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MiGREN ANAMNEZI iLE POLIKLiNiGE BASVURAN HASTALARDA
YAPILAN KRANIAL GORUNTULEME BULGULARI

OZET

AMAC

Bu ¢alismada poliklinigimize bagsagrisi sikayetiyle basvuran ve migren tanisi alan
hastalarda istenen kranial MRG sonuglar1 gozden gegirilmistir. Bu sayede migren tanisi
alan hastalarda yapilan kranial goriintiillemelerde saptanan patoloji tipleri, oranlari ve

patolojik lezyonlarin siniflandirilmas1 amaglanmistir.
GEREC VE YONTEM

Bu caligma Ocak 2011-Nisan 2011 tarihleri arasinda Saghk Bakanligi istanbul
Egitim ve Arastirma Hastanesi noéroloji poliklinigine basagris1 sikayetiyle bagvuran ve
norolojik muayeneleri normal olan 105 migrenli hasta (79 kadin, 26 erkek; ortalama yas
35+ _10) tizerinde retrospektif olarak yapildi. Migren tamisi Uluslararasi Basagrisi
Derneginin tani kriterlerine gore konuldu. 23 hasta aurali migren, 82 hasta aurasiz migren
tanis1 aldi. Hastalarin dosyalar1 taranarak klinik ozellikleri, kranial goriintiileme
endikasyonlar1 ve sonuglar1 belirlendi. Literatiir bilgileriyle sonu¢larimiz karsilastirilarak
tartisildi. Istatistiksel analiz igin gapraz analiz yapilirken ki-kare (chi-square) ve bagimsiz t
testi kullanildu.

BULGULAR

105 Migrenli hasta c¢alismaya alindi. Migren sikayeti ile gelen hastalarda farkli
lezyon olma ihtimaline karsi MRG tetkikleri yapilarak incelenmistir. 53 hastada normal
kranial MRG bulgulart saptandi. 52 migrenli hastada ¢ogunlugu benign degisik patolojik

gorintiiler saptandi. Bulgular literatiir bilgileriyle sonuglar1 karsilagtirilarak tartisildi.
SONUC

Poliklinigimize migren anamnezi ile bagvuran hastalarda yapilan retrospektif
calismada; hastalarin klinik 6zelliklerinin migren ile ilgili literatiir bilgileriyle uyumlu

oldugu ve norolojik goriintiilemede nedensel lezyonlarin saptanma olasiliginin oldugu

Vi



saptandi. Siddetli kronik basagrisi ile bagvuran vakalarda klinik bulgular migren kriterleri
ile uyumlu olsa dahi kranial goriintiileme yapilmasi diger organik nedenlerin ekartasyonu
ve tedavi edilebilir patolojilerin tespiti a¢isindan gerekli gériinmektedir. Yine de klinisyen
bu tiirlii patolojilerin bir arada olabilecegini akilda tutarak vakaya yaklasmalidir. Eslik
eden patolojilerin tespiti ve tedavisi kronik basagrisini tamamen tedavi edebilecegi gibi

eslik eden patolojilerin tedavisi migren sikligin1 da azaltabilmektedir.

Anahtar kelimeler: Migren, kranial goriintiileme, tani
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CRANIAL IMAGING OF THE PATIENTS APPLIED TO CLINIC WITH
HISTORY IF MIGREN

SUMMARY

AIM:

In the following study cranial magnetic resonance imaging (MRI) findings of
patients applied to our clinics with headache are evaluated. It is aimed to classify the types
and ratios of the pathologies detected in the MRI of the patients who are diagnosed as

migren.
MATERIALS AND METHODS:

Patients with headahce without any neurologic findings who applied to Ministery of
Health Istanbul Reasearch and Training Hospital Neurology department are included in the
study. Total number of patients is 105 (79 female, 26 male) with mean age 35 (+-10). The
study is designed as retrospective. Migren diagnosis is based on the criteria of International
Headache Society. 23 of the cases are diagnosed as Migren with aura, remaining 82 are
diagnosed as Migren with out aura. Patients archieves are reviewed for clinical properities,
cranial imaging indications and result. For statistical analysis Chi squre and independent t

test are used.
RESULTS:

105 patients with migren are included in the study. According to the MRI findings
accompaning lesion are listed. 53 of them hve norma MRI findings. Among 52 of patients
most of them have benign pathologic findings. Results are discussed in the light of

literature.
COMMENT:

In the retrospective study of patients applied to our clinics with history of migren;
clinical properities of patients are compatible with the literture. It is also shown that
causative lesion can be determined in the Neurologic Imaging. For the severe chronic

headache patients, even the clinical findings are compatible with the migren, it seems tobe
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necessary to get cranial imaging. Nevertheless during initial approach the clinician should
bare in mind that that kind of pathologies can accompany each other. To define and treat
the accompaning pathologies can both decrease the severity and frequency of the

headache, even it can help in cure.

Keywords: Migren, cranial imaging, diagnosis.



1. GIRIS

Migren degisik kombinasyonlarda noérolojik, gastrointestinal ve otonomik
degisikliklerle karakterize epizodik basagrisidir (1). Basagrisi degisik nedenlerle ortaya
cikan ve sik gozlenen bir semptomdur. Basagrisiyla basvuran hastalarin  biiyiik
cogunlugunu migren, kiime bas agris1 ve gerilim tipi bas agris1 gibi primer basagrilari
olusturur (2). Migren toplumda goriilen basagrilarinin ortalama %15-20  sini
olusturmaktadir (3). Tip tarihinde ilk tanimlanan hastaliklardan biri olmasina ragmen
klasik migren patofizyolojisi hala tam olarak anlasilamamistir. Migren patofizyolojisini
aciklayabilmek i¢in simdiye kadar nodroradyolojik yontemlerin kullanildigi birgok
aragtirma yapilmistir. Aura ve basagrisi erken donemde beyin kan akiminin azaldig: ¢esitli
caligmalarla gosterilmistir (4). Santral ndronal hipereksitabilitenin migren vakalarinda

fizyolojik bozukluk oldugu ileri stirtilmiistiir.

Son yillarda yapilan aragtirmalar sonucunda migrenin patofizyolojisinde vaskiiler
teoriden uzaklasilmis ve entegre noérovaskiiler teori kabiil gormiistiir (6). Migren birincil
bir ndronal siiregtir (7,8). Migrenin altinda yatan asir1 uyarilabilir bir serebral kortekstir.
Bu asir1 uyarilabilirlikle birlikte i¢c veya dis etkenlerle tetiklenen néronal depolarizasyon ve
sonugta olusan ‘yayillan kortikal depresyon dalgasi’’(CSD) migrendeki aura ve

trigeminovaskiiler sistemin aktivasyonundan sorumlu tutulmaktadir.

Migren tanisi biiyiik oranda basagrisinin 6zellikleri ve eslik eden semptomlar goz
online almarak konur. Fizik muayene, norolojik muayene, laboratuar ve goriintiileme
incelemeleri normaldir. Muayene ve diger incelemeler baska bir hastaligi dislamak icin

yapilir.



Migrende agr1 ataklar halinde gelir. Klasik bir atak dort evreden olusur;
1) Prodrom evresi
2) Auraevresi
3) Agri evresi
4) Agri sonrasi evre

Bu evrelerin tiimii her atakta olmayabilir. Agri1 ¢ogu zaman 4-72 saat i¢inde sonlanir

ve ataklar arasinda kisi normal hayatina devam edebilir.

Gelismis iilkelerde yapilan migren prevalans calismalari bu tiir basagrilart eriskin
kadinlarda %12-24, erkeklerde %5-12 oranlarinda goriildiigiinii géstermektedir (7). Migren
her yasta goriilebilirse de genellikle 25-54 yas arasi en yiiksek prevalansa ulagir. Migrenle
karsilasma siklig1 ¢ocukluk doneminde anlamli cinsiyet farki gostermezken, puberteden

sonra kadinlarda artmakta ve eriskin niifusta kadin erkek orani 2/1 e ulagmaktadir (9).

Basagrist ¢eken hastalarda bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
goriintileme (MRG) ile beklenmedik ya da tesadiifi baz1 anomalilerin goriilme siklig
yiiksektir (10). Bu anomaliler siklikla benigndir. Laboratuar tetkikleri ve goriintiileme
yontemleri siklikla diger sekonder basagrisi nedenlerini digslamak i¢in kullanilir. Norolojik
muayene normal olan migrenli hastalarda kranial goriintiileme yontemleriyle patoloji
saptanma siklig1 degisik caligmalarda %0-%3 arasindadir (11,12,13). Bu oranlar MRG
goriintiilemesinde ciddi anormalligin saptandigl tamamen asemptomatik olan bireylerin

oranindan fazla degildir.

Biz de bu calismamizda Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi ndroloji
poliklinigine bagvuran hastalar i¢in International Classification of Headache Disorders
kriterlerine gore migren tanisi alan 105 hastada yapilan kranial goriintiilemede saptanan

patoloji oranlar1 ve patolojik lezyonlarin siniflandirilmasi amaglanmustir.



2. GENEL BILGELER

2.1. MIGREN TARIHCE

Migren g¢esitli norolojik, gastrointestinal ve otonomik degisikliklerle karakterize
primer epizodik bas agris1 bozuklugudur (1). Giinlimiizde basagris1 hem temel tipta hem de
noroloji pratiginde karsilastigimiz en sik sikayetlerdendir. Basagris1 6nemli bir konudur,
zira toplumda c¢ok sik goriiliir, toplumun ¢ok genis bir kismimi etkiler, ciddi is giicli
kayiplar1 yaratabilir ve tabiki basagrisi olan kisi i¢in en Onemlisi ise hayati tehlike

yaratabilecek bir hastaligin belirtisi olabilir (5).

Basagrisi en eski uygarliklardan beri insanlari rahatsiz eden ve {lizerinde calistiklar
hastaliklardan gelmistir. Milattan énce (M.O.) 7000 yilina ait neolitik insan kafataslarinda
basagrisini tedavi etmek igin trepanasyon denen bir islemin uygulandigi ve Kkafatasinin
delindigi bilinmektedir (6). Tibbi ve popiiler literatiire gore, bas agrisi tetikleyicileri,
rahatlatan faktorler ve migren bilesenlerini olusturan basagrisi, aura, prodrom, bulanti,
kusma, iyilesme ve ailevi egilim gibi &zellikler tanimlanmustir (14). Ilk kaynaklar M.O.
3000 yilina kadar uzanmaktadir. Yazili kaynaklara gére Hipokrat M.O. 400 yilinda migren
basagrisi Oncesinde viziiel aural semptomlart ve bu hastaliklarin kusma sonrasi
rahatladiklarimi belirtmistir. Kapadokya’da yasayan Aretaeus milattan sonra 2.yiizyilda
siklikla basin bir tarafinda hissedilen, bulant1 ile birlikte olan ve agrisiz donemlerin takip
ettigi bir basagris1 tanimlamistir. Bu klasik tanim ile Aretaeus migrenin kasifi olarak kabul
edilmektedir (15). MS vyaklasik 200 yilinda Galen tarafindan Yunanca hemicrania
kelimesinden tiiretilmistir. 1778’de Fothergill migrenin tipik gorsel aurasini tanimlarken

ilk kez ‘fortifikasyon spektrumlari’ terimini kullanmigtir. Fortifikasyon teriminin



kullanilmasinin nedeni, gorsel auranin burglardan olusan bir kale ile gevrili bir kasabay1
andirmasidir (16). James Ware (1814) basagrisinin eslik etmedigi gorsel aura ataklar
tanimlamis ve bunlar1 ‘muscae volitantes’ olarak adlandirmistir (15). 1900 yilinda Deyl
menstrual migren de dahil olmak iizere migrenin hipofizde zaman zaman ortaya g¢ikan
sisme ve buna bagh trigeminal sinir kompresyonundan kaynaklandigini one siirmistiir
(17).

