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1. GIRIS
Migren ; tarihi M.O. 3000 y1l &6ncesine kadar uzanan ve son yiizyilda iyi

tanimlanmis primer bas agrisidir.

Migren bazi hastaliklarla komorbit olarak goriiliir ve yasam boyu siiregenlik
gosterir. Bu nedenle hem migrenli birey i¢in hem de toplum iizerindeki etkileriyle
onemli bir halk sagligi problemidir. Prevalans: ortalama %16 , insidanst ise kadinlarda
%25, erkelerde % 8’dir. Etyopatogenezi tam aydinlatilmamis olmakla birlikte, yapilan
calismalarda elde edilen sonuclarda nérovaskiiler bir siirecte olustugu kabul

edilmektedir.

Migren tanisi, tam ve ayrintili 6ykii ile bunu destekleyen genel ve norolojik
muayene bulgularina dayanir. Taniy1 kesinlestiren herhangi bir muayene bulgusu ve
laboratuvar tetkik yoktur. Testler c¢ogunlukla sekonder nedenleri dislamak igin
uygulanir. EEG noninvaziv ve goreceli ucuz bir inceleme yontemidir. Fotik uyarim da

EEG sirasinda kullanilan bir aktivasyon seklidir.

Fotik uyarim ; stroboskopik bir lamba araciligi ile olusturulan parlak flas ve
diffiiz 151k aracilig1 ile saglanir. Fotik uyarim teknikleri uluslararasi standardize edilmis
ve bir protokol olusturulmustur. Fotik uyarim 6nemli anormallikleri ortaya c¢ikarabilir.
Cok nadiren jeneralize ndbetleri tetikleyebilir ve fotik uyarimm durdurulmasiyla
ndbetler engellenir. Uyarim sonrasi , normal ve anormal yanitlar olusur. Normal yanitlar
visual evoked potansiyel ve fotik siiriiklenme yanitlaridir. Fotokonviilzif  yanitlar
anormal yanittir ve siklikla jeneralize epilepsiyi isaret eder. Fizyolojik bir yanit olan
fotik siiriiklenme yanitlari, siklikla posterior bolgede, alfa ritmi frekans aralifinda elde
edilir. Yanitlar, flag frekansiyla uyumlu olarak harmonik (flas frekans: siiresince) ve

subharmonik (flas frekansin bir boliimiinde ) bir aktivite gdsterir.



EEG sirasinda uygulanan fotik uyarim ile amaclanan patolojik yanitlar1 ortaya
cikarmaktir. Fizyolojik bir yanit olarak izlenen fotik siiriiklenme yanitlari, normal kisiler

arasinda ve bazi hastaliklarda farkliliklar gosterebilmektedir.

Migren etyopatogenezi  tam olarak ortaya konulamayan  beyin islev
bozuklugudur. Bu ¢alismada , EEG ¢ekiminde fotik stimiilasyon yontemiyle olusan fotik
stiriiklenme yanit farkliliklarinin , migrenli ve kontrol grubunda karsilastirilmasi

arastirildi.



2. GENEL BILGILER

Migren s6zciigii yarim bas agrisi anlamindadir ve Fransizca kdkenlidir. Migren
binlerce yildan beri klinik bir antite olarak bilinmektedir ve tarihi M.O. 3000 yillarina
kadar uzanir. Yaymlanmis en eski kaynak, migreni tanimlayan bir Stimer epik siiridir.
Hipokrat M.O. 400 yilinda hem migren bas agrisina dnciiliik edebilecek gorsel aurayr hem
de bunun kusma ile rahatlamasini tanimlamistir. Migren terimi ise ilk kez M.S. 200
yilinda Galen tarafindan  kullanilan Grekge kokenli “hemikranios” kelimesinden
tiiretilmistir (1,2,5).

Migren primer bas agrilar1 arasinda, oziirliilik yapici etkisi en sik olan bas
agrisidir. Su an Diinya Saglik Orgiitii tarafindan diinya ¢apinda is gormezlige yol acan
hastaliklar arasinda 19. sirada yer aldig1 belirtilmektedir (11). Migrenin ekonomik ve
sosyal boyutlar1 ciddidir ve hastanin yasam kalitesini olumsuz yonde etkiler (23). Tanist,
oykiide bas agris1 Ozelliklerinin ve iligkili diger belirtilerin sorgulanmasina dayanir.
Spesifik muayene bulgusu ve laboratuvar testi yoktur. Fizik ve norolojik muayene ,
laboratuvar ve goriintiileme incelemeleri genellikle normal bulunur ve daha ¢ok diger
nedenleri dislamak i¢in kullanilir. Migrenlilerde trombosit agregasyonunda artig, serebral
kan akimi degisikleri ve beynin elektrofizyolojisine ait degisiklikler gibi biyolojik
anormallikler saptanmig olmasina ragmen, bunlarin higbiri tan1 koydurucu o&zellikte

degildir (1,5,6,11).

