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EPiZODIiK VE KRONIK MiGREN HASTALARINDA KiSIiLiK OZELLIKLERININ
ARASTIRILMASI

OZET
Giris ve Amac: Migren yaygin goriilen norolojik bir bozukluk olmasinin yani sira es zamanl
psikiyatrik semptomlarin yiiksek oranda goriildiigii ataklarla seyreden veya kroniklesebilen
bir bas agris1 tiirtidiir. Gilinlimiize kadar yapilan ¢alismalarda migrenli bireylerde belirli kisilik
Ozelliklerinin etkisi aragtirilmistir. Calismamizda ise, saglikli bireylere kiyasla epizodik ve
kronik migren tanili olgularin klinik ve sosyodemografik 6zellikleri ile kisilik profilleri
arasinda karsilagtirma yapilmasi amaglanmastir.
Gere¢ ve Yontem: Calismaya Uluslararas1 Bas Agris1 Tan1 Kriterlerine (ICHD-3 beta
International Classification of Headache Disorders) gore kronik migren tanisi almig 70 hasta,
epizodik migren tanisi almig 70 hasta ve 70 saglikli kontrol grubu dahil edildi. ICHD-3 beta
yalnizca tan1 dogrulugu i¢in degil, calismadan hari¢ tutma kriterleri i¢in de kullanildi. Her
hastadan ayrmntil1 bir klinik 6ykii topland1 ve fizik muayene yapildi. Her hastanin yasi,
cinsiyeti, migren iligkili hastalik siiresi, aylik agrili giin sayisi, bas agrisi siddeti bilgileri
kaydedildi. Agri siddeti gorsel bir analog skala olan (VAS) kullanilarak degerlendirildi.
Burada 0 agrisiz ve 10 akla gelebilecek en kotii agr1 olarak degerlendirildi. Tiim hastalarda
bulanti, kusma, fotofobi veya fonofobi, osmofobi ve auranin varligi sorgulandi. Kisilik
ozelliklerini belirlemeye yonelik Minnesota Cok Yonlii Kisilik Envanteri (MMPI) kullanildi.
Bulgular: Hasta ve kontrol gruplarinin yas, cinsiyet, egitim diizeyi, gibi sosyodemografik
ozellikleri arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik yoktu. Kronik migren hastalarinin VAS
skoru epizodik migren hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p < 0.05).

Gruplar arasinda migren semptomlari olan osmofobi, fotofobi, fonofobi, bulanti semptomlari

Vil



arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmadi (p > 0.05). Epizodik migren
hastalarinda, kronik migren hasta grubuna kiyasla diger bir migren semptomu olan aura
istatistiksel a¢idan anlamli olarak yiiksek bulundu (p < 0.05). MMPI ile degerlendirilen

kisilik 6zellikleri incelendiginde; kronik ve epizodik migren hasta gruplarinda

hipokondriyazis, paranoya, histeri, depresyon, hipomani, psikopatik sapma, kadinlik, erkeklik,

psikasteni, sizofreni, sosyal ige doniikliik puanlarinin ortalamalar1 kontrol grubuna gore daha
yiiksek bulundu (tiim kisilik 6zellikleri i¢in p < 0.05). Kronik migren hastalarinda histeri
puanlarinin ortalamasi epizodik migren hastalarina gore yiiksek bulundu (p < 0.05).

Sonug: Calismamizda, epizodik ve kronik migrenlilerde hipokondriyazis, paranoya, histeri,
depresyon, hipomani, psikopatik sapma, kadinlik, erkeklik, psikasteni, sizofreni, sosyal ige
dontiklik gibi kisilik 6zelliklerinin artmis oldugu izlendi. Ayrica kronik migrenlilerde histeri
daha yiiksek oranda goriildii. Migrenli hastalarda kisilik bozukluklar yiiksek oranda
goriilebilmektedir. Agri tedavisine odaklanmanin yani sira kisilik degisikliklerini tanimlayip,
uygun tedavi semalari olusturmakla bu hastalarin tedavileri kolaylasabilir. Bu olgulara
yaklasimda psikologlar, psikiyatristler ve néroloji uzmanlarinin dahil oldugu multidisipliner
bir degerlendirme ile migren hastalarinin tedavilerinde daha basarili sonuglar elde edilebilir.
Migren hastaliginda eslik eden psikiyatrik bozukluklarin ayrintili olarak belirlenmesi igin
daha fazla sayida olgunun ele alindig1 Klinik ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Migren, MMPI, Kisilik 6zellikleri



INVESTIGATION OF PERSONALITY TRAITS IN CHRONIC MIGRAINE AND
EPISODIC MIGRAINE PATIENTS

ABSTRACT

Aim: In addition to being a common neurological disorder, migraine is a type of headache
that may progress or become chronic with episodes where simultaneous psychiatric symptoms
are common. In studies conducted to date, the effect of certain personality traits in migraine
patients has been investigated. In our study, it was aimed to compare the clinical and
sociodemographic characteristics and personality profiles of healthy individuals with episodic
and chronic migraine cases.

Materials and Methods: The chronic migraine group is composed of 70 patients and
episodic migraine of 70 patients and 70 healthy subjects comprise the control group.
Diagnostic criteria of the ICHD-3 beta International Classification of Headache Disorders are
used not only for diagnostic accuracy, but for exclusion criteria as well. A detailed clinical
history was collected from each patient and a physical examination was performed. For each
individual, age, sex, migraine history, number of years with daily headaches, headache pain
intensity were recorded. Pain intensity was assessed using a visual analogue scale (VAS) in
which 0 indicated no pain and 10 indicated the worst pain imaginable. All patients were asked
to presence of nausea, vomiting, photophobia or phonophobia, osmofobia and whether the
aura present or not. The number of days per month with headache were also recorded. The
MMPI, specifically the version standardized for the Turkish population was used to analyze
personality. All patients were referred to the same psychologist who administered the MMPI.

Results: There was no statistically significant difference between the sociodemographic
characteristics of the patient and control groups such as age, gender and education level

(p > 0.05 for all). VAS score of chronic migraine patients was statistically significantly higher



than episodic migraine patient group (p <0.05). There were no statistically significant
differences between the groups with symptoms of migraine, such as osmophobia,
photophobia, phonophobia, nausea (p > 0.05). The presence of aura was statistically
significantly higher in the episodic migraine group compared to the chronic migraine patient
group (p <0.05). The average of hysteria scores in chronic migraine patients was higher than
episodic migraine patients (p <0.05). When the personality traits evaluated with MMPI were
examined, the mean scores of hypochondriasis, paranoia, hysteria, conversion, depression and
hypomania, psychopathic deviation, femininity, psychopenia, schizophrenia, and social
introversion scores of chronic and episodic migraine groups were higher than the control
group (p <0.05 for all personality traits). The average of hysteria scores in chronic migraine
patients was higher than episodic migraine patients (p <0.05).

Conclusion: In our study, it was observed that personality traits such as hypochondriasis,
paranoia, hysteria, depression, hypomania, psychopathic deviation, femininity, masculinity,
psychopenia, schizophrenia, and social introversion increased in episodic and chronic
migraineurs. In addition, hysteria was higher in chronic migraineurs. Personality disorders
can be observed at a high rate in migraine patients. In addition to focusing on pain
management, identifying personality changes of these patients and establishing appropriate
treatment schemes may benefit the treatment of these patients. In the approach to these cases,
more successful results can be obtained in the treatment of migraine patients with a
multidisciplinary evaluation involving psychologists, psychiatrists and neurologists. Clinical
trials involving more cases are needed to identify comorbid psychiatric disorders in migraine
patients in detail.

Keywords: Migraine, MMPI, Personality traits
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1. GIRIS VE AMAC:

Migren genetik yatkinligi olan bireylerde, gesitli faktorlerin tetiklemesiyle olusan, 6n
planda bas agrisinin oldugu ve farkli semptomlarin da eslik edebildigi norovaskiiler sendrom
olarak tanimlanmaktadir (1). Toplumda sik goriilen primer bas agrilarindandir (2). Migren
onemli dl¢iide is gdremezlige, is giicli kaybina ve yasam kalitesinin azalmasina neden
olmaktadir (3). Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan, agir is géremezlige sebep olan ilk 20
hastaliktan biri olarak gosterilmektedir (4). Migren prevalansi cinsiyet, yas ve irka gore
degisiklik gosterir. Prevalans beyaz irkta, sar1 ve siyah irka gore daha fazla goriiliir.
Calismalarda yasam siiresince prevalansi kadinlarda %15-25, erkeklerde %6-9 arasinda
oldugu goriilmektedir (5, 6). Genelde 2. ve 3. dekatta baslamakla beraber prevalansi 4. dekada
kadar giderek artar. Bu dekattan sonra kadinlarda daha belirgin olmak tizere goriilme sikligi
yasla birlikte azalir (7, 8).

Migrende agr1 ataklar halinde goriiliir ve klasik bir atak; prodrom, aura, bas agris1 ve
postdromal donemlerden olusur. Her atakta bu dort donemin hepsi goriilmeyebilir. Basg
agris1 genellikle 4-72 saat i¢inde sonlanirken ataklar arasinda hastalar normal yasantisini
stirdiirebilir (9). Prodrom donemi, bas agris1 baglamadan saatler, giinler 6ncesinde goriilen
noropsikolojik, sistemik ve otonomik semptomlardan olusur (10). Aura; gorsel, duyusal,
motor belirtiler seklinde olmakla beraber lisan ve beyin sapi islevlerini de etkileyebilen gegici
norolojik semptomlardan olusabilmektedir (11, 12). Migrenin tipik bas agris1 zonklayici, tek
tarafli, eforla aktivasyon gosteren, orta-agir siddet 6zelligindedir. Cocuklarda genellikle iki
tarafli goriiliirken, eriskinlerin %80-84’tinde tek taraflidir (13). Postdrom déneminde bas
agris1 giderek azalir ve kaybolurken hastalarda yorgunluk, konsantrasyon gii¢liigii,

duygu durum degisikligi gibi yakinmalar goriilebilir. Bu donemde istahsizlik yerini acikma



hissine birakirken kisi sik idrara ¢ikma istegi duyabilir (14).

Epizodik migrenli hastalarda agrili giin sayisi1 ayda 14 giinden daha seyrek
g6zlenirken, agril1 giin sayis1 ayda 15 giinden daha sik oldugunda kroniklesme siireci akla
gelmektedir (15). Epizodik migren zamanla ilerleyerek daha siddetli bir form olan kronik
migrene doniigebilir. Bir yilda epizodik migren hastalarinin yaklasik %31 kronik forma
doniismektedir (11, 16). Kronik migren, 3 aydan daha uzun siiren ayda 15 ya da daha fazla
giin bas agris1 (gerilim tipi ve /veya migren bag agris1) olmasi ve bunlarin ayda en az 8
gliniiniin migren bas agrisi1 6zelliginde olmasiyla tanimlanmaktadir (17). Gliniimiize kadar bas
agrili olgularin kisilik 6zelliklerinin arastirildigi ¢alismalarda ¢ogunlukla kronik giinliik bag
agrili olgular degerlendirilmis olup, epizodik ve kronik migren bas agrisi olan olgular ile bas
agrist olmayan kontrol grubu arasinda yapilan ¢alismalar kisitlidir. Calismamizda, epizodik
ve kronik migrenli olgularin klinik, demografik ve kisilik 6zelliklerinin belirlenmesi, bu
kisilik profillerinin migrenin kroniklesmesindeki roliiniin arastirilmasi ve elde edilen bu
verilerin saglikli goniilliilerle karsilagtirilmasi amaglanmistir.

2. GENEL BILGILER
2.1. Migren Tarihce

Insanlik tarihi boyunca bas agrisina ait ilk bilgiler milattan dnce (M.O.) 3000 yilina
kadar uzanmaktayken M.O 400 yillarinda bas agris1 éncesinde gériilen ve hastalarin kusma ile
rahatladiklar1 gérsel aura Hipokrat tarafindan tanimlanmistir (18). Milattan sonra (M.S.) 2.
yiizyilda (yy) Kapadokya’li Aretaeus genellikle basin bir yaninda hissedilen, bulantinin eslik
ettigi ve daha sonra agrisiz donemlerin oldugu bas agrisin1 tanimlayarak migreni ilk tarif eden
kisi olmustur (2).

M.S yaklasik 200 yilinda Bergama’li bilim adam1 Galen tarafindan ilk kez migren



terimi Yunanca ‘hemicrania’ kelimesinden tiiretildikten sonra hemikranium olarak Latinceye
cevrilmis ve daha sonra ‘migranea’ olarak ifade edilmistir. Son olarak gliniimiizdeki ismi olan
Fransizca ‘migraine’ olarak kullanilmaktadir (19, 20). ibn-i Sina’nin yapmis oldugu agriya
yaklasim ve bag agrilar1 nedenleri ile ilgili caligmalar, 11.yy’da bat1 diinyasi tarafindan kabul
gérmiistlir. 17 ve 18. yy’larda 6nemli bilim adamlari tarafindan migren 6n planda olmak iizere
bas agrilar ile ilgili makaleler yaymlanmistir. Bu donemlerde migrenin 6zellikle nasil
olustugu, beyinde nereden kaynaklandigi arastirilmis ve aurali migren tanimlanmistir. 19.
yy’da Avrupa’da yapilan ¢alismalar 6n planda migren patofizyolojisinin aydinlatilmasina
yonelik olup ndrovaskiiler teori tartisilarak kabul gérmiistiir. Bu donemde yapilan
farmakolojik calismalar dihidroergotamin daha sonra triptanlarin kesfiyle migren tedavisinde
modern yaklasim baslamistir. Son yillardaki ¢caligmalarda familyal hemiplejik migren (FHM)
genleri (CACNAIA, SCN1A, ATP1A2) bulunmus ve ayni zamanda kiime ve migren bas
agrisindan sorumlu olabilecegi beyin sap1 merkezleri belirlenmigtir.

Tiim bu gelismelerin sonucunda Uluslararas1 Bag Agrist Dernegi (IHS) tarafindan olusturulan
bir komite (Headache Classification Committee of the International Headache Society); tim
basg agrilarini ve bunlarin tani kriterlerini igeren bir siniflama (The International
Classification of Headache Disorders (ICHD)) yaymlamistir. Bu siniflamanin birincisi
1988°de, ikincisi 2004’te ve 2013 yilinda ICHD-3 beta versiyonu yaymlanmistir

(15, 17, 21). En son 2018’de ICHD-3 yayinlandi (22).

2.2.  Migrenin Epidemiyolojisi

Migren tipi bas agrilari, Uluslararas1 Bas Agrist Tan1 Kriterleri’ne gore 4-72 saat

arasinda siirebilen, siklikla tek tarafli, zonklayici, bulant1 ve/veya kusma, fotofobi ve

fonofobinin eslik ettigi kisinin giinliik yasamini olumsuz etkileyen siddetli tekrarlayici bas



agris1 ataklari ile karakterizedir. Epizodik migren olgularinda ayda on dort giinden daha
seyrek olan bas agris1 ataklar1 gézlenirken, ayda on bes glinden daha sik bas agris1 ataklar
oldugunda kroniklesme siireci akla gelmektedir (23). Migren toplumda sik goriilen primer bas
agrilarindandir (1).

Prevalansi cinsiyet, yas, genetik, 1rk, ¢evresel ve sosyokiiltiirel faktorlere gore
degisiklik gosterir. Beyaz irkta, sar1 ve siyah irka gére daha yiiksek oranda goriiliir (6, 10).
Migren genelde 2. ve 3. dekatta goriilmekle beraber %80’inden fazlasi 3. dekattan dnce
baslar (8, 24). Amerika ve Avrupa’da yapilan bir¢ok epidemiyolojik ¢alismalarda migren
prevalansi benzer bulunmus, yetiskinlerde yaklasik olarak prevalans %10-12, erkeklerde %6
ve kadinlarda %15-18 olarak bulunmustur (25). Ulkemizde 2008-2013 yillar1 arasinda
yapilmis bir bas agris1 epidemiyolojik ¢alismada migrenin yillik insidansi %2,38 olarak
bulunmustur. Yillik insidans kadinlarda %2,98 iken erkeklerde %1,93 oldugu gortilmiistiir.
Ayni galismada migren prevalansi %16,4 bulunmustur (26). Migren prevalansi puberteden
once, erkeklerde hafif¢ce daha fazla iken puberte ile birlikte kadinlarda daha fazladir. 40-45
yaglar1 arasinda bu oran artsa da, menapozdan sonra geriler. Fakat yine de kadinlarda daha
fazla goriilmektedir (27). Ulkemizde migren prevalansinin kadim erkek orani 3:1 olarak
bulunmus, kadinlardaki prevalanst %24 iken erkeklerde %8.5 oldugu gosterilmistir. En
yiiksek oranlar 35-40 yas aras1 kadinlarda goriiliirken erkeklerde prevalans ve yas dagilimi
acisindan belirgin fark gézlenmemistir (25). Yapilan bir calismada yasam siiresince migren
prevalansi kadinlarda %15-25, erkeklerde %6-9 iken (5) baska bir ¢alismada ise kadinlarda
%29.3, erkeklerde %9.3 olarak bulunmustur (28).

Egitim durumlarina gore degerlendirildiginde prevalans iiniversite mezunlarinda %14.9,

lise mezunlarinda %15, ilkokul mezunlarinda %19.1, egitim almadan sadece okur yazar



olanlarda %20.4, okur yazar popiilasyonda ise %31.6 oraninda gdsterilmis olup; prevalans
ile egitim durumu arasinda ters iliski oldugu bulunmustur (25). Hem yiiksek prevalansi hem
de tedaviye bagli verimliligin azalmasi sebebiyle toplum i¢in hem sosyal hem de ekonomik
bir yiiktiir. Migren Avrupa’da yilda yaklasik 27 milyar Euro maddi kayba neden olmaktadir
(29). Saf olarak en sik rastlanan primer bas agrisi migrendir. Tiim diinya niifusunun
yaklasik 9%15°1 migren hastasidir. Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) her y1l kadinlarin
%18’1 erkeklerin %6’s1 migren hastasi olmaktadir. Yasam boyu risk ise kadinlar i¢in %43
erkekler igin %18’dir. Avrupa’da yasam boyu toplumsal risk %12-28"dir.

Kronik migren orani ise toplumda %1,4-2,2 oranindadir. Asya ve Afrika iilkelerinde
migren siklig1 da Bati iilkelerinden daha diisiik diizeydedir. Bu denli sik rastlanilan ve her yil
yeni kitlelerin etkilendigi hastaligin is giicii kayb1 ve tedavi giderleri ile yol actig1 ekonomik
yiik de azimsanmayacak 6lgiidedir. Ingiltere Ulusal Halk Saglig: verilerine gore; migren her
y1l 25 milyon kayip giin temelinde 2,25 milyar pound, ayrica baki, incelemeler ve tedavi
temelinde 150 milyon pound’dan fazla ekonomik yiike yol agmaktadir. ABD’de yapilan
retrospektif bir calismada migrenli ailelerle, onlarla uyumlu migreni olmayan ailelerin yillik
saglik giderleri kargilagtirildiginda migrenli ailelerin saglik gideri migreni olmayanlardan %70
daha yiiksek bulunmustur. Bagka ¢aligmalarda da dogrudan ve dolayli olarak migrenin yillik
ekonomik yiikii ABD’de 23 milyar dolar olarak belirlenmistir. Diger primer bas agrilarinin
ekonomik yiikii bu rakamlarin disindadir.

