

baş ağrılarınız nedeniyle ev işlerindeki verimliliğinizin yarı yarıya veya daha fazla azaldığı 

gün sayısı nedir?” sorusuna kronik migren tanılı olguların verdikleri yanıtlar istatistiksel 

anlamlı düzeyde yüksek bulundu (KM=17,6±17,59; EM=4,86±4,26).  Amerika ve 

İngiltere’de yapılan bir çalışmada migrenli 389 kişiden %85’i ev işleri ve ev işlerini yapma 

becerilerinde önemli azalmalar olduğunu, %45’ i aile içi sosyal ve boş zaman aktivitelerini 
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kaçırdığını bildirmişlerdir (178). Kanada’da yapılan bir araştırma, migren hastalarının 

%90’ ının baş ağrısı nedeniyle ev işlerini ertelediğini, %30’ unun son migren atağı 

sırasında aile ve sosyal aktivitelerini iptal ettiğini ve üçte ikisinin baş ağrıları nedeniyle 

başkalarını hayal kırıklığına uğratmaktan korktuğunu bildirmişlerdir (178). “Son 3 ay 

içinde baş ağrılarınız nedeniyle kaç gün ailenize, sosyal yaşamınıza veya boş 

zamanlarınızda yaptığınız faaliyetlere zaman ayıramadınız?” sorusuna kronik migren tanılı 

olguların verdikleri yanıtlar istatistiksel anlamlı düzeyde yüksek bulundu 

(KM=14,24±15,67; EM=4,22±3,37). Çalışmamızda kronik migrenli kadın sayısı (n=43) 

erkeklerden (n=7) daha çok olduğundan ve kronik migren olgu yaş ortalaması 27,05± 7,95 

olması nedeni ile çocuk yetiştirme yılları, eğitim yılları arasında görüldüğünden, aile 

yaşamı üzerinde, arkadaşlık üzerinde önemli bir etkisi olduğu söylenebilir. Bizim 

çalışmamızdaki sonuçlar migrenin sosyal yaşamda, ev ve iş hayatındaki özürlülük, aktivite 

kısıtlılığı yaptığı gerçeğini doğrular nitekliktedir. 
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6. SONUÇ 

 

1. Çalışmaya dahil edilen olguların %80’i (n=80) kadın, %20’si (n=20) erkek olup yaş 

ortalaması 30,44±9,12 yıl idi. 

2. Çalışmaya dahil edilen olgulardan kronik migren tanılı olanların %86’sı (n=43) kadın, 

%14’ü ( n=7) erkek, yaş ortalaması 27,5±7,95 yıl idi. 

3. Çalışmaya dahil edilen olgulardan epizodik migren tanılı olanların %74’ı (n=37) kadın, 

%26’sı (n=13) erkek , yaş ortalaması 33,38±9,34 idi. 

4. Olguların Beck Depresyon Ölçeği puanına göre depresyon dereceleri belirlendi. 

Olguların  %29’ u (n=29) minimal, %14’ü (n=14) hafif,  %52’si (n=52) orta ve  %5’i (n=5) 

şiddetli depresyon olarak sınıflandırıldı. 

5. Çalışmada kronik migren tanılı olguların orta dereceli depresyon görülme sıklığı 

epizodik migren tanılı hastalardan anlamlı düzeyde yüksekken minimal depresyon görülme 

sıklığı anlamlı düzeyde düşüktü. 

6. Çalışmaya dahil edilen olgulardan kronik migren tanılı olanların yaşları epizodik migren 

tanılı olanlardan düşükken cinsel işlev bozukluğu puanları anlamlı düzeyde yüksekti 

7. Kronik migren ve epizodik migren tanılı olgular arasında intihar düşüncesi ve son 

zamanda kilo vermeyle ilgili değerlendirmelerde istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı. 

8. Çalışmada erkeklerde minimal derecede depresyon görülme sıklığı kadınlardan 

istatistiksel anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p<0,01). 

9. Epizodik migren tanılı olgularda erkeklerde minimal derecede depresyon görülme sıklığı 

kadınlardan anlamlı düzeyde yüksekken orta derecede depresyon görülme sıklığı anlamlı 

düzeyde düşüktü. 