1925 yilinda Rothlin agir ve direncli migreni olan bir olguyu ergotamin tartratin
ciltalt1 injeksiyonuyla basarili bir sekilde tedavi etmistir. 1938’de John Graham ve Harold
Wolff ergotamin ilacinin kan damarlarimi daraltarak etkili oldugunu gostermis ve bunu
migrenin damarsal teorisine bir kanit olarak kullanmiglardir (18,19). 1944 yilinda Leao ve

gectigimiz dekatta da Lauritzen ve Olesen migren i¢in norojenik teoriyi 6ne stirmiislerdir.

Norojenik teoriye gore; aura doneminden rafe niikleusunda ve lokus seruleusta
baslayan desarjlar sorumludur. Bu desarjlar bolgesel bir kan akimi azalmasima neden
olurlar. Bolgesel kan akimi azalmasi noronal depresyona sebep olur ve bu nodronal
depresyonda 6ne dogru yayilarak “yayilan depresyon dalgasini” (spreading depression)

olusturur (20).

Dihidroergotamin (DHE) 1943 yilinda Stoll ve Hoffmann tarafindan sentezlenmis ve
migren tedavisinde kullanilmigtir. Migren tedavisinde modern yaklagim Pat Humphrey ve
arkadaslar tarafindan sumatriptanin gelistirilmesi ile baslamistir (19). Pot Humphrey ve
ark. serotoninin basagrisini giderebilecegi kavramina dayanarak serotonine benzeyen
yapida ancak daha az yan etkili ve daha dayanikli bir kimyasal bilesik olusturdular. Bu
gelisme ile akut migren tedavisi ¢aligmalart yeni bir boyut kazandi ve bugiin triptanlar

olarak bildigimiz ilaglarin etki mekanizmalarinin agiga ¢ikmasini sagladi.

Migrenin 6nleyici tedavisi i¢in modern yaklasim ise migrenin asir1 serotonine bagl
oldugu inanis1 ile bagladi. Sicuteri migren ve kiime basagrilarinda profilaktik tedavi igin bir
serotonin antagonisti olan metiserjidin gelistirilmesine katkida bulundu. Uzun bir aradan
sonra migrenin Onleyici tedavisinde yeni ilaglar denenmekte ve gelistirilmektedir. Bazi
anti-epileptik ilaclarin migrende etkili oldugunun bulunmasi bu yeni ¢aligmalarin

sonuglarindandir. Yeni tedavilerin gelistirilmesi ile birlikte, basagrisina iliskin temel



bilimler de gelismekte, klinisyenlerin basagrisi tedavisi ve egitimine ilgileri de artmaktadir
(6). Basagrisi ile ilgili bilimsel ¢alismalar 6zellikle 19. yilizyildan sonra ¢ok hizlanmistir
(22).

Son yillarda ailevi hemiplejik migrenin geni bulunmus, migren ve kiime basagrisinda
sorumlu olabilecek beyin sap1 merkezleri belirlenmistir. Biitiin bu gelismelerin sonucu
olarak da ozellikle son 20 yilda basagrisi icin tani kriterleri gelistirilmis ve farkh

smiflamalar yapilmistir (3,22).
2.2. EPIDEMIYOLOJI

Cogunlukla 35 yasindan dnce olmak {izere, her on kadindan dordii ve her on erkekten
ikisi yasami boyunca en az bir kez migren atagi yasar (23). Avrupa ve Amerika’da yapilan
prevalans c¢alismalarinda erkeklerin % 6-8, kadinlarmn % 15-18 ‘nin migren bas agrisi
yasadig1 gosterilmistir. Ulkemizde ise 15-55 yas grubundaki migren prevalanst % 16.4
olarak bulunmustur. Bu oran kadinlar i¢in % 21.8, erkekler i¢in % 10.9’dur (24).

Her ne kadar migren insidansi en iyi olarak, migren agisindan risk tagiyan bireylerde
longitudinal ¢alismalarda degerlendirilebilirse de, kesitsel verilerden de insidans tahminleri
elde edilebilir. Stewart ve ark, prevalans verilerini kullanarak migren insidansim
hesaplamistir (25). Sosyodemografik degiskenler goz oniine alindiginda migren prevalansi

yas ve cinse gore degismektedir.

Ergenlik 6ncesinde migren prevalans: erkeklerde kizlara oranla daha ytiksektir; daha
sonra ergenlik yaklastik¢a, kizlardaki prevalansi erkeklere oranla daha hizli artmaktadir.
Kadin ve erkekler arasindaki prevalans farki, olasilikla kadinlarda mensturasyonun
baglamasina bagl olarak ikinci dekadda ortaya ¢ikar. Bununla beraber, sadece hormonal
faktorlerin biitiin bu cinsiyet farkindan sorumlu olamayacag ileri siiriilmektedir; ¢iinkii
migren prevalansi, artik siklik hormonal faktérlerin roliiniin ¢oktan bitmis olacagi 70°1i

yaslarda bile, kadinlarda belirgin olarak daha yiiksektir (26,27).
Cocukluk ¢ag1 migren prevalans1 % 3-4 diir.

Calismalar ikinci dekadda migren prevalansinin arttiini ve bu artisin 4. ve 5.

dekaddan sonra azaldigini1 gostermistir (28,29).



Sonug olarak cinsiyete gére dagilim (kadinlardaki migren prevalansinin erkeklerdeki

prevalansa orani) yasa bagli olarak degismektedir (26).
2.3. MIGREN TANI

Migren degisik kombinasyonlarda ndrolojik, gastrointestinal ve otonomik
degisikliklerle karakterize epizodik basagrisidir. Migren tanisinda en 6nemli etken, dikkatli
ve ayrintili hikaye ile tiim olaylarin zamansal tanimidir. Migren dykiiye dayanarak konan
bir tanimdir. Fizik muayene, norolojik muayene, laboratuvar ve goriintiileme incelemeleri
normaldir. Muayene ve diger incelemeler baska bir hastaligi diglamak igin yapilir (30).
Migren ataklar seklinde gelen basagrilartyla karakterize bir hastalik olmakla beraber

nadiren baslangicindan itibaren hergiin agrisi olan hastalar da bildirilmstir.
Tipik migren atag1, ¢ogunlukla yalnizca basagrisi ile sinirli degildir.

Atakta 4 evre bulunabilir: "Prodrom evresi", "aura evresi", "basagrisi evresi" ve

"postdrom evresi".
Prodrom evresi:

Baz1 hastalar bas agrisinin gelecegini hissettiklerinden s6z eder ancak bunu
tanimlayamaz. Hipotalamusun suprakiazmatik nukleusu sirkadyen ritimleri diizenleyen iki
ana merkezden biri olup migrenin bu periyodisitesinden sorumlu olabilecegi
diistiniilmektedir (31).

Basagrisindan saatler, hatta bazen giinler dnce baslayabilen, bu evre migrenlilerin
yarisindan fazlasinda bildirilmektedir. Baslangi¢ ani, hasta tarafindan migren aurasi denli
net farkedilmeyen bu dénemde istah degisikligi(acikma, susama), duygu durum degisikligi
(depresyon, 6fori, huzursuzluk), kognitif bozukluk belirtileri ortaya ¢ikabilir. Bu donemin
baslangici hasta tarafindan net bir sekilde hatirlanmaz. Bu donemde basagris1 baslamamis
oldugu i¢in hasta bu degisiklikleri basagrisiyla yanhs iliskilendirebilir (32). Migrenin dort
fazinda da ortak cesitli kognitif ve fiziksel belirtiler birbirine benzer oranlarda
bildirilmistir. En sik gozlenen belirtiler yorgunluk, bitkinlik hissi %72, konsantrasyon

glicliigii %51 ve ense sertligi %50 olarak tanimlanabilir.



Aura evresi:

Bir migren atagmin Oncesinde, beraberinde veya sonrasinda goriilen pozitif veya

negatif fokal nérolojik bulgulardir.

Migrenlilerin % 25-30 kadarinda, aurali migren ataklar1 bulunmaktadir.
Basagrisindan siklikla dnce olan bu evre hasta tarafindan prodrom evresine gore ¢ok daha
net olarak ifade edilir. Dort dakikadan uzun ve 60 dakikadan daha kisa siiren bu evreyi

takiben hemen veya en ¢ok 60 dakika i¢inde basagris1 baslar.

Ender olarak basagrisiyla birlikte de baslayabilir ve yine seyrek olarak aura evresi 60
dakikadan uzun siirebilir. Aurayr bazen basagrisi takip etmeyebilir. Aura bulgular
cogunlukla gorsel bulgulardir. Gorsel aura bulgulari; yari alam1 gérememe (hemianopi),
yar1 alanda (bazen tiim gérme alaninda) parlak 1siklar veya karanlik noktalar gérme, zigzag
cizgiler gorme seklindedir. Nadir olarak aura bulgular1 duysal (hemihipoestezi veya
parestezi), motor (hemiparezi veya pleji), afazi, oftalmopleji, beyin sap1 disfonksiyonu
(baziler semptomlar: ¢ift gorme, bulanti, kusma, bas déonmesi, motor ve duysal kusurlar,
dizartri gibi bulgularin tiimii veya birkagi) seklinde olabilir ve bunlara viziiel bulgular eslik
edebilir veya etmeyebilir (32,33,34). Duysal auralar1 siklikla gérsel bir aurayi izleyerek
ortaya ¢ikmaktadir. Hastalarin ortalama %218 inde motor belirtiler de goriiliir, cogu zaman
tek taraflidir. Hastalarin %17-20 sinde afazik auralar bildirilmistir (35,33). Aurali migren

siklikla uyandiktan sonra baglar ama giiniin herhangi bir vakti olusabilir (36).
Basagrisi evresi:

Tipik migren basagris1 tek tarafli, zonklayici, orta-agir siddettedir. Hastalarin
%40’1inda baslangigtan itibaren iki taraflidir veya tek tarafli basladiktan sonra jeneralize
hale gecebilir. Baslangi¢ genellikle yavastir; agr1 genellikle baslangictan sonraki 2-12 saat
icinde maksimum siddete ulasarak ataga doniisiir, sonrada yavas yavas azalarak geger.
Tedavi edilmemis bir migren atagmin ortalama siiresi 24 saattir. Eriskinlerde 4-72,
cocuklarda ise 1-48 saat arasinda siire degismektedir. Hastalarin %85’inde agr1 zonklayici
olarak tanimlanir. Agn siklikla fiziksel aktivite ve basin basit hareketleri ile siddetlenebilir

(22). Migren basagrist ¢gocukluk c¢agi baslangi¢l olabilir ama siklikla ad6lesan doneminde



baglar (37). Nadir olarak 4 saatten daha kisa ya da 72 saatten daha uzun ataklar1 olan

migrenliler de olabilmektedir. Uyku ¢ogunlukla agriy1 dindiricidir (33,38).