Anlagilacagi iizere toplumda ¢ok yaygin olarak rastlanan, kisilerin yasam kalitesini
bozan ve sosyal yasamini derinden etkileyen, tistelik kisisel oldugu kadar toplumsal
acidan da ciddi ekonomik yiik olusturan primer bas agrilar1 ve 6zellikle migren birgok yonii

ile aragtirmalara konu olmustur. Aslinda bu agrilar ¢cok eski ¢aglardan bu yana bilinse de tiim



bilgilerin tiretim stirecinde oldugu gibi dnce varsayim, sonra varsayimi kanitlamaya gotiiren
arastirmalar ve sonug olarak bag agrisi ile ilgili kanitlanmig yeni bilgi olugsmaktadir. Bu
baglamda primer bas agrilari ile ilgili olarak yiizyillar i¢inde bilgi birikimi olugsmustur. Ancak
gerek yasamsal tehdidi olan hastaliklarin 6nceligi gerek teknolojik gelismelerin yetersizligi
primer bas agrilar1 konusundaki bilgi birikiminin yavas ve doyurucu olmadigini ortaya
koymaktadir. Ancak son 40-50 yil iginde bu konunun degisik alanlarinda iiretilen bilgi ve
ivmenin ne denli yiiksek ve kazanimin da ne denli biiyiik oldugunu gostermektedir. Bu
sonucun en basit gostergeleri 6zellikle primer bas agrilart konusunda néroloji egitimi ile ilgili
kitaplarda ayrilan sayfa sayis1 ve indekslerde yapilan arastirmalarin say1 ve igerigidir.

Yirminci yiizyilin ilk 50-60 yilindaki kitaplar ve indeksler gozden gecirildiginde bu
yorumun yansimasi kolayca goriilebilecektir. Son 40 yilda konuya ilgi ve destegin artmasi
sonucunda primer bas agrilar1 ve 6zellikle migren konusunda yapilan aragtirmalarla 6nemli
degisim ve gelisimler oldugu agik¢a anlasilir. Bunlari bazi basliklar altinda toplamak
miimkiindiir:
- Bas agrilar siniflamasi ve tani 6lgiitleri belirlenmistir. Bu siniflama ve 6l¢iitler 3 kez gozden
gegirilerek yeniden diizenlenmistir.
- Primer bas agrilar1 ve 6zellikle migren patogenezi konusunda ardu sira teoriler
gelistirilmis ve ¢ok dnemli kanitlar saglanmistir.
- Bas agrilarinin 6nleyici ve atak tedavileri konusunda ciddi yenilikler olmustur (22).
2.3.  Migren Tanis1 ve Simiflandirilmasi

Migren genetik yatkinligi olan bireylerde, ¢esitli faktorlerin tetiklemesiyle olusan, 6n
planda bas agrisinin oldugu ve farkli semptomlarin da eslik edebildigi norovaskiiler sendrom

olarak tanimlanabilir (2). Migren i¢in 6zel bir goriintiileme bulgusu veya belirteg



olmadigindan migren tanisi hastalardan alinan iyi bir 6ykii ve norolojik muayene temelinde
klinik 6zelliklere gére konulmaktadir. Ayirici tani i¢in gerektiginde ileri tetkikler
kullanilabilir. Migrenin tan1 kriterleri ve siniflamasi; IHS tarafindan 2013 yilinda
giincellenen ‘The International Classification of Headache Disorders, 3rd edition (ICHD-3
beta versiyonu)’nda belirtilmistir (15).

Kirk yildan daha 6ncesinde, 6zellikle primer bas agrilari ile ilgili bir siniflama ve tani
olgiitlerinin olmayis1; hekimlik pratiginde tan1 koyma gii¢liigli yaninda ayn1 hastada farkl
tanilara varilmasina yol agmistir. Bu nedenle hastalar farkli hekimlerce farkli tani ile tedaviye
alinmislardir. Bas agrilarinin dogru tani ve tedavisi igin, ayrica bas agrilari ile ilgili bilimsel
aragtirmalarda olgu gruplarinin se¢iminde ortak bir dil olusturmak amaci ile bas agrilarinin bir
siniflamasinin olmas1 ve tani dlgiitlerinin de belirlenmesi gereksinimi dogmustur. Bas agrisi
tiplerinin uniform olmadig1 ve tani 6l¢iitlerinin bulunmadig bir donemde 1962 yilinda
“AdHoc Committee of the National Institute of Health” bas agrilarinin siiflamasi konusunda
onemli bir adim atmistir. Ancak farkli yorumlara acik bu siniflama ve primer bas agrilarinin
biyolojik temeli konusundaki hizli gelismeler bu siniflamayi gegersiz kilmigstir. 1985°te IHS
biraz dnce belirttigimiz gibi bas agrilar1 konusunda ortak bir dil olugturma ve arastirmalarda
katilimcilar agisindan homojeniteyi saglamak amaci ile bir siniflama komitesi kurmustur.
1988’de bu komitenin [HS/International Headache Classification Committee’nin (IHCC)
onerdigi ve genel kabul goren 6l¢iitler yayimlanmistir.

Sonugta, bilinen bas agrilari i¢in tan1 6lgiitleri olustu ve yeni bas agris1 tanimlari
yapildi. Olgiitlerin klinik uygulamalarda ortaya ¢ikan uygunsuzlugu, yeni teknolojilerle
yapilan incelemelerde belirli bas agrilarinin farkl kategorilerde yer almasi gerekliligi ve daha

once hi¢ tantmlanmamis ya da siniflamada yer almamis bas agrilarinin saptanmast



yayimlanmis siniflama ve dlgiitlerde degisiklikler yapilmasi gerekliligi dogdu. Ilki 2004 ve
ikincisi 2013’de olmak tizere IHCC 2 kez bu 6lgiitlerde revizyona gitti. 2013’te The
International Classification of Headache Disorders, 3rd edition (ICHD-3beta versionu)
yayimlandi (22).
Tablo 1. Uluslararasi Bas Agris1 Dernegi’nin Migren Siniflamas1 (ICHD-3 beta
versiyonu)
1. Migren
1.1 Aurasiz migren
1.2 Aurali migren
1.2.1  Tipik aurali migren
1.211 Agrisiz tipik aura
1.21.2 Agrili tipik aura
1.2.2 Beyin sap1 aurali migren
1.2.3 Hemiplejik migren
1.2.3.1 Familyal hemiplejik migren (FHM)
1.23.1.1 Familyal hemiplejik migren tip 1 (FHM1)
1.2.3.1.2 Familyal hemiplejik migren tip 2 (FHM2)
1.2.3.1.3 Familyal hemiplejik migren tip 3 (FHM3)
12314 Familyal hemiplejik migren, diger lokalizasyonlar
1.2.3.2 Sporadik hemiplejik migren
1.2.4 Retinal migren
1.3 Kronik migren

1.4 Migren komplikasyonlari



1.4.1 Migren statusu
1.4.2 Infarkt olmadan 1srarl aura
1.4.3 Migrendz infarkt
1.4.4 Migren aurasi ile tetiklenen nobet
1.5 Olas1 migren
15.1 Olas1 aurasiz migren
1.5.2 Olas1 aurali migren
1.6 Migrenle iliskili olabilecek epizodik sendromlar
1.6.1 Tekrarlayici gastrointestinal rahatsizlik
16.1.1 Siklik kusma sendromu
1.6.1.2 Abdominal migren
1.6.2  Benign paroksismal vertigo
1.6.3  Benign paroksismal tortikollis
(2013 ICHD-3 beta kilavuzundan alintilanmustir). 2018 yilinda giincellenen yeni klavuza gore
ise; bazi primer bas agrilarinin adi, tanim1 ve simifinin degistigi goriildi [6rnegin; ¢ocukluk
caginin periyodik sendromlari, migren siniflamasi, aurali migren alt basliklari, baziler migren
(beyin sap1 semptomlu aura vb.), transforme migren/kronik migren, ila¢ kétii kullanim bag
agrisi/ilag asir1 kullanimi basagris1 (IAKBA) vb.]. Diger yandan oftalmoplejik migren olarak
tanimlanan agrinin aslinda bazi hastalarda okiiler motor sinirin ndritine bagli oldugu ve bu
nedenle bir kraniyal sinir hastaligina baglh bas agrisi oldugu kanisi ile kategorisi degistirildigi
goriildii (6rnegin; migren kategorisinden oftalmoplejik migren - agrili kraniyal ndropatiler,
diger fasiyal agrilar ve diger basagrilar1 boliimii/Recurrent painful ophthalmoplegic

neuropathy) (22).



2.3.1. Aurasiz Migren

Daha onceleri yaygin migren, hemikraniya simpleks olarak isimlendirilmis olan
aurasiz migren, 4-72 saat sliren tipik ataklardan olusan en sik goriilen migren tipidir.
Ataklarda agrilarin zonklayici, tek tarafli, orta ya da agir siddette ve rutin fizik aktivite ile

artmasi ya da aktiviteden kaginmaya sebep olma 6zelliklerinden en az ikisini karsilamali ve

agrilara kusma/bulanti veya fonofobi ve fotofobinin en az birinin eslik etmesi gerekmektedir.

Aurasiz migren tani kriterleri tablo 2’de gosterilmistir (15).
Tablo 2. Uluslararasi Bas Agris1 Dernegi’nin Aurasiz Migren Tam Kriterleri (ICHD-3
beta versiyonu)
A.  B-D kriterlerini karsilayan en az 5 atagin olmasi
B. 4-72 saat siiren bag agris1 ataklarinin olmasi (tedavisiz veya basarisiz tedaviyle)
C. Bas agrisinin agagidaki 6zelliklerden en az ikisine sahip olmast:
- Tek tarafli yerlesim
- Zonklayici karakterde
- Orta veya siddetli agr
- Rutin fizik aktivitelerde agrinin siddetlenmesi ve aktivitelerden kaginma
D. Agn sirasinda asagidakilerden en az birinin bulunmas:
- Bulant1 ve/veya kusma
- Fonofobi ve fotofobi
E.  Diger ICHD-3 tanilar i¢in kriterlerin kargilanamamasi

(2013 ICHD-3 beta kilavuzundan alintilanmustir).
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2.3.2. Aurah Migren

Aurali migren daha onceleri klasik, hemiplejik, oftalmik, komplike ve afazik migren
olarak isimlendirilmistir. Tamamen geri donebilen duyusal, gérsel, motor, beyin sapi, retinal
ve konugma ve/veya lisan bozukluklarinindan en az birini igeren aura varligi tipiktir. Aura
genelde 5-60 dakika siirer. Birden fazla aura var ise ardarda olusmasi beklenir. Aura
semptomlarindan en az biri unilateral olmasi gerekirken afazi daima unilateral semptom
olarak kabul edilir. En ge¢ bir saat i¢inde bas agrisinin baglamasi beklenilmektedir. Belirtilen
aura Ozelliklerinden en az ikisinin olmasi gerekmektedir. Aurali migren tani kriterleri tablo
3’te gosterilmistir (15).
Tablo 3. Uluslararasi Bas Agrisi Dernegi’nin Aurali Migren Tam Kriterleri ICHD-3

beta versiyonu)

A B-C Kriterlerini karsilayan en az 2 atagin olmasi

B. Tamamen geri donebilen aura semptomlarindan bir ya da daha fazlasinin olmasi:
- Duyusal
- Gorsel

- Konugma ve/veya lisan
- Motor
- Beyin sap1
- Retinal
C. Asagidaki 6zelliklerden en az ikisinin olmasi:
- En az bir aura semptomunun > 5 dakikada yavasg¢a gelismesi ve/veya iki ya da daha
fazla semptomun ardarda olusmasi

- Her bir aura semptomunun 5-60 dakika siirmesi
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- En az bir aura semptomunun unilateral olmasi
- Bas agrisinin aura esnasinda ya da aurayi izleyen 60 dakika icerisinde baglamasi
D. Diger ICHD-3 tanilari i¢in kriterlerin karsilanamamasi ve gegici iskemik atagin ekarte

edilmis olmasi
(2013 ICHD-3 beta kilavuzundan alintilanmustir).
2.3.2.1. Tipik Aurah Migren

Auralar, beyin sapi, retinal ya da motor semptomlar olmaksizin duyusal, gorsel
semptomlar veya konusma/lisan bozukluklari ile karakterizedir. Semptomlar pozitif veya
negatif 6zellikte olup geri dontistimliidiir. Her bir semptomun siiresi bir saati gegmemelidir.
Aura tablo 2°deki 6zelliklerden en az ikisini karsilamalidir. iki alt gruba ayrilir.

Agrili Tipik Aura: Tipik aurayla beraber veya auray1 takiben 60 dakika igerisinde
baglayan migren ya da migren dis1 bas agris1 ile karakterizedir.

Agrisiz Tipik aura: Tipik aurayla beraber veya auray: takiben 60 dakika igerisinde
bas agrisinin olmamasi ile karakterizedir.
2.3.2.2. Beyin Sap1 Aural Migren

Daha 6nceleri baziler arter, baziler tip ve baziler migren olarak isimlendirilmistir.
Motor ve retinal semptomlar olmaksizin, auranin beyin sapina lokalize semptomlarin
kapsamasi tipik 6zelligidir. Duyusal, gorsel ve/veya konugma/lisan bozukluklarina ek olarak
vertigo, dizartri, hipoakuzi, tinnitus, ataksi diplopi ve biling diizeyinde degisiklik
semptomlarindan en az ikisi bulunmalidir. Aura Tablo 2’deki 6zelliklerden en az ikisini
karsilamalidir.
2.3.2.3. Hemiplejik migren

Motor gii¢stizliigiin goriildiigii aurali migren olarak tanimlanir. Motor gii¢siizliik bazi
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hastalarda birkag haftaya kadar siirebilmektedir. Hemiplejik migrenin tani kriterleri agagida
gosterilmistir (Tablo 4).
Tablo 4. Uluslararas1 Bas Agris1 Dernegi’nin Hemiplejik Migren Tam Kriterleri ICHD-
3 beta versiyonu)
A. B ve C kriterlerini karsilayan en az 2 atagin olmasi
B. Asagidaki iki 6zelligi sahip aura varlhigi:
- Tamamen geri donebilen duyusal, gorsel, konugma ve/veya lisan semptomlari
- Tamamen geri donebilen motor giigsiizliikk
C. Asagidakilerden 6zelliklerden en az ikisinin olmast:

- En az bir aura semptomunun > 5 dakikada yavasca gelismesi ve/veya iki ya da daha

fazla semptomun ardarda olusmasi

- Her motor olmayan aura semptomunun 5-60 dakika i¢inde sonlanmasi, motor
semptomlarin 72 saatten kisa stirmesi

- Bag agrisinin aura esnasinda ya da aurayi izleyen 60 dakika igerisinde baslamasi

- En az bir aura semptomunun unilateral olmasi

D. Diger ICHD-3 tanilari i¢in kriterlerin karsilanamamasi ve gegici iskemik atak ile
inmenin ekarte edilmis olmasi
(2013 ICHD-3 beta kilavuzundan alintilanmistir).

Nadir goriilen bir migren alt tipidir. Danimarka’da yapilan toplum bazli ¢calismada
tahmini prevalansi1 %0.01 olarak tespit edilmistir. Hemiplejik migrenin baglama yasi klasik
migrenden daha erkendir ve ortalama 12-17 yaslari arasinda goriiliir. Diger migren tiplerine
benzer olarak kadinlarda daha sik goriillmektedir (15, 30, 31). Motor aura hemiplejik migrenin

tipik 6zelligi olmasina karsin tek goriilen aura tipi degildir. Genelde hastalarda iki veya daha
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fazla aura semptomu goriiliirken her aura semptomu 20-30 dakika icerisinde olusur ve saatler
igerisinde kademeli olarak iyilesir. Aura hastalarin %41-58’inde 60 dakikanin, %2-8’inde ise
24 saatin lizerinde siirmektedir (31, 32). Motor semptomlarin siddeti hastalar arasinda farklilik
gosterirken genelde elden baslayip, giderek kola ve yiize dogru yayilmaktadir. Tek tarafli
olma 6zelligi goriiliirken ataklar arasinda ya da atak sirasinda taraf degisimi olabilmektedir
(33).

Akut stres, parlak 151k, fiziksel yorgunluk, uyku diizensizligi, minor kafa travmalari
ataklar1 tetikleyebilir. Norogoriintilleme genelde normal olarak saptanir fakat az sayida
hastada motor gli¢siizliigiin kontralateralinde serebral 6dem, meningeal ya da kortikal kontrast
tutulumu saptanabilir (34-36). Hemiplejik migren familyal ve sporadik olmak iizere iki alt
gruba ayrilir:

Familyal hemiplejik migren klinik ve genetik olarak heterojenite gésteren otozomal
dominant gecisli bir migren alt tipidir. Tan1 i¢in hemiplejik migren kriterleri yanisira en az bir
tane birinci ya da ikinci derece akrabalarinda motor giigsiizliik ile giden aurali migren dykiisii
olmas1 gerekmektedir. Motor semptomlar hastalarin 1/3’{inde bilateral olabilir, semptomlar
sirayla ya da es zamanl olarak ¢ikabilir (32). Genetik ¢aligmalar sonucunda ii¢ alt tipi
tanimlanmigtir. FHM1’de 19. Kromozomda (voltaj kapili kalsiyum kanallarini kodlayan)
CACNAI1A geninde, FHM2’de 1. kromozomda (sodyum potasyum ATPaz kanallarini
kodlayan) ATP1A2 geninde, FHM3’de ise 2. kromozomda (sodyum kanallarini kodlayan)
SCNI1A geninde mutasyon saptanmistir (33, 37). Tipik aura semptomlari yanisira beyin sap1
semptomlari da sik¢a goriilmektedir. Hemiplejik migren ataklarinda biling degisikligi,
konflizyon, ates ve beyin omurilik sivisinda (BOS) pleositoz nadir olarak izlenebilir (36).

Familyal hemiplejik migren epilepsi ile karigabilir ve bu sebeple yanlis tedavi uygulanabilir.
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Migren ataklarindan bagimsiz olarak FHM’1 olan ailelerin yaklasik %50’sinde kronik
progresif serebellar ataksi goriilebilir (17).
Sporadik Hemiplejik Migren, aile 6ykiisii olmadan hemiplejik migren kriterlerinin olmasiyla
karakterizedir. Epidemiyolojik ¢caligmalarda prevalansi ailesel olgularla benzer bulunmustur.
Sporadik olgularda genellikle diger nedenleri diglamak i¢in goriintiilleme ve diger tetkikler
kullanilabilir. Lomber ponksiyon BOS lenfositozu ve gegici norolojik bulgularin eslik ettigi
bas agris1 sendromu (Syndrome of transient headache and neurological deficits with
cerebrospinal fluid lymphocytosis — HaNDL) tanisinin diglanmasi igin gerekebilir (17).
2.3.2.4. Retinal migren
Migrendz bas agrisiyla birlikte tekrarlayan skotom, sintilasyon ya da korligl igeren
monokiiler gorme bozukluklari ataklariyla karakterizedir. Retinal migrenin tani kriterleri tablo
5°de gosterilmistir (17).
Tablo 5. Uluslararasi Bas Agris1 Dernegi’nin Retinal Migren Tan Kriterleri ICHD-3
beta versiyonu)
A. B ve C kriterlerini karsilayan en az 2 atagin olmasi
B. Atak sirasinda ortaya ¢iktig1 asagidakilerden biri veya her ikisi ile dogrulanan,
tamamen geri donebilen monokiiler pozitif ve/veya negatif gorsel olaylardan (6rnegin;
sintilasyonlar, skotom veya korliik) olusan aura:
- Klinik gérme alani muayenesi
- Bir monokiiler alan defekti ile ilgili hastanin ¢izimi (net talimatlardan sonra
yapilan)
C. Asagidaki 6zelliklerden en az ikisinin olmasi:

- Auranim > 5 dakikada yavasga gelismesi
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- Aura semptomlarinin 5-60 dakika stirmesi
- Bas agrisinin aura sirasinda ya da auray1 takiben 60 dakika i¢erisinde baglamasi
D. Diger ICHD-3 beta tanilar1 i¢in kriterlerin karsilanamamasi ve amorozis fugaxa yol
acan nedenlerin ekarte edilmis olmasi
(2013 ICHD-3 beta kilavuzundan alintilanmustir).