10. Kronik migren tanılı olguların cinsiyetleri arasında depresyon derecesi ve şiddetli 

yorgunluk görülme sıklıkları açısından istatistiksel anlamlı fark gözlenmedi (p>0,05). 
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11. Çalışmada tüm olguların depresyon derecesi ile toplam PUKİ skoru, Yorgunluk Şiddeti 

Ölçeği puanı ve MIDAS skoru arasında orta düzeyde pozitif yönlü korelasyon saptandı. 

12. Çalışmaya dahil edilen olguların toplam PUKİ skor ortalaması 5,4±2,51 idi ve kötü 

uyku kalitesi ile uyumluydu. 

13. Çalışmada kronik migren tanılı olanların Öznel Uyku Kalitesi ve Uyku Süresi alt 

bileşen skorlarıyla toplam PUKİ skoru epizodik migren tanılı olanlardan istatistiksel 

anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p<0,05). 

14. Olgulardan kronik migren tanılı olanların toplam PUKİ skorları ile yaşları arasında 

pozitif yönlü düşük/orta düzeyde korelasyon saptandı. 

15. Olgulardan kronik migren tanılı olanların toplam PUKİ skoru ile depresyon derecesi ve 

Yorgunluk Şiddeti Ölçeği puanları arasında pozitif yönlü orta düzeyde korelasyon 

saptandı. 

16. Çalışmaya dahil edilen olguların %62,89’unda (n=61) şiddetli yorgunluk varlığı 

saptandı. 

17. Olgulardan kadınlarda şiddetli yorgunluk olma sıklığı erkeklerden istatistiksel anlamlı 

düzeyde yüksek saptandı (p<0,05). 

18. Gruplar arasında Yorgunluk Şiddeti Ölçek puanı açısından istatistiksel anlamlı düzeyde 

fark gözlenmedi (p>0,05). 

19. Epizodik migren tanılı olguların cinsiyetleri arasında şiddetli yorgunluk olma sıklıkları 

açısından istatistiksel anlamlı fark gözlenmedi (p>0,05). 

20. Yorgunluk Şiddeti Ölçeğine göre kronik ve epizodik migren tanılı olgular arasında 

şiddetli yorgunluk sıklığı açısından istatistiksel anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). 

21. Olguların MIDAS  toplam skor ortalaması 3,31±0,95 ;  MIDAS A (baş ağrısı sıklığı) 

ortalaması 36,2±19,59 gün, MIDAS B (baş ağrısı şiddeti) ortalaması 4,88±1,53  idi. 

22. MIDAS skoru kronik migren tanılı olguların epizodik migren tanılı olgulardan 

istatistiksel anlamlı düzeyde yüksekti (p<0,05). 
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23. Olgulardan kronik migren tanılı olanların MIDAS A skoru (baş ağrısı sıklığı) epizodik 

migren tanılı olanlardan yüksekken MIDAS B skoru (baş ağrısı şiddeti) düşüktü. Gruplar 

arasında istatistiksel anlamlı fark mevcuttu. 

24. Kronik migren tanılı hastalardan erkek olanların MIDAS B skoru kadınlardan 

istatistiksel anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p<0,05). 

25. Olgulardan kadınların Yorgunluk Şiddeti Ölçek puanı ve MIDAS skoru erkeklerden 

istatistiksel anlamlı düzeyde yüksek olarak bulundu (p<0,05). 

26. Olguların yaşları ile MIDAS A skorları (baş ağrısı sıklığı) arasında düşük/orta düzeyde 

negatif yönlü korelasyon saptandı 

27. Epizodik migren tanılı hastalardan kadın olanların MIDAS skoru erkeklerden 

istatistiksel anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p<0,05). 

28. Kronik migren tanılı olguların yaş ve ölçek puanlarıyla MIDAS A ve B skorları 

arasında istatistiksel anlamlı düzeyde korelasyon saptanmadı. 

29. Olguların toplam PUKİ skoruyla Yorgunluk Şiddeti Ölçek puanı arasında pozitif yönlü 

orta düzeyde korelasyon saptandı. 

30. Olguların toplam PUKİ skoruyla MIDAS skoru arasında pozitif yönlü düşük/orta 

düzeyde korelasyon saptandı. 