Hastalarin %90’1inda bulant1 olurken ticte birinde kusma goriiliir. Hastalarin ¢ogu,
duyularda belirgin duyarlasma yasar; fotofobi, fonofobi ve osmofobi seklinde goriiliir.
Diger sistemik bulgular arasinda bulanik goérme, burun tikanikligi, istahsizlik, aclik,
tenezm, diyare, karin agrilari, politiri, solukluk, sicak veya soguk hissetme ve terleme yer

alir.
Postdrom evresi:

Agriyr takip eden donemdir. Agrinin bitisiyle birlikte ¢cogu kez atak sonlanmaz.
Diizelme fazinda agr giderek azalir ve kaybolur. Basagrisini izleyerek hasta kendini
yorgun, tiikenmis, huzursuz ve kayitsiz hissedebilir. Bazi hastalar ise atak sonrasi

kendilerini asir1 derecede iyi hissedebilir, yenilenmislik hissi, 6fori olabilir.

Migren atag1 sirasinda basagrisinin neden oldugu yetersizlikler hesaplanirken agridan
sonraki bu donem de goz Oniinde bulundurulmalidir, ¢iinkii basagrisinin olmadigi bu
evrede hasta postdrom belirtileri nedeniyle hala normal giinlik fonksiyonlarina

donemeyebilir (39).
2.4. SINIFLANDIRMA

1962 yilinda ‘Ulusal Norolojik Hastaliklar ve Korliik Enstitiisii (NINDB) Basagrilari
Smiflama Komitesi’ tarafindan ilk basagrist siniflama sistemi Amerika'da yaymlanmis,

daha sonra basta Avrupa olmak iizere diinya genelinde benimsenerek kullanilmistir (40).

NINDB tani kriterleri cok genel ve belirsiz olarak bulunmus ve 1988 Uluslararasi
Bagagris1 Dernegi (IHS) Siniflama Komitesinin basagrilar1 formal kriterleri yayinlanmistir.
IHS tani kriterleri daha spesifik olup migren tanisim1 kolaylastirmasi {izerine, diger
smiflamanin yerini almistir. Boylelikle basagris1 prevalansi ile ilgili ¢alismalar ITHS tani

kriterleri ile tutarlilik kazanmistir ( tablo 1) (21).

Temel ve klinik bilimlere iliskin arastirma g¢alismalarinda standart bir kavram

biitiinligii olusturmak amaci ile ¢esitli basagrist siniflamalart yapilmistir (41).



Tablo 1. 1988 IHS Migren Siniflamasi

1. Aurasiz migren
2. Aurali migren
a. Tipik aurali migren
b. Uzamig aurali migren
c. Ailesel hemiplejik migren
d. Baziler migren
e. Basagrisiz migren aurasi
f. Akut aura baglangicli migren
3. Oftalmoplejik migren
4. Retinal migren

5. Migrenle birlikte ya da migrenden 6nce olabilen ¢ocukluk ¢agi periyodik

semptomlari
a. Cocukluk ¢ag1 benign paroksismal vertigosu
b. Cocukluk ¢agi alternan hemipleji
6. Migren komplikasyonlari
a. Migren statusu
b. Migrenoz infarkt

7.Yukaridaki kriterleri karsilamayan migrendz hastaliklar




2003 yilinda IHS kriterleri gézden gegirilerek yeniden diizenlenmistir (tablo 2) (42).

Tablo 2. 2003-2004 IHS Migren Siniflamasi

1.1. Aurasiz migren
1.2. Aurali migren
1.2.1. Tipik aurali migren basagrisi
1.2.2. Tipik aurali migrensiz basagrisi
1.2.3. Basagrisiz tipik aura
1.2.4. Ailesel hemiplejik migren
1.2.5. Sporadik hemiplejik migren
1.2.6. Baziler migren
1.3. Cogunlukla migren onciisii olan ¢ocukluk donemi tekrarlayici sendromlari
1.3.1. Tekrarlayici kusmalar
1.3.2. Abdominal migren
1.3.3. Cocukluk déneminin iyi huylu vertigosu
1.4. Retinal migren
1.5. Migren komplikasyonlar1
1.5.1. Siiregen migren
1.5.2. Migren statusu
1.5.3. Infarktsiz kalic1 aura
1.5.4. Migrenoz infarkt
1.5.5. Migrenin tetikledigi nobet
1.6. Olast migren
1.6.1. Aurasiz olasi migren
1.6.2. Aurali olast migren

1.6.3. Olasi siiregen migren
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1.1. Aurasiz Migren (Yaygin Migren, Hemikraniya Simpleks)

Tanimi: ICHD-II” ye gore aurasiz migren tanis1 koymak i¢in, her biri 4—72 saat siiren
ve dort agr1 6zelliginden en az ikisini, iliskili 6zelliklerinden ise en az birini gésteren 5 atak
gerekmektedir. Dort agri 6zelligi icerisinde tek taraflilik, zonklayici nitelik, orta-agir siddet
ve agrinin rutin fizik aktivite ile artmasi yer almaktadir. Ataklara bulant1 ve/veya kusma ya
da fotofobi ve fonofobiden en az biri eslik etmeli ve yineleyici epizodik ataklarin
bildirilmis olmasi gerekmektedir. Fotofobi, fonofobi ve rutin fizik aktivite ile artan
zonklayici nitelikte agrisi bulunan bir hasta bu kriterleri karsilamaktadir; ayni sekilde
bulantinin eslik ettigi tipik tek tarafli zonklayici agr1 da uygundur (21). Vakalarin iigte
birinde bilateral basagrisi bulunur (43). Olgiitler icerisinde yer alan en az bes atak gegirmis
olma zorunlulugu, beyin tiimorlerinden siniizite ve glokoma kadar pek ¢ok organik
hastaligin migreni taklit eden bas agrilarina yol acabilmesinden kaynaklanmaktadir

Wk 9

(asagida ile isaretlenen noktalar ¢ocukluk ¢agi migren tanisinin erigskinlerden farkli

olan yanlarin1 gostermektedir.) (22).

Tam Olgiitleri:
A. B-D dlgiitlerine uyan en az 5 atak varligi
B. 4-72 saat siiren basagrisi ataklari (tedavi edilmis olsun ya da olmasin) (*erken
¢ocukluk doneminde 1-72 saat siiren basagrisi ataklari, 15 yas istii cocuklarda
stire i¢in erigkindeki gibi 4-72 saat gegerli)
C. Basagris1 ataklari agagidaki 6zelliklerden en az ikisini tagimalidir:
1. Tek taraflh (* tek tarafli veya iki tarafli frontotemporal yerlesim)
2. Zonklayici 6zellikte
3. Orta ya da agir siddetli
4. Giinliik bedensel hareketlerle siddetlenme (ytiriimek, merdiven ¢ikmak gibi)

D. Basagris1 sirasinda asagidakilerden en az birisi bulunmalidir: (* bu durum,

cocugun ifadesi sart olmaksizin, davranislarindan da anlagilabilir)
1. Bulant1 ve /veya kusma
2. Fotofobi ve fonofobi

E. Bagka bir organik hastalik isareti olmamali
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1. 2. Aurah Migren (Klasik Migren, Oftalmik, Hemiparestezik, Hemiplejik ya
da Afazik Migren)

Tanimi: Geri dontisiimlii fokal noérolojik belirtilerin, 5-20 dakikadan fazla ve 60
dakikadan az silirdiigl, tekrarlayici ataklarla karakterize basagrisi hastaligidir. Aura

belirtilerini genellikle aurasiz migren tipi basagrisi izler.
Tam Olciitleri:
F. B olgiitlerini dolduran en az 2 atak olmali
G. Asagida belirtilen 4 6zellikten en az 3 tanesi olmali:

1. Bir ya da daha fazla sayida, tiimiiyle geri doniisiimlii olan ve fokal serebral
kortikal ve/veya beyin sap1 fonksiyon bozukluguna isaret eden aura

belirtilerinin olmasi

2. Dort dakikadan daha uzun siirede yavas yavas gelisen en az bir aura belirtisi

ya da 2 veya daha fazla sayida birbiri ardi sira gelisen belirtiler
3. Aura belirtileri 60 dakikadan uzun siirmemeli

4. Bas agris1, aurayr takiben 60 dakika icinde gelismeli (bas agrisi aura

olmadan Once veya aura ile birlikte baslamis olabilir)
H. Organik hastalik isareti olmamali
1.2.1. Ozgiin Aural Migren
Tanmim1: Ozgiin aura, gérsel, duysal ve konusma ile ilgili belirtilerden olusur.
Tam Olgiitleri:
A. B-D dlgiitlerini tamamen dolduran en az iki atak olmali
B. Kas giicii kayb1 olmaksizin aura asagidaki 6zelliklerden en az birini tagimali:

1. Tamamen geri doniisiimlii pozitif belirtileri (151k titremeleri, noktalar ya da

cizgiler) veya negatif belirtileri (gorme kaybi) iceren gorsel belirtiler

2. Tamamen geri doniisiimlii pozitif Ozellikleri (toplu igne ve igne) veya

negatif 6zellikleri (uyusukluk) kapsayan duysal belirtiler
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3. Tamamen geri doniisiimlii disfazik konusma bozuklugu
C. Asagidakilerden en az iki tanesi olmali:
1. Homonim gorsel belirtiler veya tek yanli duysal belirtiler

2. Bes dakika veya daha fazla siirede gelisen en az bir aura belirtisi veya daha

fazla stirede ard arda gelisen farkli aura belirtileri
3. Her belirti 5-60 dakika stirmeli

D. Aura sirasinda veya aurayi izleyen 60 dakika i¢cinde aurasiz migren i¢in olan

tiim B-D oOlciitlerini tasiyan bas agrisi

E. Baska bir organik hastalik isareti olmamali

1.2.2. Ozgiin Aurali, Migrene Benzemeyen Basagrisi

Tammi: Ozgiin aura, gorsel, duysal ve konusma ile ilgili belirtilerden olusur. Bas

agris1 aurasiz migren tani dlgiitlerini tasimaz.
Tam Olgiitleri:
A. B-D odlgiitlerini tamamen dolduran en az iki atak olmali
B. Kas giicii kayb1 olmaksizin aura asagidaki 6zelliklerden en az birini tagimali:

1. Tamamen geri doniisiimlii pozitif belirtileri (151k titremeleri, noktalar ya da

cizgiler) veya negatif belirtileri (gorme kaybi) iceren gorsel belirtiler

2. Tamamen geri doniisiimlii pozitif 6zellikleri (toplu igne ve igne) veya

negatif 6zellikleri (uyusukluk) kapsayan duysal belirtiler
3. Tamamen geri doniisiimlii disfazik konugma bozuklugu
C. Asagidakilerden en az iki tanesi olmali:
1. Homonim gorsel belirtiler veya tek yanli duysal belirtiler