Genellikle dogurganlik doneminde ve aurali migren dykiisii olan kadinlarda goriiliir.
Retinal migren gecici monokiiler gérme kaybinin nadir nedenidir ve gorme kaybinin
mekanizmasi retinal vasospazm olarak diisiiniilmektedir (38, 39). Fakat hastalarda retinal
dolasim bozuklugunun yanisira koroid ve optik sinir dolagiminda da bozukluk bulunabilir.
Aslinda monokiiler gérme bozuklugu tarifleyen hastalarin bazilarinda hemianopsi
bulunmaktadir. Gorsel semptomlar hastalarin gogunda 30 dakikadan kisa stirmektedir. Ancak
bazi hastalarda saatler, giinler siiren gérme kayiplar1 bildirilmis ve migrenle iliskili kalici
monokiiler gorme kayb1 da tanimlanmustir (17, 38, 40-42).

2.3.3. Kronik migren

Ayda 15 giin ve daha sik goriilen bas agrilarinin 3 aydan uzun siiredir devam etmesi ve
8 veya daha fazla giin bas agrisinin migren 6zellikleri tagimast ile tanimlanmaktadir. Kronik
migrenin tani kriterleri tablo 6°da gosterilmistir (17).

Tablo 6. Uluslararas1 Bas Agris1 Dernegi’nin Kronik Migren Tam Kriterleri (ICHD-3
beta versiyonu)

A. 3 aydan daha uzun siiren ayda 15 ya da daha fazla giin B ve C kriterlerini karsilayan

bas agrisinin (gerilim tipi benzeri ve / veya migren benzeri) olmasi

B. Aurasiz migren kriterlerinden B-D (Tablo 2) ve/veya aurali migren kriterlerinden B

ve C’yi (Tablo 3) karsilayan en az 5 atak gecirmis olmak
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C. 3 aydan daha uzun siire boyunca ayda en az 8 ya da daha fazla giin olmak iizere
asagidakilerden birinin olmas:

- Aurasiz migren C ve D kriterleri (Tablo 2)

- Aural1 migren B ve C kriterleri (Tablo 3)

- Hasta tarafindan baslangi¢ta migren olduguna inanilmis ve triptan ya da ergot tiirevi
ile rahatlama saglanmis olmasi
(2013 ICHD-3 beta kilavuzundan alintilanmustir).

Yapilan ¢aligmalar kronik migren prevalansinin %1.4-2.2 arasinda degisiklik
gosterdigini ve bu oranin kadinlarda %1.7-4, erkeklerde %0.6-0.7 olarak saptamakla beraber
kadinlarda erkeklere gore 2.5-6.5 kat daha fazla oldugunu gostermektedir (2). Ayda 14
giinden daha seyrek ataklar goriilen epizodik migrenli hastalarin bir yi1lda yaklasik %3’
kronik forma doniismektedir (11, 43). Migrenin kroniklesmesiyle ilgili demografik risk
faktorleri arastirildiginda; kadin cinsiyet, gen¢ yasta migren ataginin baglamasi, atak sikliginin
fazla olmasi, beyaz 1irk kdkenli olma, diisiik egitim diizeyi ile sosyoekonomik durum ve
kisinin esini kaybetmesinin 6ne ¢iktig1 goriilmektedir. Klinik risk faktorlerine bakildiginda;
asir1 agr1 kesici kullaniminin, eslik eden psikopatolojik 6zelliklerin, obezitenin ve gecirilmis
kafa travmasinin da migrenin kroniklesmesiyle anlamli iliski oldugu gosterilmistir (2).
Giinliik aktivitelerde ciddi kisitlhililik yapan kronik migren, is ve okul devamsizlig1 gibi hayat
kalitesi lizerine de 6nemli etkileri ile birlikte, yiiksek tedavi maliyetlerine neden olmaktadir
(44).

2.3.4. Migren Komplikasyonlari
2.3.4.1. Migren Statusu

Yetmis iki saatten daha uzun siiren ve hastanin giigsiizliigiine neden olan migren atagi
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olarak tanimlanir. ilag asir1 kullanimina bagl olabilmektedir.
2.3.4.2. infarkt Olmadan Israrh Aura

Bir haftadan daha uzun siiren aura semptomlar1 ve ndérogoriintillemeyle infarkt
bulgusunun olmamasiyla karakterizedir. Genellikle bilateral olan 1srarli aura semptomlari
aylar, yillar siirebilmektedir.
2.3.4.3. Migrenéz Infarkt

Aurali migren tanili hastalarda infarkt olusumu ile karakterizedir. 60 dakikadan uzun
stiren bir ya da daha fazla aura semptomu ve noérogoriintiileme yontemleriyle semptomlarla
iliskili iskemik beyin lezyonlarinin gosterilmesi gerekmektedir. Genellikle geng kadinlarda ve
posterior dolagim ile iliskili bolgelerde goriiliir (17).
2.3.4.4. Migren Aurasi ile Tetiklenen Nobet

Toplumda sik goriilen paroksismal iki hastalik olan migren ve epilepsinin ortak
patofizyolojik ve klinik semptomatolojik 6zellikleri bulunmaktadir (45). Epilepsi prevalansi
migreni olan popiilasyonda yapilan ¢alismalarda %1-17 arasinda degisiklik gostermekle
beraber genel popiilasyondan %0.5-1 oraninda fazla bulunmustur. Migren goriilme siklig
epilepsisi olan populasyonda %8.4-20 arasinda degismektedir (46).

[k kez migralepsi terimi aurali migren atagin1 takiben gériilen epileptik nbet olarak
Lennox tarafindan tanimlanmistir (45). ICHD-3 beta versiyonuna gore migren aurasiyla
tetkiklenen, aurayla birlikte ya da sonraki 1 saat igerisinde olusan epileptik ndbet olarak
tanimlanir. Migralepsi nadir goriilmekte olup giiniimiize kadar yaklasik 50 olgu bildirilmistir.
Sances ve arkadaslar literatiirde bildirilmis olan 43 aurali 7 aurasiz olmak {izere toplam 50
olas1 migralepsi olgusunu degerlendirmis ve sadece %4 liniin tan1 kriterleriyle migralepsiyi

destekledigini bildirmistir (46, 47). Migralepsi hastalarinda siklikla jeneralize tonik klonik
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elektroensefalografi kayitlarinda yaygin, diizensiz yiiksek voltajli delta ve teta dalgalari
izlenebilir (46).
2.3.5. Olas1 Migren

Aural1 ve aurasiz migren bas agrisi kriterlerini karsilamak i¢in gerekli 6zelliklerden
birinin eksik olmasi ve diger bas agrisi kriterlerini karsilamayan migren benzeri bas agrisi
ataklariyla karakterizedir. Olas1 aurasiz migren ve olasi aurali migren olmak {izere iki alt
gruba ayrilir.

2.3.6. Migrenle Iliskili Olabilecek Epizodik Sendromlar
2.3.6.1. Tekrarlayic1 Gastrointestinal Rahatsizhik

Siklik kusma sendromu ve abdominal migren olmak tizere iki alt gruba ayrilir.

Siklik Kusma Sendromunda hastalarda genellikle stereotipik olarak 1 saatte en az 4 kez
tekrarlayan siddetli bulant1 ve kusma ataklar1 vardir. Tani1 i¢in en az 5 benzer atak ve
gastrointestinal sistem muayene bulgularinin normal olmasi gerekmektedir. Ataklar 1 saatten
daha uzun siirmekle beraber 10 giine kadar uzayabilir. Hastalar ataklar arasinda tamamen
normaldir.

Abdominal Migren tanisi igin en az 5 periumblikal ya da orta hat yerlesimli abdominal
agr1 atag1 ve karin agrisina bulanti, kusma, solukluk ve anoreksiden az ikisinin eslik etmesi
gerekmektedir. Gastrointestinal ve renal sistem muayene bulgulari normal olmalidir. Tedavi
edilmemis veya tedaviye cevap alinamamigsa ataklar 2-72 saat siirebilir. Hastalar ataklar
arasinda tamamen normaldir.
2.3.6.2. Benign Paroksismal Vertigo

Tekrarlayan, baslangicta en fazla yogunlukta hissedilen ve dakikalar, saatler icinde

kendiliginden gerileyen, bilin¢ kaybinin olmadig1 vertigo ataklariyla karakterizedir. Vertigo
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ile nistagmus, ataksi, kusma, solukluk semptomlarindan birisi goriiliir. Tani1 i¢in en az 5 atak
olmal1 ve ataklar arasinda hastalarin nérolojik muayeneleri ve odyometrik testlerle vestibiiler
fonksiyonlar1 normal olarak degerlendirilmelidir.
2.3.6.3. Benign Paroksismal Tortikollis

Kiiciik cocuklarda ve bebeklerde basin bir tarafa rotasyonuyla birlikte veya rotasyon
olmadan egilme ile tanimlanir. Tekrarlayan ataklar kendiliginden geriler ve ataklar arasinda
norolojik muayene bulgulari normaldir. Ataklarda semptomlara huzursuzluk, solukluk,
irritabilite, kusma ve ataksiden en az birisi eslik etmelidir (17).
2.3.7. Vestibiiler Migren

[lk olarak 19.yy da Liveing, tekrarlayan vertigo ataklari ile migren birlikteligine dikkat
cekmistir. Daha sonra Kayan ve Hood tarafindan 1984 yilinda yapilan ‘migrenin nérootolojik
belirtileri’ isimli ¢aligmasinda bu birliktelik yeniden giindeme gelmis olup migren tanili
hastalarin %77’sinde nérootolojik bozukluklarin eslik edebilecegi bildirilmistir (48). Migren
ve vertigo birlikteligi daha onceleri; migrenle iligkili vestibiilopati, migrenle iligkili dizzines
ve migrendz vertigo olarak isimlendirilmis fakat son yillarda “vestibiiler migren” olarak
kullanilmaktadir (49-54). Migren tanili hastalarinin yaklagik %40’ inda bir ya da daha fazla
olan dengesizlik ve bag donmesini igeren bir vestibiiler sendrom vardir. Bu durum migren
atag1 oncesinde, sirasinda, sonrasinda ya da tamamen ataklardan bagimsiz bir sekilde
gortlebilir. Hastalarin %25’ inde migren ataklariyla birlikte vertigo ataklarinin oldugu
bildirilmistir (55, 56). Yapilmis olan epidemiyolojik ¢aligmalarda, migren prevalansi %16
bulunurken vertigo prevalanst %7 bulunmustur (26, 57). Buna gére migren ve vertigonun
rastlantisal birlikteligi genel popiilasyonun %1,1°1 olmasi beklenmektedir. Vestibiiler migren

prevalansinin kadin erkek oran1 5:1 olarak bulunmustur. Migren tanili hastalarda vestibiiler
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semptomlar hastaligin herhangi bir doneminde ortaya ¢ikabilmektedir (49, 58). Neuhauser ve
arkadaslar tarafindan yapilan kesin ve olasi vestibiiler migren tani kriterlerinden sonra
Barany Dernegi, Uluslararas1 Bas Agris1t Dernegi Migren siniflama alt komitesi ile birlikte
yeni bir siniflama yayinlamistir (17, 59). Vestibiiler migren tan1 kriterleri tablo 7°de
gosterilmistir.

Tablo 7. Uluslararas1 Bas Agris1 Dernegi’nin Vestibiiler Migren Tam Kriterleri (ICHD-

3 beta versiyonu)
A. C ve D Kiriterlerini karsilayan en az 5 atagin olmasi
B. Uluslararasi bas agris1 siniflamasina gore aurali ya da aurasiz migren tanisi
C. Orta ve siddetli 5 dakika ile 72 saat arasinda siiren vestibiiler semptomlarin olmasi
D. Asagidaki 3 migrendz 6zelliklerden en az birinin ataklarin %50’sine eslik etmeli
1. Asagidaki 4 karakteristik 6zellikten en az ikisinin oldugu bas agrisi
- Tek tarafh yerlesim
- Zonklayici karakterde
- Orta ya da siddetli agr1 6zelligi
- Rutin fiziksel aktivelerde agrinin siddetlenmesi
2. Fonofobi ve fotofobi
3. Gorsel aura
E. Diger ICHD-3 beta tanilar1 ve vestibiiler hastalik i¢in kriterlerin karsilanamamast
(2013 ICHD-3 beta kilavuzundan alintilanmistir).
Tani kriterinde yer alan vestibuler semptomlar:
Spontan vertigo: Eksternal vertigo ( ¢evrenin donme hissi ), internal vertigo ( kendi donme

hissi),
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Pozisyonel vertigo: Bas hareketleri sonrasi meydana gelen,
Gorsel-indiiklenmis vertigo: Biiyiik ya da kompleks gorsel hareket eden uyarilar ile
tetiklenmis,
Bas hareketi ile tetiklenen vertigo: Bas hareketi sirasinda goriilen, bas hareketleriyle
tetiklenen sersemlik hissi (dizziness) ve bulant1 ( Burada ele alinan ‘dizziness’ mekansal
yonelimde bozulmak olup, diger dizziness formlar: siniflamaya dahil degildir ).
Ginliik aktiviteleri etkileyen vestibiiler semptomlar orta siddette, giinliik aktivitelerin
yapilmasini tamamen engelleyen vestibiiler semptomlar ise agir siddette degerlendirilmistir
@an.
2.4, Migren Klinigi

Genelde sadece bas agris1 olarak degerlendirilen migren serebral disfonksiyona bagli
olarak farkli donemler iginde meydana gelen semptomlar kompleksi olarak
degerlendirilmelidir (10). Migrende klasik bir atak; prodrom, aura, bas agrisi ve postdromal
donemlerinden olusur.
24.1. Prodrom Donemi

Migren hastalarinin yaklasik %20-60’1nda goriilen prodrom doénemi, bas agrisi
baslamadan saatler, giinler 6ncesinde goriilen noropsikolojik, sistemik ve otonomik
semptomlardan olusur. Hastalarda depresif duygudurum, asir1 duyarlilik ve tepkisellik, 6fori,
konsantrasyon ve dikkat eksikligi, kelime bulmada giigliik, diisiincede yavaslama, asir1 uyku
istegi, esneme gibi noropsikolojik semptomlar 6n planda goriilmekle beraber, hiperozmi,
halsizlik, asir1 su igme, istah degisiklikleri, sik idrara ¢ikma, kabizlik, ishal gibi sistemik ve
otonomik semptomlar da goriilebilmektedir (10, 12, 60). Pozitron emisyon tomografisi (PET)

caligmalariyla prodrom donemindeki belirtilerinin frontal lob, hipotalamus ve santral
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noradrenerjik sistemden (lokus seruleustan) kaynaklandig1 gosterilmistir (2).
2.4.2. Aura Donemi

Aura donemi migren hastalarinin yaklasik %25-30’unde goriilmekle beraber genellikle
5-20 dakika i¢inde olusan ve 60 dakikay1 gegmeden sonlanan, kortikal ve beyin sap1
disfonksiyonlariyla uyumlu semptomlardan olusmaktadir. Aura donemi aurali migren ile bas
agrisiz aurasi olan kisilerde goriiliirken, bas agrisinin 6ncesinde, agriyla beraber ya da
nadiren sonrasinda goriilebilmektedir (2, 61).

Aura semptomlar1 motor, duyusal, gorsel, lisan fonksiyon bozukluklari ve beyin sap1
disfonksiyonu ile karakterize olabilmektedir. Hastalarda bazen birden fazla aura semptomlari
birlikte goriilebilmekte ya da bir semptomdan digerine gecis olabilmektedir. Birden fazla
semptom oldugunda aura siiresi uzayabilmektedir (62). En sik goriilen aura semptomlarindan
olan gorsel semptomlar, negatif ya da pozitif fenomenler seklinde olabilir. Pozitif semptomlar
fotopsi, takopsi ya da fortifikasyon spektrum seklinde goriilebilir. Fotopsi 151k parlamalar
seklinde olup basit tip olarak kabul edilirken yarim ay iizerinde dizili izlenimi olan zigzag,
kirik ¢izgiler ve bunlarin gérme alan1 boyunca hareket edip orta hatt1 asabilen, gorme alaninin
kenarlarina dogru yayilabilen sekilsel 6zellikler tagiyan takopsi veya fortifikasyon spektrumu
komplike tip olarak kabul edilir. Negatif semptomlar ise hastalarin daha ¢ok gérme
bulaniklig olarak tarif ettigi hemianopik gérme alan defektleri seklindedir. Cocuklarda ise
makropsi, mikropsi, metamorfopsi gibi gorsel algi bozukluklar1 ve haliisinasyonlar goriilebilir
(62).

Ikinci siklikta goriilen duyusal semptomlar genellikle tek tarafli karincalanma,
uyusukluk, ignelenme hissi olarak tanimlanan parestezilerden olusur. Duyusal semptomlar

elden baslayip yukart dogru kola, ayni tarafli yliz yarimina yayilarak dudak ve dili etkiler.
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Genellikle bu yayilim 10-30 dakika i¢inde geligir ve hastanin semptomlarinin ilk baslayan
bolgeden diizelme baslar.

Konugma bozukluklar1 daha nadir gériilen aura semptomlarindandir. Hastalarda lisan
fonksiyon bozukluklar1 ya da okuma yazma yeteneginde azalma sikayetleri mevcut olup aura
cogu hastada 30 dakikadan daha kisa siirmektedir. Konusma bozukluguyla seyreden aurali
ataklar, FHM tanili hastalarda goriilen ataklarin %47’sini, tipik aurali migren tanili hastalarin
ataklarmin ise %20’sini olusturur. Yapilan bir calismada konugma/lisan bozukluguyla
seyreden aurali migren hastalarinin %76’sinda parafazik hatalar, %72’sinde kelime
tiretiminde bozukluk, %38’inde ise kavram bozuklugu oldugu saptanmistir (63, 64).

2.4.3. Bas Agrist Donemi

Bas agrisinin siddeti, siiresi, sekli ve eslik eden bulgular1 ataktan ataga ya da hastadan
hastaya degisiklik gosterebilir. Daha ¢ok frontotemporal bolgede hissedilen bas agrisi
eriskinlerin %80-84’tinde tek taraflidir. Hastalarin yaklagik %20’sinde hep ayn tarafta
hissedilen bas agris1 bazen bilateral baslayip tek tarafa yogunlasirken bazen de tek tarafh
baslayip bilateral yayilim gosterir ya da ayni atakta bir taraftan diger tarafa gegebilmektedir.

Bas agris1 hastalar tarafindan genellikle zonklayic1 ya da basing hissi seklinde ve
siddetli olarak tanimlanirken agr1 siddetinde atak boyunca degiskenlik goriilebilir ve fiziksel
aktivite ya da bag hareketleriyle siddetinde artis gozlenebilir. Erigskinlerde ortalama stiresi 4-
72 saat olan bu donemde agrinin baglangici genellikle 2-12 saat i¢inde kademeli olarak en
yiiksek seviyeye ulasir ve saatler i¢inde azalarak kaybolur.