31. Olguların Yorgunluk Şiddeti Ölçek puanı ile MIDAS skoru arasında pozitif yönlü orta 

düzeyde korelasyon saptandı. 

32. Olguların MIDAS skoruyla Yorgunluk Şiddeti Ölçeği puanları arasında pozitif yönlü 

düşük/orta düzeyde korelasyon saptandı. 

33. Olgulardan epizodik migren tanılı olanların yaşlarıyla depresyon derecesi ve 

Yorgunluk Şiddet Ölçek puanı arasında pozitif yönlü düşük/orta düzeyde, MIDAS 

skoruyla arasında pozitif yönlü orta düzeyde korelasyon saptandı. 

34. Olgulardan epizodik migren tanılı olanların Depresyon derecesiyle toplam PUKİ skoru 

ve Yorgunluk Şiddet Ölçek puanı arasında pozitif yönlü önemli/güçlü düzeyde, MIDAS 

skoruyla arasında pozitif yönlü düşük/orta düzeyde korelasyon saptandı. 
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35. Olgulardan epizodik migren tanılı olanların toplam PUKİ skoruyla Yorgunluk Şiddet 

Ölçek puanı arasında pozitif yönlü orta düzeyde korelasyon saptandı. 

36. Olgulardan epizodik migren tanılı olanların MIDAS skoruyla toplam PUKİ skoru 

arasında pozitif yönlü düşük orta/ düzeyde, Yorgunluk Şiddet Ölçek puanı arasında pozitif 

yönlü orta düzeyde korelasyon saptandı. 

37. Olguların depresyon dereceleri ile MIDAS A skorları (baş ağrısı sıklığı) arasında 

düşük/orta düzeyde pozitif yönlü korelasyon saptandı. 

38. Epizodik migren tanılı olguların toplam PUKİ puanıyla MIDAS A skoru arasında  

düşük/orta düzeyde negatif yönlü korelasyon saptandı. 

39. Olgulardan kronik migren tanılı olanların cinsiyetleri arasında yaş, PUKİ skoru, 

Yorgunluk Şiddet Ölçek puanı ve MIDAS skoru açısından istatistiksel anlamlı fark 

gözlenmedi (p>0,05). 

40. Olgulardan epizodik migren tanılı olanların cinsiyetleri arasında yaş, PUKİ skoru, 

Yorgunluk Şiddet Ölçek puanı açısından istatistiksel anlamlı fark gözlenmedi (p>0,05). 

Sonuç olarak; migren dünya genelinde ve ülkemizde en çok kısıtlılık yapan hastalıklar 

arasında bulunmaktadır. Çalışma verilerimiz literatür verileri ile değerlendirildiğinde hem 

epizodik hem de kronik migren genç ve kadın bireylerde daha fazla görülmektedir.  

Migrenin medikal tedavisi kadar komorbiditelerin de tedavisi son derece önemlidir. 

Özellikle genç kadın ve erkek bireylerde görülmesi nedeni ile aile, ev, iş ve okul hayatını 

önemli ölçüde etkileyerek ekonomik kayba neden olmaktadır. Uyku bozukluğu ve 

depresyon migrenin kronikleşmesinde önemli risk faktörlerindendir. Kronik migrenin 

azımsanmayacak oranda remisyona girebildiği yani kronikleşmenin tersine çevrildiği 

bilgisi dahilinde komorbiditelerin prognozda önemi yüksektir. Bireylerin hayat kalitesi 

üzerinde büyük rolleri olan migrene bağlı yorgunluk, depresyon, uyku bozukluğu, cinsel 

işlev bozukluğu gibi eşlikçilerin ve aynı zamanda risk faktörlerinin tedavisinin migren 

tedavisinde yeri büyüktür. Özellikle baş ağrısı ve uyku bozuklukları arasındaki etkileşim 

oldukça karmaşıktır ve hala tam olarak anlaşılamamıştır, yeni çalışmalara hala ihtiyaç 