2. Bes dakika veya daha fazla siirede gelisen en az bir aura belirtisi, 5 dakika

veya daha fazla slirede ard arda gelisen farkli aura belirtileri

13



3. Her belirti 5-60 dakika siirmeli

D. Aura sirasinda veya auray1 izleyen 60 dakika i¢inde aurasiz migren i¢in olan

tiim B-D olciitlerini tasimayan bas agrisi

E. Baska bir organik hastalik isareti olmamali

1.2.3. Bas Agrisiz Ozgiin Aura

Tanim: Burada basagrisi hi¢ gelismez ya da aura dan sonra 60 dakika i¢inde
baslamaz. 40 yasindan sonra, negatif gorsel belirtiler, ¢ok uzun veya ¢ok kisa siiriiyorsa

once diger nedenleri arastirmak gereklidir.
1.2.4.Ailesel Hemiplejik Migren (AHM)

Tanim: Kas giicii kayb1 seklinde aurasi olan migren basagrisidir. En az bir tane
birinci veya ikinci derece yakinlarinda motor giigsiizlilk seklinde aurasi olan migren bas
agrisinin bulunmasi bu taniyr diisiindiirmelidir. AHM’de ataklarda biling bozuklugu,
konfiizyon, ates, beyin omurilik sivisinda pleositoz bulunabilir. Hafif bir kafa travmasiyla
tetiklenebilir. % 50° sinde siiregen ilerleyici serebellar ataksi migren ataklarindan bagimsiz
olarak goriilebilir. Bu hastaligin baglanti analizleri sorumlu geni ailelerin {i¢te birinde
19.kromozom iizerinde, bazilarinda 1.kromozom iizerinde lokalize iken bazilarinda ise

baglanti bulunamamistir (44).
Tam Olgiitleri:
A. B-C’ yi karsilayan en az 2 atak

B. Aura olarak tamamen diizelen motor giicsiizliigiin ve asagidakilerden en az

birinin olmasi

1. Tamamen geri doniisiimlii goérsel bulgular

2. Tamamen geri doniisiimlii duysal belirtiler

3. Tamamen geri doniisiimlii disfazik konugma bozuklugu

C. Asagidakilerden en az 2’si:
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1. En az bir aura belirtisinin 5 dakikadan uzun siirede geligsmesi ve/veya farkli

aura belirtilerinin 5 dakikada gelismesi
2. Her bir aura belirtisi 5 dakika ile 24 saat i¢inde sonlanir.

3. Aurasiz migren Olgiitlerini karsilayan basagrisinin aura sirasinda ya da

auradan sonraki 60 dakika i¢inde baglamasi

D. 1. veya 2. derece yakinlarda en az bir tane A-E Oolgiitlerine uyan birinin

bulunmasi

E. Diger bir hastalikla iligkili olmamas1

1.2.5. Sporadik Hemiplejik Migren

Tanim: Hastada kas giicli kaybi ile birlikte olan aurali migren atagi goriiliirken;
birinci derece ya da ikinci derece akrabalarinda kas giicii kaybiyla giden aurali migren

hikayesi bulunmamalidir.
Tam Olgiitleri:
A. B-C ol¢iitlerini tamamen dolduran en az iki atak olmali

B. Aura, tamamen geri donilistimli kas gilicii kaybr ile asagidaki 6zelliklerden en

az birini tagimali:

1. Tamamen geri dontisiimlii pozitif belirtileri (151k titremeleri, noktalar ya da

cizgiler) veya negatif belirtileri (gorme kaybi) iceren gorsel belirtiler

2. Tamamen geri donlisimli pozitif ozellikleri (toplu igne ve igne) veya

negatif 6zellikleri (uyusukluk) kapsayan duysal belirtiler
3. Tamamen geri doniistimlii disfazik konugsma bozuklugu
C. Asagidakilerden en az iki tanesi olmalt:

1. Bes dakika veya daha fazla siirede gelisen en az bir aura belirtisi veya 5

dakika veya daha fazla siirede ard arda gelisen farkli aura belirtileri

2. Her belirti 5 dakikadan uzun, 24 saatten kisa siirmeli
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3. Aura sirasinda veya aurayi izleyen 60 dakika i¢inde aurasiz migren i¢in olan

tiim B-D ol¢iitlerini tagiyan basagrisi

D. Birinci ya da ikinci derece akrabalarda A-E Olgiitlerinin tamamini tasiyan

ataklar olmamali

E. Baska bir organik hastalik isareti olmamali

1.2.6. Baziler-Tip Migren (Baziler Arter Migreni, Baziler Migren)

Tanimi: Baziler migren diyebilmek i¢in, motor zaaf olmaksizin her iki oksipital
hemisferden ve/veya beyin sapindan kaynaklanan aura belirtilerini igeren migren atagi

olmalidir.
Tam Olciitleri:
A. B-D olgiitlerini tamamen dolduran en az iki atak olmali

B. Kas giicii kayb1 olmaksizin aura asagidaki tamamen geri doniisiimlii belirtilerin

en az iki tanesini igermeli:

1. Dizartri
2. Vertigo
3. Tinnitus

4. Isitme kayb

5. Diplopi

6. Her iki gozde temporal ve nazal gorme alanlarini iceren gorsel belirtiler
7. Ataksi

8. Biling diizeyinde bozulma

9. Es zamanl iki yanl paresteziler

C. Asagidakilerden en az bir tanesi olmali:
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1. Bes dakika veya daha fazla siirede gelisen en az bir aura belirtisi veya 5

dakika veya daha fazla siirede ard arda gelisen farkli aura belirtileri
2. Her belirti 5-60 dakika stirmeli

D. Aura sirasinda veya auray1 izleyen 60 dakika i¢inde aurasiz migren i¢in olan

tiim B-D o0l¢iitlerini tasiyan bas agrist

E. Baska bir organik hastalik isareti olmamali

1.3. Onciil veya Migren ile Birlikte Olabilecek Cocukluk Cagimin Periyodik

Sendromlari
1.3.1. Tekrarlayic1 Kusmalar

Tanim: 1988 siniflamasinda yoktu. Tekrarlayan bulant1 ve kusma ataklar1 vardir. Bu
ataklar birbirinin aynisidir. Atak sirasinda halsizlik ve solukluk vardir. Cocuk ataklar

arasinda normaldir. Tespit edilebilen herhangi bir gastrointestinal sistem hastalig1 yoktur.
Tani1 Olgiitleri
A. Bve D’ yeuyan en az 5 atak,
B. Tekrarlayan ataklar, yogun bulanti ve kusma 1 saat — 5 giin devam eder,
C. Ataklardaki kusma en az saatte 4 kez olur ve 1 saat siirer,
D. Ataksiz donemde normaldir,
E. Bagka bir hastaliga bagli degildir.
1.3.2 Abdominal Migren

Tanmm: Idiyopatik tekrarlayan bir bozukluktur.1-72 saat siiren karm agris1 vardir.
Agn orta-agir siddettedir ve vazomotor belirtilerle, bulanti ve kusma ile iligkilidir.

Gastrointestinal sistem veya renal hastalik 6ykiisii yoktur.
Tan1 Olgiitleri

A. B-D’ yi karsilayan en az 5 atak olmal
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B. 1-72 saat siiren karin agrisi

C. Karin agris1 agagidaki 6zelliklerden tlimiinii karsilamali:
1. Orta hatta, gobek etrafinda yerlesim
2. Kiint vasifli
3. Orta-agir siddetli

D. Agn sirasinda asagidakilerden en az 2’sinin olmast:

1. Istahsizlik

2. Bulant1
3. Kusma
4. Solukluk

E. Baska bir hastaliga bagli olmamali.

1.3.3. Cocukluk Déneminin Iyi Huylu, Ataklarla Giden Bas Dénmesi

Tamim: Kisa siireli bag donmesi ataklar1 olur. Uyarici belirtiler yoktur. Ozellikle
ataklar aras1 donemin tamamu ile normal oldugu stereotipik olarak tekrarlayan kusma,
abdominal agr1 veya vertigo ile karakterizedir. Ataklara diger vazomotor semptomlar eslik

edebilir.
Tam Olgiitleri:
A. B-D’ yi karsilayan en az 5 atak

B. Dakikalar veya saatler i¢cinde kendiliginden gegen ¢oklu agir bag donmesi

ataklari

C. Norolojik muayene, odyometrik testler ve vestibiiler fonksiyonlar ataklar

arasinda normaldir

D. Elektroensefalogram normaldir.
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1.4. Retinal Migren

Tanim: En az iki defa tekrarlayan, migren basagrisi ile birlikte tek gozde ortaya
cikabilen parlak ve dalgalanma seklinde isiklar, gorme kaybi seklinde gozde gorsel
bulgularin varligi ve bu semptomlarin higbir organik nedenle ilintili olmamas1 retinal

migren tan1 ol¢iitlerini olusturmaktadir.
1.5. Migren Komplikasyonlari

Onceleri komplike migren adi verilen bu durum ICHD-II'ye gére uzamis aura ve
migrendz infarkt olarak tanimlanmaktadir. Eger aura bir saatten daha uzun bir haftadan
daha kisa siirmiigse, uzamig aura olarak adlandirilmaktadir. Eger bir haftadan uzun
stirmesine karsin tamamen diizelmisse persistan aura denilmektedir; eger aura diizelmez ve
kranial goriintilleme ile inme gosterilirse diger nedenler dislandiktan sonra migrendz
infarkt olarak adlandirilmaktadir. Kronik migren; ilag asir1 kullanimi olmaksizin ayda 15
ya da daha fazla giin olan ve toplam ii¢ aydan fazla olan migren basagrisidir. Status
migrenosus; 72 saatten uzun siiren ve disabiliteye yol acan migren atagmin olmasi olarak
tanimlanmaktadir. Infarktsiz 1srarli aura; bir haftadan uzun siiren aura belirtilerinin olmasi
seklinde belirtilmektedir. Migrenoz infarkt; bir ya da daha fazla migren aurast ve iskemik
beyin lezyonu ile iligkili goriintiilemede ilgili bolgede infarkt alani tespit edilmesine
dayanmaktadir. 60 dakikanin iizerinde seyreden aurali tek atak diginda tiim agrilar aural
migrene uymaktadir. Migrenin uyardig epileptik ndbet; migren aurasi tarafindan tetiklenen
migren aurast sirasinda ya da sonraki bir saat i¢inde gelisen ndbet i¢in bu tanimlama

yapilmaktadir.
1.6. Olas1 Migren (Migrenoéz Bozukluk)

Tanim: Bag agris1 ve/veya atag1 migren tani dl¢iitlerinden biri diginda digerlerini

karsiliyorsa olas1 migren ad1 verilir.
1.6.1. Olas1 Aurasiz Migren
Tam Olgiitleri:

A. 1.1. Aurasiz migren i¢in A-D tan Olgiitlerinden biri disinda tiimiinii karsilayan

ataklar
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B. Bagka bir organik bozuklukla iligkili olmamali
1.6.2. Olas1 Aural Migren
Tan1 Olgiitleri:

A. 1.2. Aurali migren veya onun herhangi bir alt formu i¢in A-D tani 6l¢iitlerinden

biri disinda tiimiinii kargilayan ataklar

B. Baska bir organik bozuklukla iligkili olmamali.

2.5. POTANSIYEL TETIKLEYICI ETKENLER

Migren basagrisi agiklayabilecek higbir neden yokken ortaya c¢ikabilecegi gibi,
genellikle atag1 davet eden yorgunluk, aclik, uykusuzluk, stres, ani {iziintii ve sevingler gibi
i¢c veya dis (alkol, soguk, asir1 giines, koku, hava degisimi gibi), bir veya birkag tetikleyici
neden ile ortaya ¢ikabilir. Migren atagii tetikleyen bu etmenlere olan duyarlilik kisiden
kisiye farkliliklar gosterse de bazi ana etkenler (uykusuzluk, aclik, yogun stres vb) genelde
tiim migren hastalarinda atagi baglatmaya yetmektedir. Baz1 migren hastalarinda tek bir
tetikleyici migren atagi baslatabilirken bazilarinda birkag etkenin bir araya gelmesiyle atak

baslayabilmektedir.
2.6. MIGREN PATOFIiZYOLOJISI VE GENETIGI

Migren basagrisinin patogenezini anlamak ic¢in basin agri duyusunu tasiyan

trigeminal siniri ve vaskiiler innervasyonu iyi bilmek gerekmektedir.