Giiniin her saatinde ortaya ¢ikabilen bas agrisi genellikle sabaha karsi ile 68len saatleri
arasinda baglar. Bulanti, kusma, fonofobi, fotofobi ve anoreksi bu doneme eslik ederken bu

semptomlar bazi hastalar1 agridan daha ¢ok rahatsiz edebilir. Karin agrilari, tenezm, poliiri,
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diyare, cilt renginde solukluk, soguk veya sicak hissetme, terleme agr1 sirasinda goriilebilecek
diger sistemik semptomlardandir. Hastalarda bellek bozuklugu, konsantrasyon bozuklugu ve
depresif semptomlar da goriilebilir. Yine bu donemde allodini olarak tanimlanan saga, yiize ve
kafa derisine dokunmakla olusan aci, yanma, hassasiyet goriilebilir (2).
2.4.4. Postdrom Donem
Postdrom donemde agrinin siddeti giderek azalir ve kaybolurken hastalarda halsizlik,

yorgunluk, rahatlama hissi ya da huzursuzluk gériilebilir. Ofori ya da depresyon gibi
duygudurum degisiklikleri ve konsantrasyon gii¢liigii goriilebilebilir. Bu donemde istahsizlik
yerini actkma hissine birakirken kisi sik idrara ¢ikma istegi duyulabilir. Her atakta bu dort
donemin hepsi birlikte goriilmeyebilir ve tan1 i¢in de gerekli degildir. Hastalar ataklar
arasinda normal yasantisini stirdiirebilir. Migreni baglatan ve kotiilestiren faktorler tablo 8°de
gosterilmistir (65).
Tablo 8. Migreni Baslatan ve Kotiilestiren Faktorler
Mental ve endojen nedenler:

- Stres

- Mental gerginlik

- Hormonal degisiklikler (menstruasyon)

- Araba kullanma

- Okuma

- Yorgunluk

- Aclik (6giin atlama)

- Diyet Yiyecekler (6zellikle peynir, cay, ¢ikolata, deniz iiriinleri, kahve)

- Sigara

25



- Alkol

- Tlaglar ( strojen, ergotamin, indometazin, nifedipin, dipiridamol )
Kronobiyolojik Faktorler:

- Asir1 uyumak

- Uykusuzluk

- Seyahat Cevresel faktorler

- Asirt 151k

- Koku

- Girilti Fiziksel Aktivite

- Oksiirme

- Fiziksel aktivite

- Sekstiel aktivite
Bas ve boyun hareketleri:

- Boyun hareketleri

- One egilme

- Algak yastikta yatma

- Kafa travmasi
(Bas agris1 tan1 ve tedavi giincel yaklasimlar, Tiirk Noroloji Dernegi, Tiirk Noroloji Dernegi
Bas agris1 caligma grubu uygulamalar1 2018;14, kitabindan alintilanmastir.)
2.5.  Migren Patofizyolojisi

Giliniimiizde migren, genetik yatkinligi olan bireylerde ¢esitli faktorlerin tetiklemesiyle

olusan serebral kortekste hipereksitabilite ve trigeminal vaskiiler sistemin aktivasyonuyla

karakterize olan norovaskiiler agri sendromu olarak kabul edilmektedir (66).
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Wolff tarafindan 1930 yillarinda migren ataginin klasik veya vaskiiler hipotezi ilk
olarak ortaya atilmis ve temel olarak migrenin kranial damarlarda vazokonstriksiyonuyla
baslayan vaskiiler bir hastalik oldugu teorisi one siiriilmiistiir. Bu teoriye gore erken
vazokonstriktif donemi takiben meningeal kan damarlarin dilatasyonu ile damarlarin
cevresinde bulunan trigeminal duysal noronlar aktive olmaktadir. Bu aktivasyon agriya neden
olmakla beraber vazoaktif ndropeptidlerin salinimina yol acar. Bu peptitler ortaya ¢ikan
norojenik inflamasyona, vazodilatasyon ve agrinin artmasina sebep olmaktadir (66, 67). Fakat
vazodilatasyon teorisi tek basina migren basagrilarinda ki patofizyolojinin agiklanmasinda
yeterli degildir. Bu nedenle, néronal aktivasyona ikincil olarak vaskiiler degisikliklerin
gelistigini kabul eden daha biitliinlesmis bir norovaskiiler teori 6nerilmistir.

Agriya duyarl olan yapilardaki kan damarlari ndral olaylar sonucunda dilate olmakta
ve daha ¢ok trigeminal sinir aktivasyonuna ve agriya sebep olmaktadir. Trigeminal
ganglionun periferik aksonlari araknoid, pia, kan damarlar1 ve dura matere uzanmaktadir.
Trigeminal sinirin aksonlarinin aktivasyonuyla agr1 duyusu trigeminal gangliona taginir daha
sonra trigeminal ganglion uyariy1, santral aksonlariyla ikinci ndronlarini olusturan, servikal
ikinci vertebradan bulbusa kadar uzanan, trigeminal niikleus kaudalise (TNC) iletir.
Trigeminal niikleus kaudalisde iist servikal koklerden gelen sinirler ve trigeminalsinir
projeksiyonlar1 konverjans yapar ve boylece bas agrisinin basin arkasina ve list boyun
bolgelerine yayilimina sebep olur.

Trigeminal sinirin presinaptik uglarinda kalsitonin gen iliskili peptid (CGRP),
substans P, ndrokinin A bulunmaktadir. 37 aminoasitten olusan CGRP nérojenik inflamasyon,
vaskiiler dilatasyon ve trigeminovaskiiler agrinin vaskiiler sistemden SSS’ye gecisinde rol

alan bir noropeptiddir. Migren tanili hastalarda serum CGRP diizeylerinde artigla beraber
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selektif CGRP antagonistleriyle vazodilatasyon ve inflamasyonda azalmanin oldugu
gosterilmistir. Yapilan bir calismada, eksternal jugular vende CGRP diizeylerinde migren
atagi sirasinda artis oldugu saptanmistir. Periferik trigeminal aksonlarin aktivasyonuyla
beraber noropeptidlerin antidromik olarak salinimi gergeklesir. Perivaskiiler alana bu
noropeptidlerin salinmalar1 vazodilatasyona, kan akimi artigini, protein ekstravazasyonu ve
mast hiicre degraniilasyonuyla karakterize nérojenik inflamasyona sebep olmaktadir.
Vazodilatasyon ve 6dem perivaskiiler trigeminal aksonlar1 daha ¢ok uyararak daha fazla
agriya sebep olmaktadir. Bir ¢aligmada iodine 125 isaretli albumin kullanilarak yapilan
caligmalarda protein ekstravazasyonu bildirilmistir (68).

Nitrik oksit (NO) plazma protein ekstravazasyonunda dnemli mediyatorlerden biri
olup migrende guanozin mono fosfati artirarak etki etmektedir. Trigeminal niikleus
kaudalisden ¢ikan agr1 duyusu, beyin sapinda orta hatta capraz yaparak trigeminal lemniskusu
olusturup talamusun posteromediyal ventral ¢ekirdeginde sonlanir ve ardindan primer duyusal
korteks ile singulat kortekse ulasir. Agriyla beraber goriilen emosyonel ve afektif durumdan
ise nosiseptif uyarilarin rostral beyin sapi niikleuslarindan limbik bélgelere gegmesi sonucu
olusan farkli bir mekanizma sorumludur (69, 70).

Migren ataklar sirasinda beyin sap1 yapilariin aktive oldugu PET ve fonksiyonel
manyetik rezonans goriintiileme (fMRG) ¢aligmalariyla gosterilip, migrende beyin sapinin
jenerator ya da modiilator rol oynayabilecegi one siiriilmiistiir. Dorsal raphe ve locus seruleus
cekirdeklerinin beyin kan akimini diizenleyebildigi ve kortikal noronal uyarilabilirligi
etkileyerek trigeminovaskiiler nosiseptif uyarilarin diizenlenmesinde rol aldig1 gosterilmistir.

Aurasiz migren ataginda PET ile locus seruleus civarinda, dorsal raphe niikleus

cevresinde, dorsolateral ponsta ve periakuaduktal gri maddede (PAG) rolatif olarak artmis
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aktivasyon oldugu gosterilmistir. Bas agris1 ataklar1 arasindaki donemlerde bu yapilarin
aktivasyon gostermedikleri fakat sumatriptan ile bas agrisinin tedavi edilmesinden sonra da
bir siire aktif oldugu gosterilmistir. Endojen antinosiseptif sistemin pargasi olan
periakuaduktal gri madde (PAG) ve dorsal raphede sterotaktik olarak olusturulan lezyon
sonras1 migreni olmayan kiside tekrarlayici, migren benzeri bas agrilarinin ortaya ¢ikmasi bu
verileri desteklemektedir.

Migren hastalarinin %20’sinde, agridan 20 ila 40 dakika once gelisen gorsel
semptomlara oksipital lobdan kaynaklanip daha sonra yayilan néronal ve glial eksitasyon
sebep olmaktadir. Bu fenomen giiniimiizde Leao’nun kortikal yayilan depresyon (KYD)
teorisi olarak bilinmektedir. Olesen ve arkadaslart migrenli hastalarda atak sirasinda, ana
arterin spazmiyla uyumsuz olan ama KYD olusumuyla tamamen Ortiisen yavas yayilan
kortikal hipoperfiizyonun ilk kanitlarin1 géstermis olup bircok olguda serebral hipoperfiizyonu
hiperemi izlemekte bu durum aura déneminde potent bir vazodilator ndéropeptit olan CGRP
sali verilmesiyle agiklanmistir. Kortikal yayilan depresyonun baglamasinda neokortekste
ekstraselliiler boslukta bulunan K*, H*, NO ve arasidonik asitin lokal artis1 katkida bulunur.
Bu molekiillerin esik degere ulagmasiyla kendi kendini tetikleyip yayilan KYD dalgas1 olusup
korteks boyunca 3-5 mm/dk hizinda ilerler. Migren aurasinin tetiklenmesinde, trigeminal sinir
uyariminda ve matriks metalloproteinazlar ile kan beyin bariyeri (KBB) degiskenliginde
KYD’un rolii oldugu 6ne siiriilmiistiir (71, 72).

Gorsel aurasi olan hastalarda fMRI ve kan oksijenizasyon seviyesi bagimli (Blood
oxygen level dependent — BOLD) sinyaller kullanilarak yapilan ¢alismada goérsel auranin
baslangicinda BOLD sinyalinde vazodilatasyonun gostergesi olarak ekstrasitriat kortekste

lokal bir artis olmakta beraber oksipital korteks boyunca 3-5 mm/dk hizinda ilerlemektedir.
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Vazodilatasyon sonrasi olusan vazokonstriksiyonla beraber sinyal ve gorsel aktivitede azalma
gorlilmektedir. Gorsel semptomlar 5-20 dakika i¢erisinde bu bulgularla korele olarak
santralden perifere dogru yayilim gosterir. Ek olarak migren atagi sirasinda da korteksteki
oligemi devam etmekte ve KYD aurasiz migren ataklarinda da gézlenebilmektedir. Migren
proflaksisinde kullanilan antidepresanlar, antiepileptik ve beta bloker ilaglarin, uzun dénem
kullanimlarinin KYD’u baskiladigi goriilmistiir (73) (74).

Migren patogenezinde serotonin ve dopaminerjik sistemlerin de rolii oldugu 6ne
striilmektedir. Migren hastalariyla yapilan klinik ve genetik ¢aligmalar ile dopaminerjik
stimulasyona karsi1 hipersensitivitenin migren ataginin baslamasina katkida bulundugu
gosterilmistir. Buna ek olarak migren hastalarinda dopaminerjik hipersensitivitenin prodromal
ve postdromal donemlerde goriilen semptomlardan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.
Serotonin birka¢ mekanizmayla migren patofizyolojisinde rol oynar. Bunlar; serebral vaskiiler
sistem tizerine direkt etki, santral agr1 kontrol yolaklarinin iizerine etkisi veya beyin sap1
serotonerjik nukleuslari iizerine serebral kortikal projeksiyonlar araciligiyla oldugu
diisiiniilmektedir. Triptofan aminoasidinden sentezlenen serotoninin %90’1 enterokromaffin
hiicrelerde geri kalani ise trombosit ve santral sinir sisteminde bulunmaktadir. Damar
duvarlarmin gerilimi lizerine etkili olup serotonin diizeylerinde ki diislikliik damarlarda
genisleme ve pulsasyon artisina sebep olmaktadir (75-77). Migren alt tiplerinden bagimsiz
olarak migren tanili hastalarda interiktal donemde plazma serotonin diizeylerinde azalma ve
idrarda atilan 5-hidroksi indol asetik asit (5- HIAA) diizeylerinde artis mevcuttur. Serotonin
baz1 reseptor alt tipleri agrinin azalmasinda etkiliyken (5-hidroksi triptamin; 5-HT1D),
bazilar1 da agrinin tetiklenmesinde ve baglamasinda (5-HT1C) rol oynamaktadir. Trigeminal

sinir uglarinda bulunan 5-HT1D/1F reseptorlerin uyarilmasiyla substans P ve CGRP salinimi
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inhibe olurken kan damarlarinda postsinaptik yerlesimli 5-HT 1B reseptorlerin uyarilmasiyla
da damarlarda vazokonstriksiyon gelisir (78-80).

Kronik bas agrilarinin (kronik migren, gerilim tipi bas agris1 gibi) ortak patogeneze
sahip oldugu diisiiniilmektedir. Santral nosiseptif yapilarin sensitizasyonuyla antinosiseptif
sistemlerdeki yetersizlik patogenezden sorumlu iki mekanizmadir (81). Migrenin kroniklesme
stirecinde; meninkslerdeki periferal nosiseptif afferentlerin anormal eksitasyonu, trigeminal
nukleus kaudalisteki néronlarin uyarilabilirligin artisi, PAG’deki agr1 modiilasyonunda
bozulma, medulladaki on-hiicrelerinin aktivasyonuyla anormal serotonin modiilasyonu,
spontan santral agr1 jenerasyonu, santral sensitizasyonun yer aldig1 diistiniilmektedir (82).
2.6. Migren patogenezi ile ilgili gelismeler

Primer bas agrilarmin prototipi “migren” ¢ok eski ¢aglardan bu yana bilinse de kesin
nedeni, giinlimiizde de heniiz bilinmemektedir. Ancak, etiyoloji tam bilinmese de patogenez
konusunda ciddi ¢aligmalar yapilmis ve 6nemli sonuglar elde edilmistir. Migren genetik
yatkinligi olan bireylerde multifaktoriyel olarak ortaya ¢ikan bir hastalik olarak kabul edilir.
FHM tiplerinde saptanan gen mutasyonlari genetik yatkinlik i¢in 6nemli bir ipucudur. Bu tiim
migren tipleri i¢in gecerli degilse de migrenli kisinin ailesinde genellikle bir¢ok migrenli kisi
bulunmasi, genetik temeli diisiindiiren bir diger ipucudur.

Ayrica son yillardaki genom ¢alismalari da bu temeli desteklemektedir. Etyoloji
konusunda cok fazla bilgimiz olmasa da son 50 yilda patogeneze iliskin bilgilerimiz ¢ok hizli
artmistir. Bunun sonucunda dogal ki tedavi konusunda da yeni ufuklar acilmis, yeni tedaviler
kullanima girmis ve daha yeni tedaviler de yakin zamanda girecektir. Migren konusundaki
bilgilerin 6nce gozleme sonra nesnel kanitlara dayanmasi ve bilginin giderek artmasi ile tiim

bilim dallarmnin bilimsel gelisimi konusunda carpici bir benzerlik vardir. Ornegin; ilk ¢aglarda
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karacigerden beyne giden buharla bu bas agrisinin olustugunu diisiinen Hipokrat ile
sonrasinda Anadolu’dan yetisen Kapadokya’li Arateus ve Bergama’li Galen gozlemlerine
dayanarak migreni ve 6zelliklerini tanimlamiglardir. Daha sonra Thomas Willis (1664) migren
patogenezine deginerek migreni intrakraniyal konjesyon, dilatasyon olarak nitelendirmistir ve
migren patogenezindeki vaskiiler kuramin temelini atmistir. Yaklasik 100 y1l sonra Edward
Liveing (1873) yine gozlemsel diizeyde parsiyel epilepsiyle 6zdeslestirdigi migreni “sinir
firtinalar1” olarak tanimlamistir. 1930’larin sonunda Graham ve Wolff nesnel kanita
dayandirarak migren patogenezinde “vaskiiler kuram™1 olusturmuslardir. 1980’lere dek
vaskiiler kuram gelistirilmis ancak kanitlar yeterince kesin destek saglamamistir. 1980’lerin
basinda Olesen ve ark. bolgesel kan akimi ¢alismalarinda saptadiklar1 posteriordan anteriora
yayilan oligeminin yayilim hizinin; 1940’larda Lashley’nin (1941) tanimladig1 kendi migren
aurasinin yayilim hizi ile ve Leao’nun (1944) tavsanlarin serebral korteksinde saptadiklari
KYD dalgasinin hiz1 ile 6zdes olduklarini belirledikten sonra néronal hipotez 6ne
stirtilmiistiir. 1980°lerin sonunda bu hipotez néroenflamasyon hipotezi “ndrovaskiiler teori”
olarak gelistirilmistir. Migren olusum mekanizmalarini bir diger anlatimla migren patogenezi
olabildigince 6zetleyecek olursak; fonksiyonel MRG ve PET c¢alismalari dahil birgok ¢alisma
migren ataginda kortikaloksipital yapilar kadar hatta daha ¢ok beyin sap1 yapilariin aktive
oldugunu isaret etmektedir. Beyin sap1 yapilarinin etkilendiginin bir diger kanit1 atakta verilen
triptanlardan sonra beyin sap1 yapilarinin aktivasyonunun ortadan kalmasi ya da aktivasyonun
baslamamasidir. Bazi ¢alisma sonuglarina gore oksipital korteks, periakuaduktal gri cevher,
mezensefalik retikiiler formasyon, pons rafe (orta ¢izgi) niikleuslar1 ve lokus seruleus migren
jeneratorii ya da migren merkezleri olarak belirtilmektedir. Bu, olasilikla genetik yatkinlikla

iliskili hipereksitabl noronal yapilar herhangi bir tetikleyici ile kortikal-ndronal yayilan
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depresyon dalgasi olustururlar. KYD olasilikla uzun siireli bir néronal inhibisyona yol agan,
2-6 mm/dakika hizla tiim kortekse yavasca yayilan hafif yogunlukta spike aktivite dalgasidir.
KYD dalgasinin bolgesel kan akiminda bir azalma ile izlendigi Manyetik Rezonans

Goriintiileme (MRG) ve magnetoensefalografi dahil birgok non-invaziv metod ile

gosterilmistir.

Daha once de belirtildigi izere migren aragtirmacilarinin ¢ogu migren aurasinin bir néronal
disfonksiyona bagli oldugunu ve iskemiye degil KYD sonucunda olustuguna inanir. Bu
kortikal-néronal yayilan depresyon dalgasinin klinik ifadesi “aura fazi”dir. KYD ile
trigeminovaskiiler sistemin aktivasyonu dural kan damarlarindan enflamasyonla nosiseptif
noronlarda agr1 uyarict vazoaktif néropeptidlerin (CGRP, subtance-P, VIP),
metalloproteinazlarin salinmasina yol acar ve vazodilatasyon olur (vazodilatasyon fazi).
Vazoaktif maddelerin periferik ve santral diizeyde trigeminal sistemin sensitizasyonu ile
olusan duysal inputlar da ikinci sira ndronlarla kuintotalamik trakta ve talamusa projekte
olurlar. Talamustaki sinapstan sonra kortekse ulasan duysal inputlar agr1 olarak islemlenir
(bas agris1 faz1). Ayn1 zamanda bu ndronlarla ponsta superior salivator nukleus arasinda
refleks bir baglant1 vardir. Bu baglanti pterigopalatin (sfenopalatin) ganglion boyunca
aracilik edilen kraniyal parasempatik akisi saglar. Bu akis, olasilikla migren ataklarindaki

eslik¢i otonomik belirtilerin ortaya ¢ikmasina yol agar (22).
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Sekil 1. Migren patogenezine sematik yaklasim 1

Kortikal-noronal
hipereksitabilite ve
tetiklenme

Hipereksitabilite nedenleri
\\ Eksitator transmitter 1

Genetik kanal hastaligi
Distik Mg
CSD Mitokondrial hastalik
* No sentezinde 1

Trigemino-vaskiiler
aktivasyon

-

MIGREN BASAGRIS

Norojenik enflamasyon

— Periferik ve santral /

Trigeminal sensitizasyon

CSD-KYD: Kortikal yayilan depresyon (Bas agris1 tan1 ve tedavi glincel yaklagimlar, Tiirk
Noroloji Dernegi, Tiirk Noroloji Dernegi Bag agrisi ¢alisma grubu uygulamalar1 2018;14,

kitabindan alintilanmistir).