vardır. 
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8. EKLER  

Ek-1 Beck Depresyon Ölçeği 

Sayın cevaplayıcı aşağıda gruplar halinde cümleler verilmektedir. Öncelikle her gruptaki 
cümleleri dikkatle okuyarak, BUGÜN DÂHİL GEÇEN HAFTA içinde kendinizi nasıl hissettiğini en 
iyi anlatan cümleyi seçiniz. Eğer bir grupta durumunuzu, duygularınızı tarif eden birden fazla 
cümle varsa her birini daire içine alarak işaretleyiniz. Soruları vereceğiniz samimi ve dürüst 
cevaplar araştırmanın bilimsel niteliği açısından son derece önemlidir. Bilimsel katkı ve 
yardımlarınız için sonsuz teşekkürler. 
1- 0. Kendimi üzüntülü ve sıkıntılı hissetmiyorum. 
1. Kendimi üzüntülü ve sıkıntılı hissediyorum. 
2. Hep üzüntülü ve sıkıntılıyım. Bundan kurtulamıyorum. 
 
3. O kadar üzüntülü ve sıkıntılıyım ki artık dayanamıyorum. 
2- 0. Gelecek hakkında mutsuz ve karamsar değilim. 
1. Gelecek hakkında karamsarım. 
2. Gelecekten beklediğim hiçbir şey yok. 
3. Geleceğim hakkında umutsuzum ve sanki hiçbir şey düzelmeyecekmiş gibi geliyor. 
 
3- 0. Kendimi başarısız bir insan olarak görmüyorum. 
1. Çevremdeki birçok kişiden daha çok başarısızlıklarım olmuş gibi hissediyorum. 
2. Geçmişe baktığımda başarısızlıklarla dolu olduğunu görüyorum. 
3. Kendimi tümüyle başarısız biri olarak görüyorum. 
 
4- 0. Birçok şeyden eskisi kadar zevk alıyorum. 
1. Eskiden olduğu gibi her şeyden hoşlanmıyorum. 
2. Artık hiçbir şey bana tam anlamıyla zevk vermiyor. 
3. Her şeyden sıkılıyorum. 
 
5- 0. Kendimi herhangi bir şekilde suçlu hissetmiyorum. 
1. Kendimi zaman zaman suçlu hissediyorum. 
2. Çoğu zaman kendimi suçlu hissediyorum. 
3. Kendimi her zaman suçlu hissediyorum. 
 
6- 0. Bana cezalandırılmışım gibi geliyor. 
1. Cezalandırılabileceğimi hissediyorum. 
2. Cezalandırılmayı bekliyorum. 
3. Cezalandırıldığımı hissediyorum. 
 
7- 0. Kendimden memnunum. 
1. Kendi kendimden pek memnun değilim. 
2. Kendime çok kızıyorum. 
3. Kendimden nefret ediyorum. 
 
8- 0. Başkalarından daha kötü olduğumu sanmıyorum. 
1. Zayıf yanların veya hatalarım için kendi kendimi eleştiririm. 
2. Hatalarımdan dolayı ve her zaman kendimi kabahatli bulurum. 
3. Her aksilik karşısında kendimi hatalı bulurum. 
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9- 0. Kendimi öldürmek gibi düşüncelerim yok. 
1. Zaman zaman kendimi öldürmeyi düşündüğüm olur. Fakat yapmıyorum. 
2. Kendimi öldürmek isterdim. 
3. Fırsatını bulsam kendimi öldürürdüm. 
 
10- 0. Her zamankinden fazla içimden ağlamak gelmiyor. 
1. Zaman zaman içinden ağlamak geliyor. 
2. Çoğu zaman ağlıyorum. 
3. Eskiden ağlayabilirdim şimdi istesem de ağlayamıyorum. 
 
11- 0. Şimdi her zaman olduğumdan daha sinirli değilim. 
1. Eskisine kıyasla daha kolay kızıyor ya da sinirleniyorum. 
2. Şimdi hep sinirliyim. 
3. Bir zamanlar beni sinirlendiren şeyler şimdi hiç sinirlendirmiyor. 
 
12- 0. Başkaları ile görüşmek, konuşmak isteğimi kaybetmedim. 
1. Başkaları ile eskiden daha az konuşmak, görüşmek istiyorum. 
2. Başkaları ile konuşma ve görüşme isteğimi kaybetmedim. 
3. Hiç kimseyle konuşmak görüşmek istemiyorum. 
 