Trigeminal sinir oftalmik dali aracilig1 ile pia, araknoid ve dura materdeki damarlari,

intrakranyal damarlarin proksimalini yogun bir bi¢gimde innerve etmektedir.

Trigeminal aksonlarin ve nosiseptorlerin perivaskiiler lokalizasyonu nedeniyle
meninksler ve bilyiik damarlar agriya duyarli iken trigeminal inervasyondan yoksun beyin
parenkiminde agr1 duyusu bulunmamaktadir (45,46). Kiiciik capli trigeminal sinir liflerinin
bir kismi1 aksonal dallanma nedeniyle hem pia-araknoid (orta serebral arter) hem de dural
damarlar1 (orta meningeal arter) innerve etmektedir (47).Migrende atagin erken doneminde

agr trigeminal dagilimda, en stk V1’de yasanir ve pulsatil niteligi vardir. Atak devam
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ederse, 2.sira noron aktive olur; ikinci ndron trigeminal niikleus kaudalis ile talamus
arasinda yerlesmistir (48). Trigeminal sinirin periferik aksonlarinin aktivasyonu agri
duyusunu trigeminal ganglion ve santral aksonlar1 araciligi ile 2. néronlarin1 olusturan
C2’den bulbusa dek uzanan trigeminal nucleus caudalise (TNC) iletir. Periferik trigeminal
aksonlarin aktivasyonu bir yandan da antidromik olarak igerdigi noropeptitlerin (CGRP,
substance P, NKA) perivaskiiler alana salinmasi ile vazodilatasyon, kan akimi artis1 ve
protein ekstravazasyonuna yani norojenik inflamasyona neden olur. Bu vazodilatasyon ve
O0dem perivaskiiler trigeminal aksonlarin daha fazla uyarilmasina ve daha fazla agriya yol

acmaktadir (49,50).

Agrt duyusu TNC’den ¢ikarak beyin sapinda orta hatta ¢apraz yapip trigeminal
lemniskusu olusturarak talamusun posteromediyal ventral cekirdeginde sonlanir, daha
sonra primer somatosensoriyel korteks ve singulat kortekse ulasir. Agriya eslik eden afektif
ve emosyonel durumdan ise parabrakial nukleus, talamusun intralaminar nukleusu,

amigdala ve insuler korteksi i¢ine alan farkli bir yolagin aktivasyonu sorumludur (51,52).

Migren ve diger bas agrist durumlarinda intrakranial ve ekstrakranial vaskiiler
reaktivitede anormallik oldugu, klinik ve deneysel olarak kanitlanmistir. Migren atagi
sirasinda ekstrakranial damarlarin dilatasyonu kan akimim arttirmaktadir. Aurali migrenin
aura fazinda, serebral kortekste bolgesel kan akimimin azaldigi radyoaktif ksenon
sintigrafisi ile gosterilmistir. Bu bulgular, “aura fazinda serebral vazokonstriksiyon, bas
agris1 fazinda da eksternal karotis arter kan akiminda artis” gézlemini destekler niteliktedir
(53). Migren basagrilarinin  pulsatil  6zelligi, agrimin vazodilatorlerle baslatilip,
vazokonstriktorlerle sonlandirilabilmesi, serebral ve ekstraserebral kan akiminin migren
etyolojik faktorleri arasinda yer alabilecegini diisiindiirmektedir (54). Ancak,
vazokonstriksiyon-vazodilatasyon modelinin bazi eksik yonleri vardir. Fonksiyonel MRG
ile, migren aurasi sirasindaki oligemi fazindan dnce fokal hiperemi oldugu gésterilmistir.
Ayrica, basagrisi kortikal kan akiminin diisiik oldugu déonemde de baslayabilmektedir. Bu
ozellik, agriy1 olusturan tek faktoriin vazodilatasyon olmadigini gostermektedir. Serebral
korteks tizerinde, dakikada 2—-3 mm hizla ilerleyen oligemi dalgasi, damarin kanlandirdig:
alanlara da uymamaktadir. Bu nedenle, serebral arterlerin vazospazmu ile gelisen serebral

iskeminin migren aurasini olusturan bir faktor olarak rol oynamasi pek olasi
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goriinmemektedir. Bunun yaninda, aura sonrasi ortaya c¢ikan basagrisi da ¢cogu kez karsi
taraftadir. Vaskiiler teorinin karsisinda olan bir diger gozlem de, hastalarin yaklasik
2/3’iinde saptanan ve prodrom dénemi olarak bilinen; duygudurum degisikligi, susama,
aserme, asirt esneme ve sersemlik gibi semptomlardan olusan donemdir. Hastalarin
yaklasik % 25’inde prodromal belirtiler tanimlanmaktadir. Bu bulgular hipotalamus
kaynakl1 gibi goriinmektedir. Hipotalamusun suprakiazmatik niikleusu sirkadiyen ritmleri
diizenleyen iki ana merkezden biridir ve migrenin ¢ok Onemli bir ozelligi olan

periyodikliginden sorumlu oldugu disiiniilmektedir (55).

Woods ve ark. tarafindan 1994 yilinda yayinlanan bir ¢alismada, aurasiz migren
ataklar1 olan bir hastanin atak sirasindaki pozitron emisyon tomografi incelemesi, hastada

yayilan oligemi fenomeni oldugunu dogrulamustir (56).

Daha eski olmakla birlikte, Lashley 1941 yilinda kendi sintilasyonlu skotomasi
tizerinde ¢alisarak biitlinliyle kuramsal temelli bir yaklasimla bu bulgunun oksipital
korteksten baslayip dakikada 3 mm yayilan bir degisiklik ile iligkili olabilecegini ileri
stirmiistiir. 1944 yilinda Leao epilepsi lizerine yaptigi hayvan caligmalar ile yayilan
kortikal depresyonu destekler bulgular elde etmistir. Sicanlarin oksipital korteksini aktive
ederek, dakikada 3-4 mm hizla yayilan bir elektriksel depresyon dalgasi olusturmustur.
Leao ve Lashley’in gézlemleri, migren aurasinin primer noronal bir olay oldugu yoniindeki

hipotezi giindeme getirmistir.

Insan korteksinde yayilan depresyon gosterilememis olsa da, fonksiyonel MRG
incelemeleri bu yonde oldukca destekleyici veriler sunmaktadir. Bunun yani sira, migren
hastalarinda gerek beyin ve gerekse ekstrandral dokularin enerji metabolizmasi
degisiklikleri gosterdigi saptanmigtir. Welch ve Ramadan tarafindan 1995 yilinda migren
hastalarinda beyin enerji metabolizmasinda anormal mitokondriyal oksidatif fosforilasyon
ile ilgili farkliliklar oldugu gosterilmistir. Adi1 gegen arastiricilar bu ¢aligmalarini migren
hastalarinin  kas dokusu ve trombositlerini kullanarak yapmislar; bu hiicrelerin
mitokondriyal oksidatif zincir ve matriks enzim aktivitelerini incelemislerdir (57). Migren
skotomunun ve yayilan depresyonun ilerleme hizlar1 benzerdir; bu da bu olaylarin iliskili

olabilecegini diisiindiirmektedir.
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Aurali migren, glutamat ve muhtemelen aspartat gibi eksitator aminoasitleri i¢ine
alan bir noronal hipereksitabilite hali ile iliskilendirilmektedir (58). Beyin magnezyum
konsantrasyonunda azalma hem yayillan depresyondan hem de ndéronal asiri
duyarlilasmadan sorumlu olabilecek N-metil-D-aspartat reseptoriiniin  cevapliligini
arttirabilir (57).

Migren patofizyolojisine aciklik getiren bir diger gelisme de serotonin reseptorlerinin
alt tiplerinin ve dagilimlarinin kesfi ile birlikte vazokonstriktor Ozellikleri nedeniyle
kullanilan ergot alkaloidlerinin 5 hidroksitriptamin-1BD reseptdr agonisti oldugunun
anlasilmasidir. Daha sonra bu reseptdrlerin spesifik agonisti olan triptanlar etkin migren
ilaglar1 olarak gelistirilmistir. Tiim triptanlarin hastalikta 6nemli serotonin reseptor alt
tiplerine afiniteleri benzerdir (59). Serotonin konusunda son yillarda norotransmitter
seviyelerindeki degisikliklerin elektrofizyolojisine iliskin ¢alismalar yapilmig. Serotonin
aktivitesinin VEP’ teki yansimasina bakilmis ve VEP de ampliitiid diisme saptanmigtir
(60). 5HT-1BD reseptorleri trigeminal akson uglarinda yogun olarak bulunmakta ve
trigeminal aktivasyonu ve dolayli olarak néropeptid salinimini ve norojenik inflamasyonu
inhibe etmektedir (50,58,61). Ergotamin, DHE ve sumatriptan 5-HT1A reseptorii agonisti
olup akut migren tedavisinde etkilidir.

Diffiizyon MRG tekniginin kullanima girmesi ile birlikte migren aurasinin primer
ndronal bir olay olduguna iliskin kanitlar daha da giiclenmistir. Cutrer ve ark. 1998 yilinda
spontan migren aurasi sirasinda doku iskemisini gostermekte son derece duyarli olan bu
yontemi kullanarak migrenli hastalarin beyninde herhangi bir anormallik saptamadigini
bildirmiglerdir (62). Farkli ¢aligmalarin bulgularinin tutarsizligi, migren ataginin beynin
hangi bolgesinden basladigini acikliga kavusturmamizi zorlastirmaktadir. Bununla birlikte,
beyinsapt ve hipotalamik jeneratorlerin tetikleyici rolleri olabilecegi {izerinde

durulmaktadir (63,64).