Sekil 2. Migren patogenezine sematik yaklasim 2

Kortikal dalgalar

Kortikal yayilan depresyon “CSD"

Astrosit Ca 2+ dalgalari
Bolgesel kan akimi degisiklikleri
(oligemi ile izlenen hiperemi)

Kan beyin bariyeri
gecirgenligi 1

Cevresel etmenler
llaclar
Cins/hormonlar
Genler
Metabolik/lonik

Baslatici/modiilator etmenler

Aura
Gorsel
Duysal

Kognitif

Beyin sapi aktivasyonu
Kaudal trigeminal cek.
Dorsolateral pons
Santral sensitizasyon

Kortikal ve/veya beyin sapi
ekstabilitesinin bozulmasi

Duysal duyarlik
Foto/fonofobi
Kitanoz allodini
Bulanti/vertigo

Adri reseptorlerinin aktivasyonu
Agri aracilarinin salimi (SP, NO, ANP)
Vaskiiler/metabolik ¢oziilme
Vazoaktif peptidlerin salimi (CGRP, NKA, SP)—

Norojenik enf., Vazodil., Protein ekstravaz.

AGRI

CSD-KYD: Kortikal yayilan depresyon, CGRP: Kalsitonin geni ile iligkili peptid (Bas agrisi

tan1 ve tedavi glincel yaklagimlar, Tiirk Noroloji Dernegi, Tiirk Noroloji Dernegi

Bas agris1 ¢aligma grubu uygulamalar1 2018;14, kitabindan alintilanmastir).

2.6.1. Kronik migren patogenezi ile ilgili gelismeler

Tanimlandigi iizere en az 3 aydir bir ayin 15 giin ya da daha fazlasinda bag agrisinin

oldugu ve bu agrilardan 8’inin migren atagi tiiriinde oldugu basagrilarina kronik migren

adlandirmasini yapiyoruz. Migren agrilarinin giinliik siiregen bas agris1 durumuna geldigi

hastalarda, patogenezin biraz farkli olabilecegi 6ne siiriilmektedir. Bu goriislere gore

biyokimyasal diizeyde glutamat, glisin gibi transmitterler ve tirozin metabolizmasindaki
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degisiklikler kronik migren olusumuna katkida bulunmaktadirlar. Fonksiyonel agidan da
migren atagi sirasinda gelisen santral sensitizasyonun ataklarin sikligi ile siireklilik kazanmasi
sonucunda allodini ve kronik migren olustugu kabul edilmektedir. Kronik migrenli hastalarda
agrinin siklig1 nedeni ile bilingsiz ila¢ kullanilmasina baglh, bir diger deyisle spesifik migren
ilaglarinin ayda 10°dan fazla, agr1 kesicilerin ayda 15 giinden fazla alinmas1 sonucu tedaviye
direngli ilag asir1 kullanimina bagl bas agris1 (IAKBA) olusmaktadir. Bu agrilara klinikte
sik¢a rastlanmasina, sosyo-ekonomik yiikiiniin yiiksek olmasina ve ayrica tizerinde
calisiimasina karsin IAKBA ’nin mekanizmasi tam olarak agiklanamamistir. Son yillarda
yapilan ¢alismalar sonucu IAKBA olusumunda birden ¢ok faktdriin rol oynadigi
diistintilmektedir. Opioid analjeziklerle yapilan yeni ¢aligsmalar, kronik opioid kullaniminin
glial hiicreler tizerindeki toll-like reseptorleri aktive ederek (bu klinik olarak agri artis1 olarak
yanstyan proinflamatuvar durumla sonuglanir) agr1 eksaserbasyonuna yol agabilecegini isaret
etmektedir. Hiperaljezi bir bagka anlatimla yinelenen bas agrilar ile nosiseptif yollarin
yinelenen aktivasyonuna bagli olusan bir santral sensitizasyon ile glial aktivasyona bagl agri
fasilitasyonu arasindaki kiimiilatif interaksiyon sonucu olusur. Klinik olarak dyle goriiniir Ki
IAKBA nin baslamasinda ve siirmesinde hem davranigsal hem de biyolojik etmenler rol
oynamaktadir (22).
2.7.  Migren Tedavisi

Migren 6nemli dlgiide is goremezlige, is giicli kaybina ve yagam kalitesinin
azalmasina neden oldugu i¢in dogru taninmali ve tedavi edilmelidir. Migren tedavisi,
farmakolojik ve nonfarmakolojik olmak tizere iki temel tedavi yaklagimindan olusur
(83). Diizenli beslenme ve uyku, kognitif-davranigsal terapiler, nérobiyofeedback, gevseme

teknikleri, tetikleyici faktorlerden kacinma (ilaglar, diyet, ¢cevresel etmenler gibi) ve
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akupunktur gibi yontemler nonfarmakolojik tedavinin kapsamina girmektedir (84).
Farmakolojik tedavi bas agrisi atagini sonlandirmak amagli yapilan “atak tedavisi’’ ve
bas agrisinin siklig1 ve siddetini azaltmaya yonelik yapilan “profilaktik tedavi’yi
icermektedir (85).
2.7.1. Atak Tedavisi

Atak tedavisinde ki amag; migren ataklarinin etkili, hizli, tutarli ve 24 saat i¢inde
tekrar1 olmaksizin kalict sekilde tedavi etmektir. Nonspesifik migren ilaglar1 basamakli
tedavide ilk tercihdir. Basit analjezikler (aspirin, metamizol, parasetamol), kombine

analjezikler (kafein ya da kodein igeren analjezik kombinasyonlar1), nonsteroid

antiinflamatuar ilaglar (NSAII) nonspesifik ajanlardandir. Hasta bu tedaviden fayda gérmezse

spesifik migren ilaclarina (ergotamin ve tiirevlerine ya da triptanlara) gegilir. Migren
ataklarinin siddetine, sikligina, siiresine, semptomlara, daha 6nce ki tedavilerin basar1
durumuna, eslik eden hastaliklara ve hastalarin tercihine gore ataga uygun tedaviye karar
verilir. Nonspesifik migren ilaglar1 hafif siddetteki agrilarda tercih edilirken orta ve siddetli
ataklarda triptanlar ya da ergotaminler kullanilmaktadir. Antiemetik ilaglar (10 mg
metoklopramid veya domperidon) bulant1 ya da kusmanin eslik ettigi durumlarda verilebilir
(86). Ergotamin tiirevlerinin nonselektif serotonin (5-HT-1B VE 5-HT2) agonist etkisi
yaninda alfa-adrenoreseptor bloker etkisi de bulunmaktadir. Bu grup ilaglar; ilaca bagli bas
agrisina yiiksek oranda neden olmaktadir. Vazokonstriktif yan etkilerinden dolay1 periferik
arter hastaligi, hipertansiyon ve gebelik durumu olan hastalarda kullanim1 uygun degildir.
Triptanlar selektif SHT1B/1D reseptor agonistik etkileyle beraber CGRP ve diger
noropeptidlerin salinim1 engelleyerek ve TNC’a uyar1 gecisini inhibe ederek, migren atagi

sirasinda ekstrakranial damarlarda olusan vazodilatasyonu ve nérojenik inflamasyonu
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engelleyerek etkilerini gostermektedirler. Ulkemizde bulunan triptanlardan sumatriptan,
zolmitriptan, rizatriptan ve eletriptan kisa etkili (yaklasik 2 saat yar1 6miir), frovatriptan ve
naratriptan uzun etkilidir (yaklasik 6-8 saat yar1 6miir). Sumatriptan ilk kesfedilmis
triptandir. Triptanlarin erken donemde kullanilmasi faydali olmakla beraber ilag asir1
kullanimina dikkat edilmelidir.

Vazokonstriktor etkisinden dolay1 iskemik kalp hastaliginda, vertebrobaziler yetmezlikte,
kontrolsiiz hipertansiyonda, baziler migren ve FHM de triptanlarin kullanilmasi
kontrendikedir. Atak sirasinda lidokain, opioidler de kullanilmaktadir. Literatiirde CGRP
antagonistlerinin kullanimryla ilgili ¢alismalar da bulunmaktadir (86). ilag asir1 kullanim bas
agrisindan kaginmak i¢in akut atak tedavisinde kullanilacak olan basit analjeziklerden ayda 15
tabletten, ergotamin tiirevlerinden ve triptanlardan ayda 10 tabletten fazla kullanilmamalidir.
Bu durumda ila¢ kullanimi azaltilmali gerekirse amitriptilin verilmelidir. Migren atak
tedavisinde sik kullanilan nonspesifik ve spesifik migren ilaglar1 tablo 9 ve 10’da

gosterilmistir (87, 88).
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Tablo 9. Migren Atak Tedavisinde Sik Kullanilan Nonspesifik Migren ilaclari

Tlac Doz (mg/giin) | Yan etkiler Kontrendikasyonlar | Uygun ek tibbi
durum
Asetil salisilik | 500-1000 GIS yan Peptik iilser, kanama | Koroner arter
asit etkilerl, kanama diyatezi, gebelik son | hastaligi, gegici
diyatezi y 9 gl 866
trimester iIskemik atak
Parasetamol 500-1000 Nadiren Karaciger/bobrek Gebelik
cilt/karaciger tmezlisi
bozukluklari yeumezig
Naproksen 550-1100 GIS yan Peptik tilser, kanama | Artrit ve diger
etkileri, diyatezi grili durumlar
hematiiri, 6dem y a8 urumia
Diklofenak 50-100 GIS yan etkileri | Peptik iilser, Artrit ve diger
Karaciger/bobrek agrili durumlar
yetmezligi
Ketoprofen 50-100 GIS yan etkileri | Peptik iilser, Romatizmal
Karaciger/bobrek hastaliklar,
yetmezligi dismenore
Ibuprofen 200-800 GIS yan etkileri | Peptik iilser, Romatizmal
Karaciger/bobrek hastaliklar,
yetmezligi dismenore
Flurbiprofen 100-300 GIS yan etkileri | Peptik iilser, Romatizmal
Karaciger/bobrek hastaliklar,
yetmezligi dismenore
Metamizol 1000 GIS yan etkileri | Porfiri, kan

hipotansiyon,
pansitopeni

diskrazileri, glukoz6-
fosfat dehidrogenaz

eksikligi

(Istanbul Universitesi, Istanbul T1p Fakiiltesi, Noroloji, 2015 Kitabindan alintilanmustir).
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Tablo 10. Migren Atak Tedavisinde Sik Kullamlan Spesifik Migren ilaclar

Ila¢ Uygulama Doz ( mg/giin) | Ortak Yan Ortak
Sekli Etkiler Kontrendikasyonlar
Ates basmasi, | Hemiplejik migren,
_ Oral, nazal, 50-100/20- ) S
Sumatriptan sersemlik, bag | baziler tip migren,
subkiitan 40/6-12 ) o
doénmesi, periferik arter
halsizlik, agiz | hastalig, serebro
Eletriptan Oral 40-80 kurulugu, vaskiiler hastalik,
gogliste sikint1 | prinzmetal anjina,
hissi, bulanti, kontrolsiiz
Not: Bunlara hipertansiyon,
ek olarak, gebelik
Frovatriptan Oral 2,5-5 subkiitan Not: Nazal formlar
formda nezle —grip ve
enjeksiyon siniizitte
yerinde lokal kontrendikedir.
reaksiyonlar
Rizatriptan Oral 10-30 goriilebilir.
Nazal
formlarda ise
tad duyusu
Zolmitriptan Oral, nazal 2,5-5/2,5-10 -
bozulabilir.
Naratriptan Oral 2,5-5

(Istanbul Universitesi, Istanbul T1p Fakiiltesi, Noroloji, 2015 Kitabindan alintilanmustir).

2.7.2. Profilaktik Tedavi

Akut tedaviye ragmen giinliik aktiviteleri engelleyen ataklar, ayda >2 atak veya ayda 4

veya daha fazla agrili giin sayisi, seyrek fakat uzun siiren veya 6ziirliiliige neden olan ataklar,

atak tedavilerine kars1 kontrendikasyon, ciddi yan etki veya asir1 kullanimlari, giderek
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siklasan ataklar, norolojik hasar riski fazla olan hemiplejik ve beyin sap1 aurali migren gibi
0zel durumlar profilaktik tedavi endikasyonlarindandir.

Migren proflaksisinde olas1 etki mekanizmalari; aktive eden sinir sistemini stabilize
ederek migren aktivasyon esiginin ylikseltilmesi, antinosisepsiyonun artirilmasi, santral ve
periferik sensitizasyonun azaltilmasi, nérojenik inflamasyonun baskilanmasi ve serotonerjik
tonusun modiile edilmesi olarak sayilabilmektedir (89). Etkinlik i¢in kabul edilen kriter ilacin
3 ay i¢inde atak sikliginda en az %50 azalma saglanmasidir. Etkinlik karar1 verebilmek i¢in en
az 2 ay, tedavi i¢in de en az 6 ay yeterli siire olarak kabul edilmektedir (90).

Profilaktik tedavide kullanilan ilaglar; antidepresanlar, beta-adrenerjik ve kalsiyum
kanal blokerleri, antiepileptik ilaglar, serotonin antagonistleri, botulinum toksini tip A ve
diger ilaglardir (riboflavin, magnezyum, koenzim Q) (83). Beta-adrenerjik blokerler migren
profilaksisinde yaygin kullanilan ilaglardir. Yapilan bir¢ok kontrollii ¢alismada selektif P-
bloker (metoprolol) ve nonselektif beta bloker (propranolol)’un migren profilaksisinde
etkinligi gosterilmistir (90-93). Nebivolol, atenolol, timolol, bisoprolol ve nadolol da etkin
bulunurken, asebutolol, alprenolol, pindolol ve oksprenolol gibi intrensek sempatomimetik
aktivite gosterenler ise profilaksi tedavisinde etkinlige sahip degildir (94-97).

Beta-blokerler olgularin %60-80 inde atak sikliginin %50 ve daha fazla azalmasim
saglamaktadirlar (112). En yaygin kullanilan propranolol 60-160 mg/giin olarak
kullanilmalidir. Beta-adrenerjik blokerlerin baslica yan etkileri hipotansiyon, bradikardi, uyku
bozukluklari, bulanti, yorgunluk, depresyon olarak bildirilmektedir. Atriyoventrikiiler iletim
bozuklugu, konjestif kalp yetmezligi, Raynaud fenomeni, astim ve diabetes mellitus tanili
hastalarda kullanilmamalidir.

Antidepresanlardan amitriptilin migren profilaksi tedavisinde kanitlanmis etkinlige
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sahip olan trisiklik antidepresandir (98, 99). Profilaksideki etkinligi antidepresan etkiden
bagimsiz olmakla beraber antimigren etkisi depresyon tedavisi i¢in beklenen etki siiresinden
daha erken ortaya ¢ikmaktadir. Etkin doz aralig1 genis olan trisiklik antidepresanlarin uygun
dozu bireysel olarak belirlenmelidir. Migren profilaksisi i¢in antidepresan etki i¢in kullanilan
dozlarindan daha diisiik dozlar yeterli olmakla berabar genellikle 25 mg/gilin kullanilmaktadir.
Yeterli cevap alinamazsa 100 mg/giin gibi dozlara ¢ikilabilir. Yagl hastalarda 10 mg/giin gibi
daha diisiik dozlarda baslanilmasi 6nerilmektedir (100). Trisiklik antidepresanlarin sersemlik,
agiz kurulugu, epigastrik hassasiyet, metalik tat, tasikardi, kabizlik, carpinti, konfiizyon,
iiriner retansiyon, gorme bulanikligi gibi antimuskarinik yan etkileriyle beraber kilo artis1 ve
ortostatik hipotansiyon da sik goriilen yan etkilerindendir. Yash hastalarda artmis kardiyak
iletim bozuklugu, deliryum ve konfilizyon riski sebebiyle 6zellikle dikkat edilmelidir.

Antidepresanlardan selektif serotonin (SSRI) ve serotonin-noradrenalin (SNRI) geri
alim inhibitorlerinin migren profilaksi tedavisinde ki etkinlikleri trisiklik antidepresanlara
kiyasla daha diisiik olmasina ragmen yan etkilerinin daha az olmasi sebebiyle alternatif tedavi
segeneklerindendir (100). Migren profilaksisinde etkinligi fluoksetinin 10-40 mg/giin
dozlarinda gosterilmistir (101). Venlafaksinde profilakside etkili olmakla beraber tavsiye
edilen giinliik dozu 150 mg/giin olup tedavinin 37,5 mg/giin dozunda baslanip haftalik
artislarla 150 mg/giin’e ¢ikilmasi dnerilmektedir (102, 103).

Kalsiyum kanal blokerlerinin migren profilaksisindeki etki mekanizmasi tam
bilinmemekle beraber norovaskiiler inflamasyon, 5-HT salinimi ve KYD’nin baglamasi ve
yayilimi lizerine inhibitor etkisi olast mekanizmalarindandir (103). Antidopaminerjik etki de
gosteren nonselektif kalsiyum kanal antagonisti olan flunarizinin migren profilaksi

tedavisinde ki etkinligi gosterilmistir (104-106). Flunarizinin giinliik 6nerilen dozu 5-10
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mg’dir. Yan etkileri arasinda agiz kurulugu, kilo artis1, sedasyon, hipotansiyon, depresyon ve
seyrek ekstrapiramidal belirtiler sayilabilir. Yapilan bazi ¢alismalarda verapamil migren
tedavisinde etkili bulunmus olsa da kanitlar yeterli diizeyde degildir. Kontrendikasyon, yan
etki nedeniyle ya da hipertansif hastalarda beta- adrenerjik bloker kullanamayanlarda migren
profilaksisinde kalsiyum kanal blokerleri iyi bir se¢enektir.

Antiepileptik ilaglarin migrendeki hipereksitabilite halini baskilayabilecegi
varsayimindan yola ¢ikilarak bu grub ilaclar migren profilaksisinde kullanilmaya
baslanilmistir. Antiepileptiklerden valproik asit ve topiramatin migren profilaksisi lizerinde
etkinligi yiiksek bulunmustur. Topiramat ve valproik asitin diisiik dozlardaki
kombinasyonlarinin, yiiksek dozda monoterapi tedavisini tolere edemeyen hastalarda etkili bir
tedavi secenegi olabilecegi One siiriilmistiir. Lamotrijin, gabapentin ve vigabatrin migren
proflaksisinde kullanabilecek diger antiepileptiklerdendir. Lamotrijin, presinaptik voltaj kapili
sodyum kanal inhibisyonu yapip glutamat yapimini engelleyerek 100-200 mg/giin dozlarda
ozellikle aurali, hemiplejik migrende etkilidir (106).

Antiepileptiklerden valproik asitin migren profilaksi tedavisinde giinde tek ya da
boliinmiis olarak 500-2000 mg/giin dozlarda etkili profilaktik tedavi segenegidir (107, 108).
Valproik asit etkisini Gama aminobiitirik asit (GABA) araciliyla transmisyonu arttirarak,
diisiik esikli T-tipi kalsiyum ve voltaj bagimli sodyum kanallarin1 baskilayarak ve plazma
protein ekstravazasyonunu azaltarak gostermektedir (109, 110). Kusma ve bulanti sik goriilen
yan etkilerinden olmakla beraber ge¢ donemlerde sa¢ dokiilmesi ve ellerde titreme goriilebilir.
Nadiren kognitif fonksiyonlarda bozulmaya ve sedasyon neden olmakla beraber seyrek olup
ciddi yan etkileri ise pankreatit ve hepatittir. Geng kadinlarda over kistleri, kilo artis1 ve

hiperandrojenizm goriilebilir. Gegirilmis pankreatit dykiisii ve karaciger hastaliklari ile
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gebelik kesin kontrendikasyonlar1 olmakla beraber diger kontrendikasyonlar1 pansitopenti,
trombositopeni ve kanama bozukluklaridir.