13- 0. Eskiden olduğu gibi kolay karar verebiliyorum. 
1. Eskiden olduğu kadar kolay karar veremiyorum. 
2. Karar verirken eskisine kıyasla çok güçlük çekiyorum. 
3. Artık hiç karar veremiyorum. 
 
14- 0. Aynada kendime baktığımda değişiklik görmüyorum. 
1. Daha yaşlanmış ve çirkinleşmişim gibi geliyor. 
2. Görünüşümün çok değiştiğini ve çirkinleştiğimi hissediyorum. 
3. Kendimi çok çirkin buluyorum. 
 
15- 0. Eskisi kadar iyi çalışabiliyorum. 
1. Bir şeyler yapabilmek için gayret göstermem gerekiyor. 
2. Herhangi bir şeyi yapabilmek için kendimi çok zorlamam gerekiyor. 
3. Hiçbir şey yapamıyorum. 
 
16- 0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum. 
1. Eskiden olduğu gibi iyi uyuyamıyorum. 
2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyanıyorum ve tekrar uyuyamıyorum. 
3. Her zamankinden çok daha erken uyanıyor ve tekrar uyuyamıyorum. 
 
17- 0. Her zamankinden daha çabuk yorulmuyorum. 
1. Her zamankinden daha çabuk yoruluyorum. 
2. Yaptığım her şey beni yoruyor. 
3. Kendimi hemen hiçbir şey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum. 
 
18- 0. İştahım her zamanki gibi. 
1. İştahım her zamanki kadar iyi değil. 
2. İştahım çok azaldı. 
3. Artık hiç iştahım yok. 
 
19- 0. Son zamanlarda kilo vermedim. 
1. İki kilodan fazla kilo verdim. 
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2. Dört kilodan fazla kilo verdim. 
3. Altı kilodan fazla kilo vermeye çalışıyorum. 
 
20- 0. Sağlığım beni fazla endişelendirmiyor. 
1. Ağrı, sancı, mide bozukluğu veya kabızlık gibi rahatsızlıklar beni endişelendirmiyor. 
2. Sağlığım beni endişelendirdiği için başka şeyleri düşünmek zorlaşıyor. 
3. Sağlığım hakkında o kadar endişeliyim ki başka hiçbir şey düşünemiyorum. 
 
21- 0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir değişme fark etmedim. 
1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim. 
2. Cinsel konularla şimdi çok daha az ilgiliyim. 
3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim. 
 
Depresyon derecesi                      Toplam 
 Minimal depresyon                       0-9 
 Hafif depresyon                            10-16 
 Orta depresyon                             17-29 
 Şiddetli depresyon                       30-63 
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Ek-2 Yorgunluk Şiddet Ölçeği 

Bugün de dahil olmak üzere geçen ay içerisinde ne derecede yorgun olduğunuzu öğrenmek 

istiyoruz. Lütfen tüm ifadeleri dikkatlice okuyunuz. Size en uygun seçeneğin solundaki parantezin 

içine çarpı işareti koyunuz. 

 

 1.Yorgun olduğumda motivasyonum azalır.  

( ) 1. Kesinlikle katılmıyorum ( ) 2. Katılmıyorum ( ) 3. Katılmama eğilimindeyim ( ) 4. Kararsızım ( ) 

5. Katılma eğilimindeyim ( ) 6. Katılıyorum ( ) 7. Kesinlikle katılıyorum 

 

 2. Egzersiz beni yorar. 

 ( ) 1. Kesinlikle katılmıyorum ( ) 2. Katılmıyorum ( ) 3. Katılmama eğilimindeyim ( ) 4. Kararsızım ( ) 

5. Katılma eğilimindeyim ( ) 6. Katılıyorum ( ) 7. Kesinlikle katılıyorum  

 

3. Kolay yorulurum. 

 ( ) 1. Kesinlikle katılmıyorum ( ) 2. Katılmıyorum ( ) 3. Katılmama eğilimindeyim ( ) 4. Kararsızım ( ) 

5. Katılma eğilimindeyim ( ) 6. Katılıyorum ( ) 7. Kesinlikle katılıyorum  

 