Beyin sap1 yapilarinin migren ataklari sirasinda aktive oldugu PET ve fonksiyonel
MRG c¢alismalartyla gosterilmis, buna dayanarak beyin sapinin migren jeneratorii

olabilecegi de One siiriilmiistiir (65).
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Migren basagrist endojen (aura, stress, uykusuzluk v.b) ve ekzojen(yiyecekler,
nitrogliserin) ¢ok c¢esitli faktorler ile tetiklenebilmektedir. Nitrik oksitin migren agrisindaki
rolii degisik ¢alismalarda gosterilmistir (66,67). Nitrik oksit donérii olan nitrogliserinin
basagrilarina yolagtig1 uzun yillardir bilinmektedir. Nitrogliserin akut donemde herkeste
kisa stireli bir bagagrisina neden olmakta ancak sadece migren hastalarinda 4-6 saat sonra

tipik migren atagini baslatmaktadir.

Migren genetik olarak multifaktoriyal bir hastalik olarak ele alinmaktadir. Aurali
migrenin en agir formunu olusturan otozomal dominant gecisli ailevi hemiplejik migren
hastalar1 gibi homojen alt gruplarin genetik incelemesi hastaligin patogenezine ait ¢ok
onemli kesiflerin yapilmasini saglamistir. Yaklasik ailelerin yarisinda 19. kromozomdaki
noronal P/Q tipi kalsiyum kanallarinin alfa-1a alt tinitesini kodlayan CACNA1A genindeki
missense mutasyondur. Son zamanlarda 2. AHM gen (AHM2) mutasyonu 1.kromozomda
(1923) Na, K-ATPaz geninde saptanmistir.

2.7. MIGREN TEDAVISI

Optimal migren tedavisi hastanin en ¢ok rahatsiz edici buldugu semptomlarin
bilinmesi ve dogru bir tan1 konulmasiyla baglar. Migrenin farmakolojik tedavisi akut (atak

tedavisi, semptomatik tedavi) veya onleyici (proflaktik) olabilir.

Farmakolojik tedaviler disindaki tedavi yaklasgimlari arasinda gevseme,
"biofeedback’ ve diizenli bir yasam siirme, yeterli uyku alma, egzersiz yapma ve tiitlinii

birakma gibi davranigsal girisimler yer almaktadir (1).

Akut tedavi basagrisi basladiktan sonra geri ¢evirmeyi veya basagrisinin ilerlemesini
durdurmayr amaglar. Secilen ilagtan yeterli dozda kullanilmalidir. Bdoyle yapilmasi
sensitizasyon durmadan ve beyin sap1 aktivasyonu kendini siirdiiriicii hale gelmeden 6nce
atag1 sonlandirmak icin gereklidir (68). Onleyici tedavi ise, o anda bas agris1 olmasa bile
beklenen ataklarin sikligini ve siddetini azaltmay1 amaglamaktadir. Hastalarin gogunda,

Onleyici tedavi almakta bile olsalar ataklarin gogunda akut tedavi verilmesi uygundur.

Tepki (rebound) bas agrilarmin ortaya ¢ikmasina izin vermemek igin akut tedavinin

haftada iki, en fazla ii¢ kezden sik verilmemesi gerekir
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Migren Atak Tedavisi

Nonspesifik farmakolojik ajanlar
Parasetamol

Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar(NSAII)
Opiatlar

Spesifik ajanlar

Ergot Deriveleri (ergotamin, DHE)

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

Yardimci ilaglar
Benzodiazepinler, Antiemetikler
Basit ve Kombine Sekilde Analjezik ya da NSAII

Cogu hastada atak sirasinda alian basit analjezikler migren atagini gecirebilir.
Atagin hissedildigi (prodromal) donemde ilag alinmasi alinan ilacin etkin olabilmesi i¢in
etkin dozda alinmis olmasi1 gerekmektedir. Bu grup igerisinde yer alan ibuprofen 400-800
mg, asetil salisilik asit 1000 mg, naproksen 550-1100 mg, asetaminofen 650-1000 mg
dozlarinda kullanilmas1 6nerilmektedir (69,70). Bu ilaclar tek basina ya da kombine olarak
kullanilabilmektedirler. Beraberinde antiemetik ya da gastrik motiliteyi arttirict ilaglarin
kullanim1 atag1 gecirmeye yardimci olmaktadir. Kullanilan ilaglarin yan etkileri dikkate
alinmali ve asir1 kullamimdan kaginilmalidir. Haftada 2-3 den fazla kullanim koruyucu

tedaviye yonelim agisindan uyarici olmalidir (69).
Migrene ozgii ilaclar:
Triptanlar

Triptanlar migren basagrisinda hem giivenli hem de etkin ajanlardir. Herhangi bir
kontrendikasyon gdstermeyen olgularda orta siddetli migren ataklarinda kullanilmaktadir.

Ergot derivelerine gore bircok avantajlari vardir. En 6nemlisi 1yi planlanmis kontrollii
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caligmalarla etkinlikleri gosterilmistir. 5-HT1 reseptoriine selektif agonistik etkiye sahip
olduklarindan ergotaminin periferik damar daraltici yan etkisinden arinmislardir. Ayni
zamanda, ¢ok diisiik emilim oranlarina sahip ergotamine kiyasla ¢ok yiiksek emilim

oranlarina sahiptirler.

Migrenlilerde allodini durumu gelistiginde artik triptana cevabin kayboldugu
bilinmektedir (71).

En 6nemli dezavantajlar1 fiyatlarinin yiiksek ve kardiyovaskiiler hastalik durumunda
kullanimlarinin sinirlt olusudur (72,73). Rutin klinik kullanimda sumatriptan, naratriptan,
eletriptan, rizatriptan, eletriptan, zolmitriptan ve almotriptan olmak tizere 6 triptan vardir.
Sumatriptan bu grup igerisinde ilk piyasa siiriilen ajan olarak bilinmektedir. Oral, nazal ve
enjektabl (subkutan) formlar1 vardir. Triptanlar, yiiksek emilim oranlarina sahip olmalar
nedeniyle, antiemetik ardindan alinmayi gerektirmez. Tiimiinde "gogliste sikisma hissi";
"sersemlik”, "fenalik hissi" gibi yan etkiler, degisik oranlarda goriiliirler. Tiim triptanlar,
koroner iskemililerde, kontrol edilemeyen hipertansiyonlu hastalarda ve komplike migrenli
olgularda(hemiplejik migren, baziler migren, oftalmoplejik migren gibi) kullanilmamalidir
(74,75).

Zolmitriptan 2.5 ve 5 mg lik oral tablet ve agizda eriyen tabletler halinde bulunur.
Eletriptan 40 mg tabletleri vardir, birinci saatte basg agrisinda diizelmeyi saglamaktadir.
Naratriptan 2.5 mg tablet formu ile naratriptanin en biiyiik avantaji yar1 Omriiniin
digerlerine oranla uzun olmasidir. Bu 6zellik bas agrisinda tekrar oranin diisiik olmasini

saglamaktadir.

Rizatriptan oral emilimi ¢ok hizlidir. 10 mg lik dozlarda 2 saatte rahatlama orani
plaseboya gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Almotriptan 6.25 ve 12.5 mg lik

dozlarda, Frovatriptan ise 2.5 mg tabletler halinde piyasaya verilmistir (73).
Ergotamin ve Tiirevleri:

Ergotamin migren i¢in spesifik ila¢ olmakla birlikte 6zellikle tedavi ig¢in agonist

etkinin gerektigi 5-HT1 reseptorii icin selektif degildir, hem 5-HT1 hem de 5-HT2
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reseptoriiyle etkilesime girer ve bu da yan etkileri i¢in nedeni olusturur, alfa adrenerjik ve

dopaminerjik etkileri de mevcuttur.

Yan etkileri arasinda bulanti, kusma, anjina pektoris, tremor, paresteziler, abdominal
kramplar vardir. Kronik kullanimda serebral ve periferik iskemik bozukluklar,
hipertansiyon, tagikardi, renal bozukluk gibi yan etkileri mevcuttur Gerek periferik damar
daraltic1 etkisi, gerek kolayca kotliye kullanimin gelisebilmesi, 6zellikle sik ataklarda

kullanimini sakincali hale getirir (74,75).
Anti Emetikler ve noroleptikler

Bulanti, kusma atak sirasinda agri kadar rahatsiz edici olabilir. Midede staz olmasi
mide iceriginin bosalmasinda gecikme oral alinan ilaglarin etkinligini azaltir. Antiemetik
ve oral ilaglarin emilmesinde prokinetik olarak metoklopramid veya domperidon
kullanilmaktadir (70). Klorpromazin ve proklorperazin gibi néroleptikler akut migren
tedavisinde hem bulant1 hem de agr iizerine etkileri nedeniyle tek ya da kombine olarak
kullanilabilirler (70). Opioidler rutin migren tedavisinde yerleri yoktur. Ancak diger

spesifik ajanlarin kullanilamadigi durumlarda kullanilirlar (70).
Profilaktik Tedavi:

Profilaktik tedavinin amaci atak sikligini, siddetini ve siiresini azaltmak, akut atak
tedavilerini ve yan etkilerini azaltmaktir. Ayda 2 ve daha fazla atak veya ayda 4 giinden
fazla agrili giin olmasi, atak tedavisine ragmen giinliik aktiviteleri engelleyen agrilarin
olmasi, giderek siklasan ataklar ve ila¢ asir1 kullanim riski, baziller migren gibi 6zel
durumlarin olmasi profilaktik tedavi gerektirir. Koruyucu tedavi diisiik dozda baslanmal,
etkinlik goriiliinceye kadar ya da yan etkiler ortaya ¢ikincaya kadar doz arttirilmalidir. Ilag
seciminde en onemli sey ila¢ etkinligidir. Bir ilacin etkinligi i¢in kabul edilen kriter atak
sikliginda en az %50 oraninda azalma saglamasidir. Eslik eden hastaliklar ilag se¢ciminde
dikkat edilecek diger durumlardir. Etkin bir tedavi i¢in protokoliin 2—6 ay siirdiiriilmesi
gerekmektedir. Etkinlik 4 haftadan sonra fark edilebilir. Ayrica o sirada farkli amaglar igin

kullanilan ilaglarin basagrisi yan etkisi olup olmadigina dikkat edilmelidir (1,77).
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Profilaktik Tedavide Kullanilan flaglar:
Beta Blokerler Serotonin Antagonistleri
Antidepresanlar Diger ilaglar
Antiepileptikler
Kalsiyum Kanal Blokerleri
Beta Blokerler:

Ensik kullanilan ilaglardir. Propranolol, nadolol, timolol, atenolol, metoprolol
kullanilan ajanlardir. Propranolol ile tedavi 80-240 mg dozunda tolere edilebiliyorsa en az
2 ay siirdiirmelidir. Baglica yan etkileri bulanti, bas donmesi, uykusuzluk, depresyon,
yorgunluk olarak bildirilmektedir. Anjina ve hipertansiyonda tercih edilebilirler. Diyabet,
astim, tirotoksikoz, periferal vaskiiler hastaliklar, hipertiroidizmde dikkatli kullanilmalidir.
Uykuya meyil, yorgunluk, sedasyon, egzersiz intoleransi, hipotansiyon, depresyon,

bradikardi yan etkileri arasindadir (70).
Antidepresanlar:

Amitriptilin ve diger antidepresanlar; migren proflaksisinde, ¢ok yaygimn kullanilan
bu grup etkinligini pek ¢ok karsilastirmali ¢alismada kanmitlamistir. Yararlar1 antidepresan
etkilerinden bagimsizdir. Yeni antidepresanlarin amitriptilin ile benzer etkiye sahip oldugu

soylenemez (76).