Antiepileptiklerden topiramat etkisini kalsiyum, sodyum kanallar1 ve glutamat
baskilayarak, karbonik anhidraz enzim inhibisyonu ve GABA {iretimi stimiilasyonuyla
gostermektedir. Migren profilaksisinde etkinligini 50-200 mg/giin dozlarda gosterir.
Paresteziler sik goriilen yan etkilerinden olmakla beraber diger yan etkileri istah kayba,
yorgunluk, diyare, bulanti, karin agrisi, kilo kaybi, duygudurum etkilenmesi, anksiyete
uykusuzluk, hafiza, dil ve konsantrasyon bozukluklaridir (110, 111). Bébrek taginin goriilme
siklig1 normal popiilasyondan 2-4 kat daha fazladir. Yapilan bir ¢aligmada topiramat
kullananlar arasinda giinliikk 50 mg kullananlarda baslangi¢ viicut agirliginin %2,3’1, giinliik
100 mg kullananlarda %3,2’si ve giinliikk 200 mg kullananlarda ise %3,8’1 kadar kilo kayb1
oldugu bildirilmistir. Migren profilaksi tedavisinde kullanilan ilaglarin ¢ogu kilo artigina
sebep olmaktadir. Kilolu hastalarda topiramat iyi bir secenektir (112).

Serotonin antagonistleri 5-HT1 ve 5-HT?2 reseptorlerini baskilayarak ve mast
hiicrelerinden histamin salinimini bloke ederek etki gostermektedirler (134,135). Metiserjid
(3-6 mg/giin) ve pizotifenin (1,5-3 mg/giin) migren profilaksisinde ki etkinliklerinin 5-HT-
2A, 5-HT-2C ve 5-HT-2B reseptorlerine afinitesiyle korele olmamasiyla beraber benzer etki
mekanizmasi olan ketanserin ve mianserinin profilakside etkili olmamasi ya da ¢ok diisiik
etkili olmas1 antiserotonerjik etkiden bagimsiz olarak antimigren etkinliginin oldugunu
desteklemektedir. Ulkemizde bulunmayan ve gok eski molekiil olan metiserjid, yan etkileri
sebebiyle giincel tedavide diinyada da yer almayan ilactir. Yan etkileri periferik 6dem, kilo
alimi, uzun siireli kullanimda perikardiyal, retroperitoneal ve pulmoner fibrozistir. Ulkemizde

bulunan pizotifenin ise sedasyon ve kilo artist yan etkileri olup profilakside zay1f etkinliginin
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oldugu kabul edilmektedir (112).

Botulinum toksini tip A gerilim tipi bas agris1 ve epizodik migren tedavisinde etkinligi
saptanmamakla beraber kronik migrende etkinligi, Migren profilaksi tedavisinin
degerlendirildigi faz 11l arastirmas1 1 (PREEMPT 1-2) ¢alismalarinin sonucunda bas agrili
giin ile basagrisi epizodu sayis1 bakimindan plaseboya kiyasla iistiin oldugu gosterilmistir.
Botulinum toksini tip A primer olarak trigeminal ve servikal periferik afferent
sonlanimlarindan CGRP, glutamat ve substans P salinimini baskilayarak periferik
duyarlilagsma {izerine etkili olup iyi tolere edilen tedavi segenegidir (113-115).

Magnezyum (600 mg/giin), riboflavin (400 mg/giin) ve koenzim Q10 (300 mg/giin)
migren atak sikligin1 azaltmada plaseboya gore daha iistiin bulunmuslardir. Ozellikle
gebelikte magnezyum tedavi segenegi olabilir (116-119).

Anlagilacagi iizere migren tedavisi konusunda ¢ok énemli degisiklikler s6z konusudur.
Ozellikle atak tedavisinde migren spesifik ilaglardan segici serotonin reseptdr agonisti olarak
triptanlar etkinligi kesinlesmis mucize ajanlardir. Diger yandan yenilerde CGRP ve
reseptorleri iizerinden gelistirilmekte olan ilaglar vardir. Bunlardan “gepant” grubu yanetkileri
nedeni ile ¢ok yiiz giildiiriicii olmasa da monoklonal antikorlar (Mab) 6zellikle direngli ve
kronik olgularda 6zellikle profilaktik amagli kullanimda umut vaad etmektedir.

Periferal sinir bloklar1 tedaviye direngli kronik migren hastalarinda gittikge artan
miktarda kullanilmaktadir. ilk defa 1961 yilinda Kerr beyin sapinda C1-C2’den gelen sinirler
ile trigeminal nukleusun yakin iliskisini ortaya ¢ikarmistir. Kerr yaptigi ¢alismalarda spinal
trigeminal nukleusun 6nemli oldugunu vurgulamis ve trigeminal sinirden gelen fibriller ile iist
servikal seviyeden gelenlerin ayni tiniteler iizerinde toplandigini gostermistir. Bu teorinin

klinik kanit1 da biiyiik oksipital sinir blokaji ile trigeminal sahada hissedilen agrinin ortadan
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kalkmasidir. Farmakalojik tedaviye direngli olan vakalarda GON blogu, atak sikligini ve agr1

diizeyini azaltig1 gézlemlenmektedir (120). Migren hastalarinda GON blogu giivenilir, basit

ve efektif bir tedavi yontemi olarak tedavide kullanilmaktadir.

Tablo 11. Migren tedavisinde yenilikler ve gelismeler

Migren atak tedavisi

Profilaktik tedavi

Girisimsel tedaviler

Spesifik migren ilaglar:
-Ergo preperatlari
-Triptanlar

Migren tedavisinde ikinci
devrim

-CGRP antagonistleri
-CGRP ve/veya reseptor
blokorii Mab’lar vb.
Spesifik olmayan migren
ilaglar:

-Basit ve kombine
analjeziklere ek olarak yeni
NSAil’ler

-Beta- blokorler ve Ca kanal
blokorler

-Pizotifen

-ACE inhibitorleri
-Montelucast vb.

-Yeni kusak antidepresif bazi
ilaglar
(Venlafaksin-Duloksetin)
-Bazi antikonviilsanlar
(Valproik asit-topiromat vb.)
-Bazi monoklonal
antikorlar/Mab’lar

( Erenumab, Fremanezumab
>15 ay =4-5/ay)
-Onobotulinum toksin A

uygulamalari

-Sinir blokajlar1
-Cerrahigirigimler
-Noromodiilasyon
-Stimiilasyon tedaviler
-TMS

-TENS

-eTNS

-VNS

CGRP: Kalsitonin geni ile iliskili peptid, MAb: Monoklonal antikorlar, NSAIl: Non-steroid

anti-enflamatuvar ilaglar, TMS: Transkraniyal manyetik stimiilasyon, TENS: Transkiitan6z

elektrik stimiilasyonu, eTNS: Eksternal trigeminal sinir stimiilasyon, VNS: Vagal sinir

stimiilasyonu, ACE: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim. (Bas agris1 tan1 ve tedavi giincel

yaklagimlar, Tiirk Noroloji Dernegi, Tiirk Noroloji Dernegi, Bas agrisi ¢alisma grubu

uygulamalar1 2018;17, kitabindan alintilanmustir).
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2.8. Migren hastalarimin Kisilik 6zellikleri

Migren hastalarina 6zgii kisilik 6zellikleri fikri, kliniklere bagvuran hastalarin olduk¢a
belirgin ortak 6zelliklerinin gozlemlenmesi sonucu ortaya ¢ikmistir. Bu konuyla ilgili ilk
genis kapsamli a¢iklamalar1 yapan (121), migren hastalarinin miikemmelliyetgi, kat1, diizenli,
hirsli, rekabetei 6zelliklerini tanimlamistir. Bu ¢alisma, kontrol grubu ve glivenilir 6l¢iim
araglar1 kullanilmamasi agisindan sinirli olmakla birlikte, daha sonra yapilacak olan migren
kisilik ¢aligmalarina yol gosterici olmustur. Yakin zamanda yapilan ¢alismalar, migren
hastalarinda saglikli kisilere gore daha yiiksek depresyon ve kaygi diizeyi, hipokondriyak
egilimler ile bir savunma mekanizmasi olarak kendine yoneltilmis saldirganlik bildirilmistir
(122-124).

Epizodik migren bas agrisi olan olgulara gore kronik migrenlilerde depresyon,
anksiyete ve diger kronik agrilarin daha sik gézlenebilecegi bildirilmistir (125). Bunun
yaninda migren hastalarinin duygularini bastirma egilimlerinin de saglikl kisilerden daha
fazla oldugu ortaya koyulmustur (126, 127). MMPI ile degerlendirilen kisilik profilinin basg
agrist bozukluklarmin 6nemli bir bileseni oldugunu ve prognozu ve farmakoterapiye verilen
yanit1 belirleyebildigini gostermistir. Cloninger, kisiligin yapisini ve gelisimini tanimlamak
icin, genel bir psikobiyolojik kuram gelistirmistir (128). Bu kisilik kurami, genetik olarak
birbirinden bagimsiz, yasam boyunca orta diizeyde duragan ve sosyokiiltiirel etkiler karsisinda
degismez olduklar1 varsayilan dort mizag¢ boyutunu (yenilik arayisi, zarardan kaginma, 6diil
bagimlilig1 ve sebat etme) ve yetiskinlikte olgunlastiklar1 ve kendilik kavramlar1 hakkinda
icgorii 6grenmesi ile kisisel ve sosyal etkinligi etkiledikleri varsayilan {i¢ karakter boyutunu
(kendini yonetme, is birligi yapma ve kendini agsma) igermektedir. Mizag¢ boyutlarindan biri,
yenilik arayis1 (novelty seeking), yenilige yanit olarak sik arastirici aktivite, diirtiisel karar
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verme, 0diil alma olasilig1 belirdiginde asirilik ve taskinlik, ¢abuk kolay sinirlenme ve
engellenmeden aktif kaginma gibi davraniglarin etkinlesmesindeki veya baslamasindaki bir
kalitsal egilimdir. Ikinci mizag faktorii, zarardan kaginma (harm avoidance), gelecekte
olabilecek sorunlar i¢in kotiimser endiseler, belirsizlik korkusu ve yabancilardan utanma gibi
pasif kag¢ingan davranislar ve kolayca yorulma gibi davranislarin ketlenmesinde veya
durdurulmasindaki bir kalitsal yanliliktir. Ugiincii mizag faktorii, ddiil bagimlilig: (reward
dependence), kendini asir1 duygusallik, sosyal baglilik ve digerlerinin onayina bagimlilik gibi
gosteren davranislarin devamliligi ve stirekliligindeki bir kalitsal egilimdir. Dordiincii mizag
faktorii, sebat etme (persistence), engellenme, yorgunluk ve aralikli pekistirilmeye ragmen
davranigin siirekliligindeki bir kalitsal yanliliktir. Mizag boyutlart 6zgiil bir merkezi
monoaminerjik sistem aktivitesi ile korelasyon gostermektedir.

Yenilik arayis1 diisiik dopaminerjik aktivite ile, zarardan kaginma yiiksek serotonerjik
aktivite ile, ve 6dil bagimlilig1 diisiik noradrenerjik aktivite ile karakter, i¢gorii edinilmesi
yoluyla 6grenme ve kendimiz, diger insanlar ve diger nesneler hakkindaki kavramlarimiza
dayali olarak, goniillii hedefler ve degerlerdeki bireysel farkliliklara karsilik gelmektedir.
Kendilik kavramlarinin ii¢ yonii; bir kisinin kendini ne 6l¢iide bir otonom kisi (kendini
yonetme (self-directedness)), toplumun entegre bir pargasi (is birligi yapma
(cooperativeness)) ve evrenin biitiinlesmis bir pargasi (kendini agsma (Self-transcendence))
olarak tanimladigina gore farklilasmaktadir.

Cloninger'in psikobiyolojik kisilik kuramina dayali1 olarak, kisiligin yedi boyutunu
olgen, Mizag ve Karakter Envanteri (MKE) adi verilen kapsamli bir 6l¢iim araci gelistirdiler
(129, 130). MKE dort mizag ve ti¢ karakter 6zelligini degerlendirmektedir. Migren hastalari

ile yapilan kisilik ¢calismalarinda MKE, boyutsal bakis agisi ile detayli bir 6l¢iim saglamasi
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nedeniyle son yillarda siklikla tercih edilen bir ara¢ olmustur. MKE kullanilarak yapilan ilk
calismada migren hastalari ile saglikli kisiler arasinda mizag ve karakter boyutlarinda anlaml
bir farklilagsma bulunmadigi bildirilmistir (131). Migren hastalarinda kisiligi agiklamak ve
migrende aminerjik nérotransmitter aktivitesi ile iliskili kisilik boyutlarini incelemek
amaciyla yaptiklar1 ¢alismada migren hastalarinin zarardan kaginma ve sebat etme puanlarinin
saglikli kisilerden daha yiiksek, yenilik arayisi puanlarinin ise saglikli kisilerden daha diistik
bulundugu bildirilmistir (132). Yazarlar, migren patofizyolojisinde serotonerjik aktivitenin
rolii ile dopaminerjik ve glutamaterjik disfonksiyonun 6nemine vurgu yapmislardir. Kadin
migren hastalarinin zarardan kaginma ve sebat etme mizag boyutlarinda saglikli kisilerden
anlamli derecede yiiksek, kendini yonetme karakter boyutunda ise diisiik puanlar elde
ettiklerini bildirmistir. Bu farklilasmanin depresyonla iliskisi incelendiginde, zarardan
kacinma puanlarinin depresyonla gii¢lii iliski gdsterdigi, ancak sebat etme puaninin tamamen
migren ile baglantili oldugu gosterilmistir (133). Bu sonuglar, duygusal katilik ve obsesyona
egilimli "migren kisiligi" goriistinii destekler niteliktedir. Sosyal islevsellik ve is
performansini ciddi sekilde etkileyen aurasiz migren tanis1 almis hastalarla yapilan bir
calismada hasta grubunda daha yiiksek zarardan ka¢inma ve sebat etme, daha diisiik kendini
yonetme puanlari elde edilmistir. Bazi yayinlarda, norotransmitter disfonksiyonu ile baglantili
kisilik 6zelliklerinin migreninin psikobiyolojik bilesenini olusturdugunu ileri sirmistiir (134).
Ulkemizde yapilan bir ¢calismada, zarardan kaginma mizag boyutu ile kendini yonetme
karakter boyutu puanlarinin migren hastalarinda daha yiiksek bulundugu fakat depresyon
kontrol edildiginde kendini yonetme karakter boyutundaki farklilasmanin ortadan kalktigi
bulunmustur. Zarardan kaginma miza¢ boyutundaki farklilasmanin ise depresyondan

etkilenmedigi gosterilmistir. Yiiksek zarardan kaginma puanlarinin serotonerjik sistemin
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migren patofizyolojisindeki roliinii destekledigi ileri stiriilmiistiir (135). Migren hastalarinin
psikolojik profili ile ilgili arastirmalarda dfke dzellikleri de dnemli yer tutmaktadir. Ofke,
sabit olmayan, gelip gecici bir duygu olarak goriilse de, bu duyguyu siklikla yasayan kisilerin
durumunu tanimlamak i¢in 6fkeyi bir 6zellik olarak agiklayan "siirekli 6fke" kavrami ortaya
atilmistir. Bununla birlikte, kisiler yalnizca 6fkeyi yasama sikliklarina gore degil, 6fkeyi
ifade etme bi¢imlerine gére de farklilik gdstermektedir. ice yonelmis dfke (6fke-igte)
kavrami 6fkenin bastiriimasi ve ifade edilememesi durumunu agiklamaktadir. Ice yonelmis
ofkenin fiziksel saglikla dogrudan iliskili ve saglig1 olumsuz yonde etkileyen bir faktor
oldugu pek ¢ok calisma ile gosterilmistir (136) (137). Eckhardt ve Deffenbacher ifade
edilmeyen ve igte tutulan 6fkenin siddetli bir igsel stres yarattigini ve bunu yasayan kisilerin
bas agris1 gibi somatik yakinmalari oldugunu bildirmistir. Migren ve 6tke arasindaki iliskiyi
sinayan c¢alismalardan birinde bastirilmig diismanca duygular ve ifade edilmeyen 6fkenin
migrende en belirleyici psikolojik faktorler oldugu goriisiinii savunulmustur.
Miikemmeliyetcilik, duygusal katilik, hirshilik, esnek diistinememe, giiclii basarma giidiisii
gibi migren hastalaria 6zgii kisilik 6zelliklerinin diisiik engellenme toleransi ile yakin iliskili
oldugu ve bu durumun siddetli 6fke duygusunu ortaya ¢ikaran bir faktor olarak migrenli
kiside birbirini doguran 6zellikler olarak goriildigii bildirilmistir (138). Bas agrili hastalarin
kin duyma, siiphecilik, giivensizlik, kisiler arasi iligkilerde karsitlik gibi egilimleri
bulundugunu, olaylar1 ve durumlari daha fazla 6fke uyandirici ve engelleyici algiladiklarini,
bu nedenle saglikli kisilerden daha yogun ve daha sik 6fkelendiklerini bildirmistir. Migren
hastalarinin 6fke kontroliiniin saglikli kisilerden anlamli derecede daha diisiik oldugunu
bulmus ve bu bulguyu migren hastalarindaki ytliksek 6tke ve diismanca duygu diizeyinin 6fke

kontroliinii engelledigi seklinde yorumlamistir (138). Bu ¢alisma ile varilan diger bir bulgu,
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ofke diizeyi ile bas agrisi siiresinin dogru orantili oldugu yoniindedir. Migren hastalarinda
kisilik ve ofke Ozelliklerini birlikte ele aldiklari ¢calismalarindan birinde, bastirilan ve ige
yoneltilen 6fkenin migren hastalarinda saglikli kisilerden yiiksek oldugu bulunmus ve migren
agrisinin, i¢e alinan 6fkenin sonucu olarak ortaya ¢ikan psikosomatik reaksiyon oldugu
yorumuna vartlmistir (134).

Migren bas agrilarinin kroniklesmesinde eslik eden psikiyatrik durumlarin 6nemli bir
faktor oldugu diistiniilmektedir. Ayrica bu bozukluklarin akut agr1 tedavisinde kullanilan
ilaglarin ¢ok sik kullanilmasi nedeniyle, duyarli olgularda agrinin siireklilik kazandig1 ilag
asir1 kullanimina bagli bas agrisi gelisimine de neden oldugunu bildiren ¢alismalar vardir
(139, 140). Migrenin prodrom, atak ve ataklar aras1 doneminde 6zellikle depresyon ve
anksiyete gibi psikiyatrik bozukluklar gelisebilir (141-143). Wolf ve arkadaslari, migren bas
agrili olgularin daha mitkemmeliyetci, hirshi ve rekabetei kisilik 6zelliklerine sahip oldugunu,
bu olgularda asir1 fiziksel yorgunluk ve apatinin bulundugunu bildirmis ve daha sonra migren
olgularinin kisilik 6zelliklerini belirlemeye yonelik yapilacak olan ¢aligmalara yol gosterici
olmustur (121).