4. Yorgunluk fiziksel fonksiyonumu etkiler.  

( ) 1. Kesinlikle katılmıyorum ( ) 2. Katılmıyorum ( ) 3. Katılmama eğilimindeyim ( ) 4. Kararsızım ( ) 

5. Katılma eğilimindeyim ( ) 6. Katılıyorum ( ) 7. Kesinlikle katılıyorum 

 

 5. Yorgunluk benim için sıklıkla problemlere neden olur.  

( ) 1. Kesinlikle katılmıyorum ( ) 2. Katılmıyorum ( ) 3. Katılmama eğilimindeyim ( ) 4. Kararsızım ( ) 

5. Katılma eğilimindeyim ( ) 6. Katılıyorum ( ) 7. Kesinlikle katılıyorum 

 

 6. Yorgunluk fiziksel fonksiyonumu sürdürmemi engeller.  

( ) 1. Kesinlikle katılmıyorum ( ) 2. Katılmıyorum ( ) 3. Katılmama eğilimindeyim ( ) 4. Kararsızım ( ) 

5. Katılma eğilimindeyim ( ) 6. Katılıyorum ( ) 7. Kesinlikle katılıyorum  

 

7. Yorgunluk belirli görev ve sorumluluklarımı yerine getirmeyi etkiler. 

 ( ) 1. Kesinlikle katılmıyorum ( ) 2. Katılmıyorum ( ) 3. Katılmama eğilimindeyim ( ) 4. Kararsızım ( ) 

5. Katılma eğilimindeyim ( ) 6. Katılıyorum ( ) 7. Kesinlikle katılıyorum 

 
 



77 
 

Ek-3 MIDAS 

 
1 ve 2 numaralı sorularda  İş; ücret aldığı iş, okul ise lise veya üniversite eğitimi anlamına gelir. 
3 ve 4 numaralı sorularda ev işleri; evde yapılan iş, evin bakımı ve onarımı ile ilgili işler, alışveriş, 
çocuklarının ve yakınlarının bakımı gibi işleri kapsar. 
 

1- Son 3 ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle kaç gün işe veya okula gidemediniz?....... 
2- Son üç ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle okulda veya işteki verimliliğinizin yarı yarıya veya 

daha fazla azaldığı gün sayısı nedir? ( 1.soruda işe veya okula gidemediğinizi belirttiğiniz 
günleri dahil etmeyin)……… 

3- Son 3 ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle kaç gün ev işlerini yapamadınız?......... 
4- Son 3 ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle ev işlerindeki verimliliğinizin yarı yarıya veya daha 

fazla azaldığı gün sayısı nedir? ( 3.soruda ev işlerini yapamadığınızı belirttiğiniz günleri 
dahil etmeyin.)…….. 

5- Son 3 ay içinde baş ağrılarınız nedeniyle kaç gün ailenize, sosyal yaşamınıza veya boş 
zamanlarınızda yaptığınız faaliyetlere zaman ayıramadınız?....... 

                                
                                                                 Kaydedilen toplam gün sayısı (skor)…….. 
 

A- Son 3 ay içinde kaç gün  baş ağrınız oldu?                                      ……… 
(Eğer herhangi bir baş ağrısı bir günden fazla sürdü ise her günü sayın.) 
 

B- Aşağıdaki çizginin bir ucunda “0” , diğer ucunda “10” puan görüyorsunuz.”0” hiç ağrı 
olmaması, “10” ise dayanamayacağınız kadar şiddetli ağrıya işaret etmektedir. Son 3 ay 
içinde baş ağrılarınızın ortalama şiddetini aşağıdaki çizgi üzerine X işareti koyarak belirtiniz 
                                                        
                                                   0--------------------------------10 
 
Hastanın  MIDAS skoru ve derecesi nedir? ( Yukarıdaki kaybedilen toplam gün sayısına 
(skor) bakarak MIDAS derecesini işaretleyiniz) 

 
- Skor 0-5                         DereceI 
- Skor 6-10                       Derece II 
- Skor 11-20                     Derece III 
- Skor 21+                         Derece IV 
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Ek-4 Pıttsburg Uyku Kalite İndeksi 
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