Venlafaksin, sertralin, paroksetin, trazodon, doksepin bu baslik igerisinde yer alan

diger antidepresanlardir (78,73).

Amitiriptilin migren profilaksisinde en sik kullanilan ve etkinligi en iyi gdsterilen
antidepresandir. Uyku bozukluklari, anksiyete, depresyon gibi eslik eden durumlarda tercih
edilebilir. Agiz kurulugu, kabizlik, ¢arpinti, kilo alimi, gérme bulanikligi, sedasyon gibi
yan etkileri vardir. Amitriptilin disindaki antidepresanlar ve serotonin geri alim
inhibitorlerinin etkinligine dair kanitlar giiglii degildir, eslik eden depresyon varliginda

kullanilabilir (70).
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Anti Epileptikler:

Antiepileptik ilaglar; valproat, topiramat ve gabapentin migren proflaksisinde
kullanilmaktadir. Karaciger toksisitesi, teratojenite ve ila¢ intoksikasyonu agisindan

dikkatli olunmalidir.

En sik topiramat ve valproik asit kullanilir. Topiramat 50-100 mg giin dozlarinda,

son ¢alismalar ile migren bas agrilarinda etkin oldugu gézlenmis bir néromodiilatordiir.

Parestezi, kilo kaybi, emosyonel labilite, diare baslica yan etkileri arasindadir.

Bobrek tasi, psikoz, ruhsal tedavi 6ykiisii olan olgularda dikkat edilmelidir (77,78).

Lamotrijin 6zellikle uzamis aurada tercih edilebilir. Valproik asitin alopesi, kilo
alimi, karaciger toksitesi, sedasyon, tremor gibi yan etkileri vardir. Migren proflaksisinde
kullanilan diger bir antiepileptik gabapentindir. Uykuya meyil, vertigo, fenalik hissi,
halsizlik, tremor yan etkileri arasindadir (70,79).

Kalsiyum Kanal Blokerleri:

Kalsiyum kanal blokerlerinden verapamil ve flunarizin migren proflaksisinde
kullanilabilir. Ailesel hemiplejik migren, baziler migren, Raynoud fenomeni, astim,
hipertansiyon, anjina gibi durumlarda tercih edilebilir. Verapamil 80-120 mg giin 3 defa
olmak ftizere aurali migren frekansini azaltir, ancak aurasiz migrende benzer etki
gostermez. Flunarizin ise 5-10 mg dozunda kullanilir. Hipotansiyon, kilo alimi, uyku hali,
halsizlik, konstipasyon, bas donmesi verapamilin yan etkileridir. Flunarizin parkinsonizme
neden olabilir. Atrial fibrilasyon, hipertrofik kardiyomiyopati, kisa PR araligi, sol ventrikiil
disfonksiyonu, hipotansiyon durumlarinda kalsiyum kanal blokerleri kontraendikedir (70).

Diger kullanilan Ilaclar:

Migren tedavisinde arastirilmakta olan ilaglar arasinda riboflavin, VvitB2, ostradiol,
atipik antipsikotikler, magnezyum, Co-enzim Q, cox-2 inhibitorleri, intranazal ve i.v.
lidokain sayilabilir (70).
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2.8. OZEL DURUMLAR
Gebelik ve Emzirme:

Gebelik ve emzirmede ilag dist tedaviler denenmelidir. Asetaminofen ve
2.trimesterde NSAI ilaglar kullanilabilir. Triptan ve ergotamin tiirevleri gebelikte
kontrendikedir, emzirme doneminde kullanilabilir ancak emzirmeye 24 saat ara

verilmelidir. Profilakside metoprolol ve magnezyum kullanilabilir (70).
Status Migren:

Status migren 72 saatten daha uzun siiren migren ataklaridir. Sivi elektrolit
replasmani ve i.v. farmakoterapi uygulanir. Proklorperazin veya metoklopramid, i.v. DHE,
ek olarak deksametazon 4 mg, diazepam 5-10 mg kullanilabilir. Alternatif olarak i.v.

ketorolak 30-60 mg i.v. opioidler, klorpromazin kullanilabilir (70).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢aligma Ocak 2011-Nisan 2011 tarihleri arasinda Saghik Bakanligi Istanbul
Egitim ve Arastirma Hastanesi noroloji poliklinigine basagrisi sikayetiyle bagvuran ve
norolojik muayeneleri normal olan 105 migrenli hasta (79 kadin,26 erkek; ortalama yas
35+ 10)lizerinde retrospektif olarak yapildi. Migren tanist IHS tami kriterlerine gore
konuldu. 23 hasta aurali migren, 82 hasta aurasiz migren tanisi aldi. Hastalarin dosyalar1
taranarak klinik 6zellikleri, kranial goriintiileme isteme nedenleri ve sonuglari belirlendi.
Literatiir bilgileriyle sonuglarimiz karsilastirilarak tartisildi. Istatiksel analiz igin capraz

analizler yapilirken ki-kare (chi-square) ve bagimsiz t testi yontemleri kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calisma poliklinige gelen 105 migren hastasi iizerinde yapilmistir. Migren sikayeti
ile gelen hastalarda farkli bir lezyon olma ihtimaline karst MRG tetkikleri yapilarak

incelenmistir. Arastirma yapilan 105 hastanin profili asagidaki gibidir.

e Hasta grubunun %26°s1 erkek, %74’ kadindir.

Cinsiyet

Grafik 1. Caliymaya alinan vakalarin cinsiyet dagilim

e Hasta grubunun %20’sinde siniizit lezyonu tespit edilirken, %80’inde tespit

edilmemistir.

e Hasta grubunun %78’i aurasiz, %22’si auralidir.
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Aura

9

Grafik 2. Migrende aura sikhigi

Hasta grubunun %9’unda tiimor tespit edilirken, %91’inde tespit edilmemistir.

Tuamor

\
o

Grafik 3. Migrende tiimor saptanma sikhig

En ¢ok goriilen iki lezyon siniizit ve tiimor olarak belirlenmistir. Kist, Arteriovendz
malformasyon, Iskemik serebrovaskiiler hastalik, Intrakranial hemoraji, Demiyelinizan
lezyon, Mastoidit, Vaskiilit, Malformasyon lezyonlar1 “diger lezyonlar” olarak

gruplanmistir ve hasta grubunun %21’inde diger lezyonlar tespit edilmistir.
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Kist

Grafik 4. Kist saptanan vaka sikhig

AVM

Var

Grafik 5. AVM sikhgi

34



ISH
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Grafik 6. ISH sikhg1

IKH

Var
1%

Grafik 7. IKH sikhg1

e Siniizit tespit edilen vakalar iginde en sik maxiller bdlge tutulurken en az sfenoid siniizit

saptanmistir.
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Grafik 8. Siniizit vakalarmin tutulum olan bélgelere gore dagilimi.

Siniizit lezyon goriilen hastalarin yaklagik %67’si kadin %33’ erkektir, %481 aural1 iken

%352 ‘si aurasizdir.

Grafik 9. Siniizit tespit edilen vakalarin sikhig

Diger lezyonlarin goriildiigii 22 adet hastanin %77’si kadin, %23’i erkektir. Hastalarin

%32’si1 aural1, %681 aurasizdir.

36



Tumor Lezyonu;

Tiimor lezyonu goriilen 9 hastanin 3 tanesi kadin (%33,3), 6 tanesi erkektir
(%66,7). Timdr lezyonu bulunma durumu ve cinsiyet arasindaki iligki
incelendiginde, tiimor c¢ogunlukla erkek hastalarda goriiliirken, timor
goriilmeyen hastalarin biiyilk ¢ogunlugu ise kadindir. Cinsiyet ve timor

goriilme durumu arasindaki iligki istatistiksek olarak anlamlidir (p<0,05).

Tiimor lezyonu goriilen 9 hastanin tamami aurasiz iken tiimor goriilmeyen
hastalarin %24’i auralidir. Tiimor lezyonu bulunma durumu ve aura arasindaki
iligki incelendiginde iki degisken arasindaki iliskinin anlamli olmadig: tespit

edilmistir(p>0,05).

Tiimdr goriilen ve goriilmeyen hastalarin yas ortalamalar karsilastirildiginda
iki degisken arasindaki iligkinin anlamsiz oldugu tespit edilmistir(p>0,05)
Timor olan hastalarin yas ortalamasi 39,7 iken, goriillmeyen hastalarda 33,5’tir

ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Siniizit Lezyonu;

Siniizit lezyonu goriilen 21 hastanin 14 tanesi kadin (%66,7), 7 tanesi erkektir
(%33,3). Siniizit lezyonu bulunma durumu ve cinsiyet arasindaki iligki
incelendiginde siniizit goriilme ve goriilmeme durumunda cinsiyet
yogunlasmasi farklilasmamaktadir ve iki degisken arasindaki iliskinin anlamli

oldugundan bahsedilemez (p>0,05).

Siniizit lezyonu goriilen 21 hastanin 10 (%47,6) tanesi aurali iken, siniizit
goriilmeyen hastalarin %15,5°1 auralidir. Siniizit lezyonu bulunma durumu ve
aura arasindaki iligki incelendiginde iki degisken arasindaki iliskinin anlamli

oldugu tespit edilmistir (p<0,05).

Siniizit goriilen ve goriilmeyen hastalarin yas ortalamalar1 karsilastirildiginda
iki degisken arasindaki iligkinin anlamli oldugu tespit edilmistir (p<0,05)
Siniizit olan hastalarin yas ortalamas1 41,7 iken, goriilmeyen hastalarda

32,1°dir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir.
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Diger Lezyonlar;

Diger lezyonlar goriilen 22 hastanin 17 tanesi kadin (%77,3), 5 tanesi erkektir
(%22,7). Diger lezyon goriilmeyen hastalarin ise %26,5’1 erkek, %73,5’1
kadindir. Diger lezyonlar goriilme durumu ve cinsiyet arasindaki iligki
incelendiginde diger lezyon goriilme ve goriilmeme durumunda cinsiyet
yogunlagsmasi farklilasmamaktadir ve iki degisken arasindaki iliskinin anlamli

oldugundan bahsedilemez (p>0,05).

Diger lezyonlar goriilen 22 hastanin 15 (%68,2) tanesi aurasiz iken
,gorliilmeyen hastalarin %80,7’si aurasizdir. Diger lezyonlar bulunma durumu
ve bulunmama durumuda aura arasindaki iliski incelendiginde iki degisken

arasindaki iliskinin anlamli olmadig: tespit edilmistir (p>0,05).

Diger lezyonlar goriilen ve goriilmeyen hastalarin yas ortalamalart
karsilastirildiginda iki degisken arasindaki iligkinin anlamli oldugu tespit
edilmistir (p<0,05). Diger lezyonlar goriilen hastalarin yas ortalamasi 40 iken,

goriilmeyen hastalarda 32,4’tiir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir.