MMPI, kisilik 6zelliklerini ve klinik psikopatolojileri degerlendirmek icin en sik
kullanilan 6l¢eklerden birisidir. MMPI’nin Tiirk kiiltiirline uyarlama ¢alismalar1 Savasir ve
Culha (1996) tarafindan yapilmistir (144). Bas agrili olgularda kisilik 6zelliklerinin MMPI
Olcegi ile degerlendirildigi sinirli sayida calismada hipokondriyazis, depresyon ve sosyal ice
doniikliiliik puanlarinin normal 6rneklemlerle kiyaslandiginda anlamli olarak farkli oldugu
bildirilmistir. Bas agrili olgularda bu kisilik 6zelliklerinin tedaviyi olumsuz etkileyebilecegi

ve agri nedeniyle analjezik asir1 kullanimina neden olabilecegi ileri siiriilmistiir (145, 146).
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2. 9. Minnesota Cok Yonlii Kisilik Envanteri (MMPI- Minnesota Multiphasic
Personality inventory)

Starke Hathaway ve Jovian McKinley tarafindan Minnesota Universitesi
Hastanesinde gelistirilen, kisinin kendi yanitladig1 bir testtir (147). MMPI, 566 maddeden
olusan bir 6l¢ektir. MMPI, ti¢ farkli gegerlilik ve on klinik alt testten olusmaktadir.
Hipokondriazis, depresyon, histeri-konversiyon, psikopatik sapma, kadinlik- erkeklik (cinsel
sapma), paranoya, psikasteni, hipomani, sizofreni, sosyal ice doniikliigii degerlendirmeye
yonelik alt 6l¢ekleri olup, tiim alt dlgekler i¢in gegerli olmak tizere yiiksek puanlar, bu
Olgeklere karsilik gelen alanlarda patolojik bir uyum bigimine isaret etmektedir. Bireyin
kisisel ve toplumsal uyumunu objektif olarak degerlendirmeyi amagclar. Bugiin Amerika
Birlesik Devletlerinde en sik kullanilan ve iizerinde en ¢ok aragtirma yapilan kisilik
envanterlerinden biridir (148). MMPI kisilik envanteri, altmigh yillarin sonlarinda Tiirk¢eye
cevrilerek lilkemizdeki bazi liniversitelerde arastirma amaciyla kullanilmaya baglamistir
(149). MMPI testi uygulanan bireyin kisilik 6zelliklerini objektif ve bilimsel kriterler
kullanarak ortaya ¢ikartir. Gegerlik ve klinik alt testler i¢in elde edilen giivenirlik kat sayilar
0.51 ile 0.89 (MMPI test-tekrar test giivenirligi) arasinda degisiklik gostermektedir (150).

Test bireylerin kisisel ve toplumsal uyum diizeylerini degerlendirmeyi hedefleyen bir
kisilik testidir. MMPI testinin 10 adet kisilik ve 3 adet de gegerlik alt testi vardir. Yaygin
olarak psikiyatri kliniklerinde egitim almis psikologlar tarafindan su teshisleri koymada
kullanilir: depresyon, hipokondriazis (hastalik hastaligi), histeri (Konversiyon), psikotik
sapma, kadinlik-erkeklik (cinsel tercih ve egilimler), paranoya (siiphecilik), psikasteni
(saplanti-takint1), sizofreni, hipomani (duygu durum bozuklugu, 6fke patlamasi gibi),

sosyal ice doniikliik (¢cekingenlik). Bu hastalik tanilar1 disginda MMPI testi ile bireylerin aile
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problemleri, 6fke ve kaygi sorunlari, isle ilgili sorunlar, insanlar arasi iletisimde yasanan
sorunlar, 6zgiiven, anti sosyal 6zellikler ve saglikla ilgili endiseler, diisence tarzi gibi hastalik
disindaki psikolojik 6zellikleri de degerlendirilebilmektedir.

MMPI uygulamasinda, testi alan kisi, her bir maddenin kendisine uygun olup
olmadigini diisiinerek, ‘dogru’ ya da ‘yanlis’ yanitlarindan birini seger. Uyaran belirsiz
olmadig1 ve kisinin teste verebilecegi cevaplar sinirlandirildigi igin MMPI testi kisiligi
objektif olarak degerlendiren bir teknik olarak kabul edilir. Kisinin yanitlar1 elle ya da
bilgisayar araciligtyla objektif bir sekilde puanlanir. Envanterin kadin ve erkek i¢in ayr1
normlar1 vardir. Puanlama islemi sonucunda 3 gecerlik ve 10 klinik 6lgege iliskin puanlar elde
edilir. Asagida Tablo 1.4’de temel MMPI alt testleri goriillmektedir. MMPI gegerlik ve 10
klinik alt 6lgekten olusmaktadir. Gegerlik alt testleri yalan (lie), frekans (frekans) ve
diizeltme (correction) alt testlerinden olusurken; Klinik alt testler, hipokondriazis, depresyon,
histeri, psikopatik sapma, kadinlik-erkeklik, paranoya, psikasteni, sizofreni, hipomani, sosyal
icedoniikliik olarak smiflandirilmistir. Gegerlik 6l¢eklerinin kullanimi; Kisilerin test alma
tutumlarinin degerlendirilmesi amaglanmaktadir (151).

Test alma tutumu bireyin ne 6lgiide diiriist yanitladig1 hakkinda bilgi verir. Yalan ( L),
frekans (F) ve diizeltme (K) alt testlerinden olusur. L kisinin yaniltici, pek ustaca olmayan
girisimlerini belirlemek amaciyla kullanilir. F testin gecerliligi ile ilgili bilgi verir, K da ayirt
etme giiclinii degerlendirmek i¢in kullanilir. 30’dan fazla bos madde bos birakilmigsa ya da
gecerlik Olgeklerinden (L, F, K) bir veya birkac¢inda T puani 70’in iizerine ¢ikmissa profil
gegersiz ve yorumlanamaz olarak nitelendirilir. Klinik 6lgeklerinin kullanimi; literatiirde
‘yiiksek puan’ tanimi konusunda birbirinden farkli goriisler vardir. Baz1 yazarlar, 70’in

tizerindeki T puanini yliksek puan olarak kabul ederler. Diger bir grup ise en {ist quartil i¢ine
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giren puanlan yiiksek olarak nitelendirirler. Bir baska yaklagim ise, T puaninin degerine
bakmaksizin profildeki en yliksek 6lgegi belirlemektir. Ancak, dikkatli bir literatiir
incelenmesi, hangi yaklasim kullanilirsa kullanilsin, yiiksek puandan ¢ikarilan genel tablonun
ayni oldugunu disiindiirmiistiir (147). Bu arastirmada da 70’in tizerindeki T puan1 yiiksek
olarak kabul edilmektedir.

Tablo 12: Temel MMPI Alt Testleri.

Test Ad1 Kisaltma Kodu Madde sayisi
Gegerlik Alt Testleri
Yalan (Lie) L 15
Frekans (Frequency) B 64
Diizeltme(Correction) K 30
Klinik Alt Testler
Hipokondriazis Hs 1 33
Depresyon D 2 60
Histeri Hy 3 60
Psikopatik sapma Pd 4 50
Kadinhk-Erkeklik Mf 5 60
Paranoya Pa 6 40
Psikasteni Pt 7 48
Sizofreni Sc 8 78
Hipomani Ma 9 46
Sosyal I¢edoniikliik Si 0 70

2.9.1 Klinik ol¢ekler:

1. Hipokondriyazis: Bu alt test hipokondriyak bireylerin kisilik 6zelliklerini degerlendirmek
amaciyla gelistirilmistir. Hipokondroazis kisinin viicut semptonlarini yanlis yorumlamasina
bagli olarak ciddi bir hastalig1 olacagi korkusunu ya da ciddi bir hastalig1 olacag diisiincesi
tagimasidir. Genelikle bedensel hi¢bir hastaliklar1 olmadigi halde birgok hastalik belirtisini
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kendinde bulur ve endiselenir. Bu bireylerde 70 T puanin iistiinde bir yiikselme bu bireylerin
yasadiklar1 giicliiklere asir1 tepki verdiklerini ve kabul edilemez diirtiilerini somatizasyon ile
ifade ettiklerini gostermektedir. Bu alt testten diisiik puan alanlar bedensel yakinmalar1 ve
genel saglik durumu ile ¢ok az ilgilenen kisilerdir.

2. Depresyon: Bu odlgekteki yiiksek puanlar, ¢ogu kez depresif semptomlar1 gosterir (T>70).
Diisiik puan alanlar ise yiiksek puanlara kiyasla daha rahattir. Depresyon, su¢luluk, anksiyete
ve gerilim duygulari gibi olumsuz yasantilar belirtmezler.

3. Histeri: Bu dlgekte belirgin yiikselme, strese tepki gosteren ve fiziksel semptomlar
gelistirerek sorumluluklarindan kacan kisileri diistindiirmiistiir. Zeka, iyi egitim almig ve {ist
sosyal siniftaki kisiler daha yiiksek puan almaya egilimlilerdir. Ayni zamanda duygusal
acidan ilgili, dost tavirli, gayretlidirler. Diisiik puanlar alanlar giinliik davranislarinda ihtiyath
ve uysaldirlar. Daha kiint bir duygulanim gosterirler. Sorunlarina yaklasirken gergekei,
mantikli ve tutarli davranirlar, impulsif (diirtiisel) karar vermezler.

4. Psikopatik Sapma: Psikopatik ya da antisosyal kisilik bozuklugu tanisi alan hastalari
belirlemek amaciyla gelistirilmistir. Yiiksek puan alanlar, toplum kurallarini ve degerlerini
oziimsemede biiyiik giicliik cekerler ve ¢ok sayida asosyal ya da antisosyal davranis
sergilerler. Diigiik puan alanlar kisiler arasi iligkilerde samimi ve giivenilirdir.

5. Kadinhk-Erkeklik: Homoseksiialite, homoerotik egilimler ya da escinsel davranis
olasiligin1 belirlemek amaciyla gelistirilmistir. Olgegin puanlari zeka, egitim diizeyi ile
iliskilidir. Zeki, iyi egitim almis ve {ist sosyo-eckonomik kisiler yiiksek puanlar elde
edebilirler. Kadinlar ve erkeklerin profilleri farkli degerlendirilir. Sonugta her iki cinsiyet i¢in
de ytiksek T puani kendi cinsiyetinden sapma durumunu gosterir.

6. Paranoya: Etkilenme, persekiisyon (kotiiliikk gorme) diisiinceleri, grandiyozite, siiphecilik,

55



asir1 alinganlik, kati1 diislince ve tutumlar gibi paranoid semptomlar1 olan hastalar1 belirlemek
icin gelistirilmistir. 70 T puaninin {stiine ¢ikildiginda (ayn1 zamanda profildeki en yiliksek
Olcekse) kisi agik psikotik davraniglar gosterebilir. Daha diisiik puan alanlar ise sosyal agidan
ilgili, nazik, comert, dengeli bireylerdir.

7. Psikasteni: Psikasteni ad1 altinda toplanan semptomlar1 6l¢gmek amaciyla gelistirilmistir.
Bu katogorinin i¢inde obsesif-kompulsif nevroz, yogun endiseler, mantik dis1 korkular dikkat
ceker. Yiiksek puan alanlar anksiydz, gergin ve ajite olabilirken, diisiik puan alan kisiler
yetenekli, uyumlu ve yeti kaybina yol agan korku ve anksiyeten uzak kisiler olarak
degerlendirilebilirler.

8. Sizofreni: Sizofreni tanisi almis hastalar1 belirlemek igin gelistirilmistir. Bu kategori
diistince, mizag¢ ve davranig bozukluklari ile karakterize heterojen bir grup bozuklugu igerir.
Gergegi yalnis degerlendirme, isitsel ve gorsel hallistinasyonlar goriilebilir. Sadece T puani
yiiksekligine dayanarak sizofreni tahmininde bulunmak dogru olmasa da ¢ok yiiksek puanlar
(T>70) psikotik bir durum olasiligini akla getirmelidir. Diisiik puan alanlar arkadas canlisi,
neseli, 1yl huylu, duyarli ve glivenilir olma egilimindedirler.

9. Hipomani: Bu 6l¢ek hipomanik semptonlar gosteren psikiyatrik hastalari belirlemek igin
hazirlanmistir. Hipomani yiikkselmis mizag, hizlanmis konusma ve motor aktivite, kolay
heyecanlanma, diisiince ugusmalar1 ve kisa depresyon donemleri ile karakterizedir. Asiri
yiliksekmeler manik depresif bozuklugun manik dénemini diisiindiirebilir. Diisiik puan alanlar,
sorumluluk sahibi, pratik, algakgoniillii kimseler olarak degerlendirilebilir. Yasa gore de
degerlendirilmelidir. Ozellikle profilin en diisiik 6lcegi ise enerji ve aktivitelerde azalmay1 da
yansitir.

10. Sosyal I¢e déniikliik: Olgek kisinin sosyal temaslardan ve sorumluluklarindan kagma

56



egilimini degerlendirmek amaciyla hazirlanmistir. Yiiksek puan alan kisilerin en belirgin
ozellikleri sosyal ice donmeleridir. Glivensiz, utangag, lirkek, huzursuz bir kenara ¢ekilme
egiliminde olan kisilerdir. Diisiik puan alanlar ise sosyal ve disa doniik kisilerdir. Sempatik,
toplum yasamini seven, arkadas canlis1 ve konugkandirlar.

3. GEREC VE YONTEMLER

Bu calismaya Yozgat Bozok Universitesi Noroloji ve Psikiyatri polikliniklerine
Haziran 2017 - Haziran 2018 tarihleri arasinda bagvuran rastgele se¢im yontemi ile belirlenen
Uluslararas1 Bas Agris1 Dernegi Kriterleri’ne gore tan1 konulan, Yozgat ilinde ikamet eden,
18-60 yas arasinda, 70 epizodik migren ve 70 kronik migren hastas1 ve benzer
sosyodemografik 6zellikleri olan 70 saglikli kontrol arastirmaya dahil edildi. Tiim olgulardan
caligmaya katilmak i¢in yazili izinleri alindu.

Kronik migreni olan olgularda analjezik ilag asir1 kullanimi olup olmadigi
degerlendirildi. Son 1 ay i¢inde herhangi bir profilaktik tedavi alan, semptomatik ilag kotiiye
kullanim 6ykdisii olan, son 72 saattir bas agris1 olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
Calismaya uygun olan hastalar i¢in detayli anamnez formlar1 dolduruldu.

Olgularin bas agrilariin 6zellikleri, 6zge¢mis ve soygecmis Oykiileri, kullandig ilaglarla
ilgili bilgiler kaydedildi. Kisilik 6zelliklerini belirlemeye yonelik MMPI kullanildi. MMPI,
567 maddeden olusan bir 6l¢ektir. MMPI, ti¢ farkli gecerlilik ve on klinik alt testten
olusmaktadir. Testin siiresi 60-90 dakika siirmektedir. Test 16 yas tizerindeki kisilere psikolog
kontroliinde uygulanmaktadir. Hipokondriazis, depresyon, histeri- konversiyon, psikopatik
sapma, kadinlik-erkeklik (cinsel sapma), paranoya, psikasteni, hipomani, sizofreni, sosyal ige
dontikliigi degerlendirmeye yonelik alt 6l¢ekleri olup, tiim alt 6l¢ekler i¢in gegerli olmak

lizere yiiksek puanlar, bu 6lgeklere karsilik gelen alanlarda patolojik bir uyum bigimine isaret
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etmektedir.

Istatistiksel analizler, Statistical Package for Social Sciences (SPSS Inc; Chicago, IL,
USA) versiyon 20.0 yazilimi kullanilarak yapilmistir. Degisken verilerin dagilimi gorsel
(histogramlar, olasilik grafikleri) ve analitik metodlar (Kolmogrov-Simirnov / Shapiro-
Wilk’s testleri) kullanilarak belirlenmistir. Non-parametrik verilerin analizi Kruskal Wallis
testi, parametrik verilerin analizi One Way ANOVA testi kullanilarak yapildi ve gruplar
arasindaki farklar Bonferroni diizeltmesi kullanilarak degerlendirildi. Ikiserli
karsilagtirmalarda veriler normal dagilmadigi i¢i Mann-Whitney U testi kullanilarak
yapildi. Kategorik veriler ise Ki-kare veya Fisher’s exact testler kullanilarak karsilastirildi, p
<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Calismamiza baslamadan 6nce, Yozgat Bozok Universitesi Etik Kurulu’ndan
caligmamiza onay alinmistir (2017-KAEK-189 2017.05.31_10).
4. BULGULAR

Calismamiza ICHD-3 beta tan1 kriterlerine gore kronik migren tanisi alan 70 hasta
(12 Erkek %17,2, 58 Kadin %82,8), epizodik migren tanisi alan 70 hasta (9 Erkek %12,8, 61
Kadin %87,2) ve 70 saglikli kontrol (19 Erkek %27,2, 51 Kadin %72,8) dahil edildi. Elde
edilen veriler sonucunda epizodik ve kronik migren hastalarindaki kisilik bozukluklar: tespit
edilip, kisilik bozuklugu goriilme siklig1 ve kisilik bozuklugunun subtipleri belirlenmistir.
Demografik 6zellikler ve egitim durumlar1 agisindan {i¢ grup arasinda anlamli farklilik yoktu.
Epizodik migren, kronik migren ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri ve egitim

durumlar tablo 13’de belirtilmistir.
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Tablo 13: Olgularim Demografik Ozellikleri ve Egitim Durumlari

Kronik Epizodik Kontrol
migren migren grubu P
n=70 n=70 n=70
Yas 341+11,1 32,5+9,8 33,2+11,9 0.714
Cinsiyet 0.087
Kadin 58 61 51
Erkek 12 9 19
Egitim durumu 0.744
Ilkégretim (ilkokul-ortaokul) 21 18 24
Lise 36 41 37
Universite 13 11 9

Calismamiza ICHD-3 beta tan1 kriterlerine gore kronik migren ve epizodik migren
tanili hasta gruplar1 karsilastirildiginda, migren semptomlar1 olan osmofobi, fotofobi,
fonofobi, bulant1 semptomlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmadi.
Epizodik migren hastalarinda, kronik migren hasta grubuna kiyasla diger bir migren
semptomu olan aura istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek bulundu (p < 0.05).
Epizodik ve kronik migren hastalarinin migren ek semptomlari tablo 14°de belirtilmistir.

Tablo 14: Olgularin EK Migren Semptomlar:

Kronik Migren Epizodik Migren
n=70 % n=70 % P
. Osmofobi yok 53 75,7% 59 84,3%
Osmofobi - 0,205
Osmofobi var 17 24,3% 11 15,7%
. Fotofobi yok 5 7,1% 2 2,9%
Fotofobi - 0,245
Fotofobi var 65 92,9% 68 97,1%
) Fonofobi yok 11 15,7% 9 12,9%
Fonofobi - 0,629
Fonofobi var 59 84,3% 61 87,1%
Bulant1 yok 4 5,7% 8 11,4%
Bulanti 0,227
Bulant1 var 66 94,3% 62 88,6%
Aura Aura yok 69 98,6% 62 88,6% 0.016
semptomu Aura var 1 1,4% 8 11,4% ’

Calismamiza ICHD-3 beta tan1 kriterlerine gore kronik migren tanili hasta, epizodik

migren tanili hasta gruplar karsilastirildiginda; kronik migren grubunda, VAS skoru
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(p =0.017) ve ayda gegirdikleri agrili giin sayis1 (p < 0.001) istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulunmustur. Epizodik ve kronik migren hastalarinin VAS skorlar1 tablo 15°de belirtilmistir.

Tablo 15: Olgularin Klinik Ozellikleri

Kronik migren Epizodik migren
n=70 n=70 p
Atak siddeti (0-10) 7,609 72+1,1 0.017
Agrih giin sayis (giin) 19,7+ 6 4,1+24 <0.001
Atak siiresi (saat) 23,1+ 15,6 28,4 +20 0.187
Hastaliksiiresi (y1l) 6,4+72 54+6 0.533

Calismamiza ICHD-3 beta tani kriterlerine gore kronik migren tanili hasta, epizodik
migren tanili hasta gruplar ile kontrol grubu karsilastirildiginda;
1. Kronik migren (n:28; %40) ve epizodik migren (n:20; %28,5) gruplarimin hipokondriyasis
degerleri, kontrol grubuna (n:2; %2,8) gore istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p = 0,001).
2. Kronik migren (n:21; %30) ve epizodik migren (n:13; %18,5) gruplarinin depresyon
degerleri, kontrol grubuna (n:1; %1,4) gore istatistiksel agidan anlamli olarak ytiksek
bulunmustur (p = 0,001).
3. Kronik migren (n:42; %60) ve epizodik migren (n:36; %51,4) gruplarimin histeri
degerleri, kontrol grubuna (n:3; %4,2) gore istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p = 0,001).
4. Kronik migren (n:4; %5,7) ve epizodik migren (n:11; %15,7) gruplarinin psikotik sapma
degerleri, kontrol grubuna (n:1; %1,4) gore istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p = 0,001).
5. Kronik migren (n:1; %1.4) ve epizodik migren (n:1; %1,4) gruplarinin kadmnlik -

erkeklik degerleri, kontrol grubuna (n:0; %0) gore istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek
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bulunmustur (p = 0,002).

6. Kronik migren (n:9; %12,8) ve epizodik migren (n:3; %4,2) gruplarinin paronoya
degerleri, kontrol grubuna (n:2; %2,8) gore istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p = 0,001).

7. Kronik migren (n:10; %14,2) ve epizodik migren (n;7; %10) gruplarinin psikasteni
degerleri, kontrol grubuna (n:0; %0) gore istatistiksel agidan anlamli olarak yliksek
bulunmustur (p = 0,001).

8. Kronik migren (n:12; %17,1) ve epizodik migren (n:6; %8,5) gruplarinin sizofreni
degerleri kontrol grubuna (n:0; %0) gore istatistiksel agidan anlaml1 olarak ytiksek
bulunmustur (p = 0,001).

9. Kronik migren (n:4; %5,7) ve epizodik migren (n:4; %5,7) gruplariin hipomani
degerleri kontrol grubuna ( n:2; %2,8) gore istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p = 0,009).

10. Kronik migren (n:8; %11,4) ve epizodik migren (n;8; %11,4) gruplarinin sosyal ige
dontikliik degerleri kontrol grubuna (n:0; %0) gore istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p = 0,001).

11. Kronik migren hasta grubunun histeri degerleri, epizodik migren grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Kronik migren, epizodik migren ve kontrol
grubunun MMPI kisilik 6zellikleri tablo 16°da belirtilmistir.

12. Kronik migren hastalarinin %60 1nda histeri, %40 inda hipokondriyazis, %30 unda
depresyon, %17,1 inde sizofreni, %14,2 sinde psikasteni, %12,8 inde paranoya, %11,4 iinde
sosyal i¢e doniikliik, %5,7’ sinde psikotik sapma ve hipomani, %1,4’tinde kadinlik erkeklik

saptandi.
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13. Epizodik migren hastalarinin %51,4’tinde histeri, %28,5’inda hipokondriyazis,

%18,5’inde depresyon, %15,7’sinde psikotik sapma, %11,4’tinde sosyal ige doniikliik,

%10’unda psikasteni, %8,5’inde sizofreni, %35,7’sinde hipomani, %4,2’sinde paranoya,

%]1,4’linde kadinlik erkeklik saptandi.

14. Kontrol grubunun %4,2’sinde histeri, %2,8’inde hipokondriyazis, hipomani ve paranoya,

%]1,4’linda psikotik sapma ve depresyon saptandi. Psikasteni, sizofreni, sosyal i¢ce dontikliik

ve kadinlik erkeklik bu grupta saptanmadi.

Tablo 16: Minnesota Cok Yénlii Kisilik Envanteri (MMPI) Testinde Kisilik Ozellikleri

Kronik migren

Epizodik migren

Kontrol grubu

Mean +

%

Mean +

Mean +

so | " so |"| ® | sp [M* P

Yalan (L) 52+ 10 50+ 8 56+ 10° 0,002
Frekans (F) 59+ 13 57+ 12 49 + 11%P 0,001
Diizeltme (C) |61+ 11 59+ 11 48 + 8%° 0,001
Hipokondriyasis |66 + 12 |28 [40% |63+ 10 |20]28,5% 51+7% 1212,8%| 0,001
Depresyon 61+11 |21|30% [59+11 |13]18,5%|48+8*" [1[1,4%| 0,001
Histeri 71+ 13° [42160% |69+10 |36(51,4%|56+7% [3[4,2%| 0,001
Psikopatik 5610 |4 [57% |55+12 |11|157%|50+8%" |1|1,4%| 0,001
Sapma

Kadinhk 4611 |1 |14% |47£10 |1 [14% |40=11*°[0|0% | 0,002
Erkeklik

Paranoya 58+11 |9 [12,8%(55+9 |3 [42% |50+9%° [2]2,8%| 0,001
Psikasteni 60+10 [10(14,2% (5710 |7 |10% [47+6*" |0|0% 0,001
Sizofreni 59+8 [12]17,1%(57+10 |6 |85% |48+6*" |0 |0% 0,001
Hipomani 54+10 |4 |57% |54+10 |4 |57% |49+9* [2]2:8%| 0,009
Sosyal ige 59£8 |8 |11,4%|57+10 |8 |11,4%[48+6™ [0]0% | 0,001
doniikliik

a- Post-hoc karsilastirmada kronik migren ile karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli
bir fark var

b- Db- Post-hoc karsilastirmada epizodik migren ile karsilastirildiginda istatiksel agidan
anlamli bir fark var.
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Tablo 17: Minnesota Cok Yonlii Kisilik Envanteri (MMPI) Testinde Klinik Alt
Gruplarmn Kisilik Ozellikleri

Kronik Migren Epizodik Migren Kontrol Grubu

n % n % n %
Pasif agresif kisilik 1 1,40% 5 7,10% 0 0,00%
Somatizasyon bozuklugu 2 2,90% 1 1,40% 0 0,00%
Borderline Kkisilik 2 2,90% 0 0,00% 0 0,00%
Sizoid kisilik 1 1,40% 2 2,90% 0 0,00%
Anti sosyal Kkisilik 0 0,00% 1 1,40% 0 0,00%
Depresif nevroz 2 2,90% 1 1,40% 0 0,00%

Epizodik ve kronik migren hastalarinin ve kontrol grubu MMPI klinik alt gruplarinin
kisilik ozellikleri tablo 17°de belirtilmistir.
5. TARTISMA

Bas agrili olgularin tekrarlayan agriyla bas edebilme mekanizmasi olarak farkli kisilik
ozellikleri gelistirebildikleri ileri siiriilmektedir. Yozgat Bozok Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dal1 Poliklinigi’nde takip edilen migren olgularinda kisilik 6zelliklerini
belirlemeye yonelik yaptigimiz bu ¢alismada epizodik ve kronik migrenlilerin saglikli kontrol
grubuna gore hipokondriyazis, paranoya, histeri-konversiyon, depresyon ve hipomani,
psikopatik sapma, kadinlik erkeklik, psikasteni, sizofreni, sosyal i¢e doniikliik gibi kisilik
ozelliklerinin anlamli olarak daha sik goriildiigii tespit edildi. Kronik ve epizodik migrenli
olgu gruplar arasinda ise kisilik 6zellikleri agisindan histerik kisilik 6zelligi kronik migren
grubunda anlamli olarak yiiksek bulundu.

Hathaway ve McKinley MMPI’daki hipokondriyazis, depresyon ve histeri dl¢eklerini
“norotik liglii” olarak adlandirmiglardir (152). Jones bu 6lgeklerden yiiksek puan alan
kisilerde saglik durumlariyla ilgili asir1 odaklanma, uyku sorunlari, dikkat bozuklugu,

0zsaygida azalma ve karamsarligin belirgin olarak gozlendigini, ayrica bu kisilerin zor
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durumlarla kars1 karsiya kaldiklarinda gii¢lii somatik yakinmalarinin basladigini ileri
stirmiistiir (153). Kronik giinliik bas agrili olgularda MMPI sonuglarina gére norotik
ozelliklerin daha sik oldugu ve bunun kronik agriya bir tepki olarak ortaya ¢iktigi
vurgulanmustir (11, 145, 154, 155). Kronik giinliik bas agrili olgularda eslik eden psikiyatrik
hastaliklar ve kisilik 6zelliklerinin degerlendirildigi bir ¢alismada bu ti¢liiniin, es tanili
psikiyatrik hastalig1 olanlarda goriildiigiinii ancak psikiyatrik hastalig1r olmayanlarda
hipokondriyazis alt 6l¢ek puanlarinin belirgin olarak arttigini ve bunun olgularin saglik
durumlariyla ilgili asir1 endiselerinden kaynaklanabilecegi bildirilmistir (23). Calismamizda
kronik ve epizodik migren tipi bas agrili olgularda nevrotik ii¢liiniin bulundugu ve buna
paranoya ve hipomani, psikopatik sapma, kadinlik erkeklik, psikasteni, sizofreni, sosyal ige
doniikliigiin de eslik ettigi gozlenmistir. Ayrica hasta gruplari arasinda depresyon tanisi
acisindan anlaml farklilik bulunmadigi, hastalarin kisilik 6zellikleri ve depresyon puanlari
arasinda yapilan karsilastirmalarda istatistiksel bir iliskinin olmadigina yonelik sonuglar elde
edilmistir.

Migren olgularinda kisilik 6zellikleri, depresyon ve anksiyetenin bas agrisinin
kroniklesmesiyle iliskisini inceleyen bir ¢alismada, bizim ¢alismamizda da oldugu gibi ek
olarak ozellikle kronik migrenlilerde histerinin yani sira, hipokondriyazis, psikasteni,
depresyon ve sosyal i¢e doniikliiliik puanlarnin epizodik migrenlilere oranla daha yiiksek
oldugu bildirilmistir. Bu calismada yazarlar, bu kisilik 6zelliklerinin, depresyon ve anksiyete
varliginin kronik migrenle bir iligkisi oldugunu ileri stirmiislerdir. Yine benzer bir calismada
epizodik migrenliler ve saglikli kontroller arasinda depresyon puan ortalamalar1 arasinda da
anlamli bir farklilik bulunmus ancak depresyon ve her iki grup hastanin kisilik 6zellikleri

birlikte degerlendiginde kisilik 6zelligi ve depresyon arasinda anlamli bir iliski
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saptanmamustir (26, 156).

Celik ve arkadaslarinin mizag ve karakter 6lgegi ve siirekli 6fke ve 6fke ifade tarzi
Olgegi kullanarak migren tipi bas agrili olgularda 6fke tarzlar1 ve mizag 6zelliklerini
arastirdiklar1 bir caligmada, hastalarin yiiksek diizeyde 6tke egilimi oldugunu, kisilik
ozelliklerinin yliksek zarardan kaginma ve sebat etme ile diisiik kendini yonetme ve yenilik
arama boyutlarinda saglikli kontrollerden farklilastiklarini bildirmislerdir (157). Daha 6nceki
bir¢ok ¢aligma migren hastalarinin kisilik 6zelliklerini arastirmistir. Wolff saplanti,
miikemmeliyetgilik ve kararl kisiliklerin migren ile iligkili oldugunu gostermistir. Diger
yazarlar migren hastalarinda yiiksek nevrotiklik triad (hipokondriyaz, histeri ve depresyon)
prevalansini belgelemislerdir (121). Bazi ¢alismalara gore, analjezik asir1 kullanimla
komplike olan migren hastalar1 sadece yiiksek bir nevrotiklik triadi siklig1 degil, ayn1
zamanda MMPI'nin paranoya 6l¢eginde yiiksek puanlara sahip olma egilimindedir (158).
Guiteria ve arkadaslari, kronik migren'li 89 hastanin %56'sinda yiiksek dereceli nevrotiklik ve
%47'sinde psikotiklik goriilmistiir (159). Benzer sekilde Fan ve ark, migren hastalarinin
MMPI nevrotiklik ve sizofreni skalalarinda yiiksek puan aldiklarini bildirmiglerdir (160).

Son donemde yapilan arastirmalarda kronik migren prevalansinda bir artis
gozlemlenmistir (161). Kronik migren, IHS -3 siniflandirmasinda migren grubunun
komplikasyonu olarak siiflandirilir (15). Bu kriterlere gore, ilag yoklugunda ayda 15 veya
daha fazla giinde 3 aydan fazla siiren migren bas agrisina kronik migren teshisi konur.
Epizodik migren'de oldugu gibi, kronik migren kadinlarda erkeklerden daha yaygindir. Bu
migren giinliik yasamda ciddi fonksiyonel ve zihinsel engellilige neden olur (92). EK olarak,
kronik migrenin tedavisi zordur. Epizodik migrenin kronik migrene doniisiimiinde hangi

mekanizma ve risk faktorlerinin rol oynadigini 6grenmek ¢cok 6nemlidir. Luconi ve
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arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, nevrotiklik (hipokondriazis, histeri ve depresyon), psikiyatri
ve sosyal i¢e doniik kronik migren grubunda epizodik migren grubuna gére anlamli derecede
yiiksek puanlara sahip oldugunu gostermistir (131). Bu kisilik 6zellikleri migren hastalarinda
kronik migrene dontisiimii tahmin etmede yardimci olabilir. Depresyon ve anksiyete, migren
ile iligkili oldugu bilinen diger psikiyatrik konulardir. Trisiklik anti-depresanlar, monoamin
oksidaz inhibitorleri ve serotonin geri alim inhibitérlerinin, migren, depresyon ve anksiyete
kombinasyonu ile bir¢ok hastaya fayda sagladig1 gosterilmistir. Bu temelde, bu sorunlarin
serotonerjik ve adrenerjik norotransmitter sistemlerinin islev bozuklugunu igerebilecegi one
stiriilmiistiir (162).

Juang ve arkadaslarinin ¢alismasinda migren hastaligi olan 152 hastanin %78'inde
major depresyon (%57), distimi (%]11), panik bozuklugu (%30) ve yaygin anksiyete
bozuklugu (%8) dahil olmak iizere psikiyatrik estanilar gostermislerdir (163). Ayrica, Peres
ve arkadaslari, migren tanisi olan 101 hastanin%?75,4'tiniin hem depresyon hem de
anksiyeteye sahip oldugunu gozlemlemislerdir (164). Magnusson ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada 37 kronik migren hastasinin %29.7'sinin ve 50 episodik migren hastasinin%218'inin
orta veya siddetli depresyonu oldugunu gostermislerdir (165). Arastirmacilar kronik migrenli
hastalarda depresyon ve anksiyete skorlarinin diger bu alanda yapilan ¢aligmalardan daha
yiiksek oldugunu séylemektedirler.

Inan ve arkadaslarinin ¢alismasinda Tiirk bas agris1 hastalarinda kisilik ve migren
arasinda bir iliski oldugunu belgelemislerdir. Kronik migren grubunun %70 inde depresyon
goriilmiistiir, bu oran epizodik grubunda sadece %26 olarak gosterilmistir. Kronik
migren grubunun %75 i bir gesit kaygi sergilerken, epizodik migren grubunun

sadece %36's1 kayg1 gostermistir. Bu bulgular, anksiyete ve depresyonun Tiirk
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popiilasyonunda kronik migrene doniisiimii i¢in risk faktorleri olabilecegini gostermektedir.
Ayni1 grup, gerilim tipi bas agris1 ve migren bas agrisi olan hastalarin MMPI'nin histeri
skalasinda yiiksek puanlara sahip oldugunu gostermistir (154).
Bizim c¢alismamizda da kronik migren hastalarinin %60 1nda histeri, %40 inda
hipokondriyazis, %30 unda depresyon, %17,1 inde sizofreni, %14,2 sinde psikasteni, %12,8
inde paranoya, %11,4 {inde sosyal i¢ce doniikliik, %5,7” sinde psikotik sapma ve hipomani
saptandi. Epizodik migren hastalarinin %51,4’{inde histeri, %28,5’inde hipokondriyazis,
%18,5’inde depresyon, %15,7’sinde psikotik sapma, %11,4’linde sosyal i¢ce doniikliik,
%10’unda psikasteni, %8,5’inde sizofreni, %35,7’sinde hipomani, %4,2’sinde paranoya,
%1,4’tinde kadinlik erkeklik saptandi.

flging bir sekilde, 6nceki calismalarda, epizodik migren ve kronik migren gruplarinda
bas agris1 siddetinin ve siiresinin benzer oldugunu gosterilmistir. Silberstein ve arkadaslarinin
caligmasinda kronik migrenli hastalarda ataklarin siddetinde bir azalmaya isaret eden dnceki
raporlarin aksine, yazarlar gruplarin VAS skorlar1 arasinda istatistiksel bir fark
bulanamamustir (27). Bunun bir agiklamasi kronik migren grubunda hipokondriak kisilik
sikliginin anlamli derecede yiiksek olmasi olabilir, ¢linkii hipokondriyak hastalar semptomlari
abartabilir. Bizim ¢alismamizda ise VAS skorlari kronik migrenlilerde daha yiiksek saptandi.
Belki bu yiikseklik kisilik 6zelliklerinin farkli bir yansimasi sonucu olusmus olabilir.

Calismamizin kisitliliklart arasinda bu ¢alismaya dahil edilen hastalarin tek bir
merkezden secilmis olmasi, cinsiyet agisindan kadin hastalarin erkek hastalardan sayica fazla
olmas1 bulunmaktadir. Ayrica ¢calismamizi destekleyecek ndrotransmitter tayini veya es
zamanli nérogoriintiileme bulgulari ile de karsilagtirmalar yapilmamustir. Kesitsel olarak

yapilan bu ¢aligmamizin verileri tedavi oncesi ve sonras1 donemde kisilik profillerinin detayl
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analizine olanak saglayan prospektif uzun seyirli ¢aligsmalarla da desteklenirse literatiire
onemli katkilar saglayacagini diisliniiyoruz.
8. SONUC

Giliniimiize kadar bas agrili olgularin kisilik 6zelliklerinin arastirildig1 calismalarda
cogunlukla kronik glinliik bas agrili olgular degerlendirilmis, epizodik bas agris1 olan olgular
veya bas agrisi olmayan kontrol grubu olgular ile karsilagtirma yapilmamistir. Bu ¢alismada
kronik migren bas agris1 tanili olgularin kisilik 6zelliklerinin belirlenmesi; var olan davranis
bozuklugunun sikliginin ve alt tipinin belirlenmesi ve bu verilerin epizodik migren bas agrili

hastalarla karsilastirilmistir. Epizodik ve kronik migrenlilerin saglikli kontrol grubuna goére
hipokondriyazis, paranoya, histeri-konversiyon, depresyon ve hipomani, psikopatik sapma,
kadinlik erkeklik, psikasteni, sizofreni, sosyal ige doniikliik gibi kisilik 6zelliklerinin anlaml1
olarak daha sik goriildiigii tespit edildi.

Epizodik ve kronik migrenli olgu gruplari arasinda ise kisilik 6zellikleri agisindan
histerik kisilik 6zelligi kronik migren grubunda anlamli olarak yiiksek bulundu. Kronik
migren, epizodik migren hastalarinda baz1 kisilik 6zellikleri yiiksek oranda goriilebilir. Ayni
zamanda kisilik 6zellikleri migren ataklarinin kroniklesmesine sebep olabilir. Agrinin artigi
da is giicii kaybina yol agabilir. Migren bas agrilarinin kroniklesmesinde eslik eden psikiyatrik
durumlarin 6nemli bir faktor oldugu diisiiniilmektedir. Kronik migren, epizodik migren
hastalarinda saptanan kisilik degisikliklerine yonelik yapilacak tedaviler migren hastalarin
tedavilerini kolaylastirabilir. Migren hastaliginda eslik eden psikiyatrik hastaliklarin ayrintili
olarak belirlenmesi i¢in daha fazla sayida olgunun ele alindig1 ¢calismalara ihtiyag vardir. Bu
olgulara yaklasimda psikologlar, psikiyatristler ve noroloji uzmanlarinin dahil oldugu

multidisipliner bir degerlendirme migren hastalarinin tedavilerinde daha basarili sonuglar elde
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etmemizi saglayabilir.
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