38



Demiyelizan Lezyon

Var
2%

Grafik 10. Demyelinizan lezyon sikhgi

Mastoidit

ar
%

Grafik 11. Mastoidit saptanan vakalarin sikhig:
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5. TARTISMA

Migren toplum genelinin yaklasik yilda %12 sini etkilemektedir. Migren
basagrisinin erigkin populasyonda kadinlarda sik goriildiigii eskiden beri bilinen ve biitiin
yaymlarda dogrulanan bir gercektir ve bizim c¢aligmamizda da bu durum ayniyds;
hastalarimizin % 74’4 kadindi. Genel olarak kadinlarda sik goriilmesi, bir ¢ok kadinda
menstriilasyonla iligkili migrenin olmasi, hamilelik ile migrenin goreceli olarak hafiflemesi
ve dogum kontrol hapi kullanan bazi kadinlarda migren sikliginin degismesi, kadin seks

hormonlarinin migren patofizyolojisinde rolii oldugunu diisiindiirmektedir (80).

Rasmussen BK, Stewart WF, Lipton RB yaptiklar1 c¢aligmalarda migrenin
eriskinlerde en sik 3. ve 4. dekatta goriildiglinii ve 40 yasindan sonra siklifinin giderek
azaldigimi ifade etmektedirler (17,81). Biz de calismamizda hastalarimizin yag ortalamasini

35.7 olarak bulduk ki bu durum klasik literatiir bilgileriyle uyumluydu.

Klasik olarak tek tarafli, giinlilk hayattan alikoyan, fotofobi, fonofobi, bulanti ve
kusmanin eslik ettigi siddetli basagrilar1 olarak tanimlanir (90,17,81). Migren bas agrisi
bizim hastalarimizin biiyiik ¢ogunlugunda tek tarafli goriilmektedir. Bu oran, daha 6nceki
caligmalarin sonugclari ile benzerdir. Amerika’da yapilan 3 farkli calismada, bas agrisinin
tek tarafli yerlesim oranlari sirastyla % 61, % 60 ve % 82 olarak tespit edilmistir
(26,82,83).

Migren vakalarinin %30 dan azina aura veya fokal norolojik defisitler eslik
etmektedir. Lipton ve arkadaslarinin galismasinda, migrenli hastalardan %37’sinde aura
tespit edilmistir (26). Bizim hastalarimizda bu oran % 22 olarak saptanmistir. Diger bir¢ok

calismadan daha diislik saptanmistir.
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Eslik eden en sik ndrolojik defisitler literatiirde visliel olarak rapor edilmistir.

Sensoriel ve motor defisitler de eslik edebilir (90,17,81).

Bizim ¢alismamizda migren tanis1 almis vakalarin yaklasik %20 sinde siniizit tespit
edildi. Hastalarin %22’si aurali, %781 aurasizdir. Siniizit tespit edilen vakalarin ¢ogu
maksiller bolgede gozlendi. Migren vakalarimizin %6 sinda mastoidit tespit edilmis olup

% 9 unda tiimoral lezyon gozlenmistir. %7 sinde araknoid kist saptanmustir.

Demirkiran c¢alismasinda kranial BT de Onemsiz anomali saptanan 5 hastanin 2

tanesinde araknoid kist saptanmistir (84).

Migren gibi siddetli basagrilarinin ayirici tanisina pek cok ayri patoloji dahil
edilebilmektedir. Bunlar arasinda intrakranial hemorajiler, tiimoral lezyonlar, siniizit,
vaskiiler anomaliler ve iskemiler sayilabilir. Cogu zaman hasta bu ayirici tanilar destekler
anamnez vermemektedir ve bazen insidantel olarak goriintiileme ile tespit edilmektedir.
Hastaligin dogru teshisi, tedavinin planlanmasi amaciyla klinigimize bagvuran 105 migren
ontanili hastaya kranial goriintiileme yapilmigtir. Literatiirde de migren tanisi alan
hastalarin yaklasik %25 ine kranial goriintiileme istendigini bildiren yayinlar mevcuttur
(84). Demirkiran ¢alismada kranial BT veya MRI tetkiklerinin %78.86°s1 normal saptandi.
Yaklasik %21 hastada (%19.22 hastada 6nemsiz anomali, %1.92 hastada basagrisiyla
muhtemel iligkili anomali) kranial goriintiilemede anomali saptandi, nérolojik muayanesi
normal olan hastalar arasinda kranial anomali saptanma prevalansi %0-%3 arasinda
degismekte oldugunu gostermis Ve migrenli hasta popiilasyonunda retrospektif
calismasinda, norolojik goriintiilemede nedensel bir lezyon saptanma olasiligmin diisiik

oldugu sonucuna varmistir (12,85,86,87).

Frishberg 17 c¢alismanin meta analizinde 897 migrenli hastanin %0,4 iinde ciddi
anomali saptandigini bildirmistir (88). Benzer olarak Sudlow 10 ¢alismanin meta analizine
gore 1086 migrenli hastanin sadece ¢ok kiigiik bir kisminda (p<0,5) goriintiilemeyle kesin
bir miidahale gerektiren ve bu nedenle hastanin tedavisini degistiren ciddi bir anormalligin

saptandigi tamamen asemptomatik olan bireylerin oranindan fazla degildir (89,90).

Marcelo ve ark. migren ve gerilim tipi basagrisi tanist alan hastalarda, 78 kranial

BT’de basagrisiyla iliskili ciddi anomali saptanmadigini, istenen goriintiilemelerin
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%61.5’inin normal oldugunu, %38.5’inde tesadiifi anomaliler gdzlendigini bildirmistir

(10).

Fabrini ve ark. anormal nérolojik bulgulari olan; IHS kriterlerini tam olarak
doldurmayan atipik basagrilarinda; basagrisi paterninde degisiklik oldugunda; tedaviye
cevapsizlik hallerinde; EEG, kafa grafisi gibi onceki diger tetkiklerde anomali ve
ekstrakranial neoplazi saptanmasi durumlarinda hastalarda norolojik goriintiillemenin

gerekli oldugunu bildirmislerdir (91).

Migren patofizyolojisi net olarak ortaya konulamamasina ragmen iki temel teori 6ne
sunulmustur. Vaskiiler teoriye gore aura vasokonstriksyona bagli gelisirken, ardindan
gelisen basagris1 vasodilatasyona ve hiperperfiizyona baglanmistir. ikinci teori ndronal
depresyon teorisi olup bu teoriye gore devamli bir ndéronal depresyon dalgasi korteksten
yayilarak aura semptomlarma neden olur. Serebral perfuzyon calismalarina gore
hipoperfiizyon esnasinda aura gelisimi gozlenirken hiperperfiizyon esnasinda basagrisi
gbzlemlenir. Mevcut tedavide vasokonstriiktor ila¢ kullaniminin temelinde yatan primer
argiman da budur. Literatiirde migren hastalarinda yapilan goriintiileme caligsmalarinda
genellikle infratentorial hiperintens lezyonlar gézlemlenmis olup, bu durum periventrikiiler
beyaz cevher lezyonlar1 ve subkortikal derin beyaz cevher lezyonlar ile iliskili
bulunmustur (92). Beyin sapinin migren patofizyolojisinde rol aldigi ve dorsal rostral pons
ve periakuaduktal gri maddede migren esnasinda Ozel aktivasyonlar gosterdigi
gozlemlenmistir. Migrenle birlikteligi en ¢ok tartisilan ve aragtirmasi yapilan hastalik

serebrovaskiler enfarkttir.

The first National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES)'in
aragtirmasinda yasam boyu migren ve inme prevalanst incelenmis ve kadinlarin
erkeklerden daha fazla migren oranina sahip oldugu (kadinlarda %12.8, erkeklerde %3.6)
ancak inme oraninin kadinlarda daha diisiik bulundugu (kadinlarda %2.7, erkeklerde %4.6)

belirtilmistir (93).

Kruit ve arkadaslarinin populasyon g¢alismasinda (CAMERA) migrenli olgularda
BCL ve serebellar infarkt benzeri lezyonlar migren tipi ve atak o&zellikleri dikkate

alinmadan anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (92). Swartz ve arkadaslarinin 1991-2001
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yillar1 arasinda Pub Med’de BCL larinin migrenli olgularda degerlendirilmesi amaciyla
yapilan yedi retrospektif ¢alismanin sonucunda elde edilen veriler, migrenli olgularda BCL

riskinin migrensiz olgulara gére daha yiiksek oranlarda oldugunu gostermistir (94).

Bizim c¢alismamizda norolojik muayenesi normal olmasina ragmen vakalarin %3
tinde iskemi lehine goriintiileme bulgular1 goézlemlenmis olup literatiirle uyumlu
bulunmustur ancak literatiiriin aksine bu iskemik alanlar genellikle subkortikal beyaz

cevher yerlesimli olup supratentorialdir.

Yapilan ¢alismalarda sefalji ile bagvuran vakalarda diger etyolojik nedenler ekarte
edilmistir. Bizim ¢alismamizda migren klinigi ile bagvuran siddetli basagrisi vakalarinda
migren tanist konmadan evvel anamnez sonrasina goriintiileme yapilmasinin otolojik ve
rinojenik sefalji nedenlerinin, tiimoéral lezyonlarin, vaskiiler patolojilerin ekarte edilmesi

acisindan 6nemli oldugu gozlenmistir.

Calismamiza katilan vakalarin %20 sinde siklikla maksiler olmak iizere siniizit tespit
edilmesi siddetli basagrisinin tedavi edilebilir nedenlerinin tespit edilmesi ve uygun
tedavinin baglanmasi agisindan 6nemlidir. Bu nedenle kesin tan1 konulmadan evvel kranial
gorlintiileme istenmesi maaliyet fayda analizi agisindan kronik sefalji tedavisinde
kullanilan antidepresan, antimigrenéz, NSAII ve anti iilser ilag maliyetleri ile beraber
isgiici kayb1 diistiniildiiglinde goriintiileme yapilarak uygun tedavinin baglanmasi daha

anlamli gibi goriinmektedir.

Caligmamizin limitasyonlar arasinda siniizit, mastoidit tespit edilen vakalarda tedavi
sonrast migren kliniginin degerlendirilmesi klinigin diger patolojilerle iliskilendirilmemesi

sayilabilir.
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6. SONUC

Klinigimize migren anamnezi ile bagvuran hastalarda yapilan retrospektif ¢alismada;
hastalarin klinik 6zellikleri cinsiyet dagilimlart migren ile ilgili literatiir bilgileriyle uyumlu
bulunmustur. Calismaya alinan 105 migrenli hastanin %20 sinde siniizit, %9 unda timor,
%7 sinde kist, %1 inde AVM, %3’iinde ISH, %1 IKH,%2 demiyelizan lezyon, %6’sinda

mastoidit goriiniimlii lezyonlar saptanmistir.

Siddetli kronik basagrisi ile basvuran vakalarda klinik bulgular migren kriterleri ile
uyumlu olsa dahi kranial goriintiileme yapilmasi diger organik nedenlerin ekartasyonu ve
tedavi edilebilir patolojilerin tespiti agisindan gerekli gériinmektedir. Yine de klinisyen bu
tiirlii patolojilerin bir arada olabilecegini akilda tutarak vakaya yaklagsmalidir. Eslik eden
patolojilerin tespiti ve tedavisi kronik basagrisini tamamen tedavi edebilecegi gibi eslik

eden patolojilerin tedavisi migren sikligini da azaltabilmektedir.
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