Migren insidans ve prevalans calismalar1 farkliliklar gosterse de, ¢ogunlukla
geng ve orta yaslt bireyler olmak iizere popiilasyonun %10’nu etkileyen bir bozukluktur.
Elli yas lizerinde ilk kez migren ataklarinin baglamasina %2 oraninda rastlanir (1,4,6). Son
olarak 2006 yilinda Avrupa’da yapilan epidemiyoloji calismasinda , migren prevalansi

%09.6 ile % 24.6 (ortalama % 13.7) olarak bulunmustur. Kadinlarda migren prevalansi



%6.9-%25 (ortalama % 16.6) erkeklerde %2.7-%13 (ortalama %7.5) olarak tespit
edilmistir (8). Ulkemizde gerceklestirilen bas agris1 epidemiyoloji calismasinda , 15-55
yas grubunda migren prevalansit %16.4 olarak bulunmus olup ,bu oran kadinlar i¢in

%21.8 ,erkekler i¢in % 10.9 olarak belirlenmistir (6).

Bas agrist bozukluklarinin siniflamasi ilk olarak A.B.D. Ulusal Saglik Enstitiisii
Ad Hoc Komitesi tarafindan 1962°de yapilmistir. 1988 yilinda IHS (Uluslararast Bas
Agrist Dernegi) tarafindan tiim bas agrilar1 i¢in tami kriterlerinin belirlendigi  yeni bir
siiflama sistemi olusturulmustur. IHS kriterleri yaygin uluslararasi destek bulmustur ve
WHO (Diinya Saglik Orgiitii) tarafindan kabul gérerek ICD-10’a (Uluslararas1 Hastalik
Siniflamasi) alinmistir. Boylece cesitli bas agrisi tiplerinde biitiin diinyada bir terminoloji
biitiinligli saglanmig ve tutarl tani kriterleri olugsmustur. Siniflama yirmiden fazla dile
cevrilmistir. Giiniimiize kadar pek ¢ok sayida calisma temel alinarak, IHS’ nin ikinci Bas
Agris1t Komitesi, son 4 yilda Bag Agris1 Bozukluklar1 Uluslararasi Siniflandirmasini (IHS-
2004) gelistirmistir (1,3,5,11). Bu siniflama hem arastirma hem klinik uygulama igin

tasarlanmistir ve klinik arastirmalarda temel alinmasi zorunludur (11).

IHS 2004 smiflamasi, Onceki simiflamada oldugu gibi  tiim bas agrisi
bozukluklarin1 primer ve sekonder bas agrilar1 olarak ikiye ayirmaktadir. Primer bas
agrilar1 dort kategoriye ayrilir. Bunlar migren, gerilim-tipi bas agrisi, kiime bas agris1 ve
diger trigeminal otonomik sefaljilerdir. Primer bas agris1 i¢in olan kriterler klinik olarak
tanimlanmistir ve birkag istisna (ailesel hemiplejik migren) disinda etiyoloji degil, bas
agrist Ozellikleri iizerine kurulmustur (1,3,4,11). Familyal hemiplejik migrende 19.

kromozom anomalisi gosterilmistir (14,18) .

IHS 2004 siniflamasinda migren alt1 biiyiik kategoriye ayrilmistir (Tablo-1). 1988
kriterleri ile karsilastirildiginda aurali migren alt grubunda degisiklikler yapilmistir.

Oftalmoplejik migren kriterleri boliim 13’e taginmis (kraniyal nevraljiler ve santral



nedenli yiiz agrilar1) ve kronik migren kriterleri eklenmistir. Eger bir hasta birden fazla

migren tipi i¢in tlim kriterleri karsiliyorsa , her bir tipin tanisi ayr1 yapilmalidir (11).

Tablo1. Diinya Saglik Orgiitii, Hastaliklarin Uluslararast Siniflamasi.

[HS-2004 ICD-10NA TANI

Kodu Kodu

1. (G43) Migren

1.1 (G43.0) Aurasiz migren
1.2 (G43.1) Aurali migren

1.1.1 Tipik aurali migren
1.2.2 Migren olmayan bag agrili tipik aura
1.2.3 Bas agrisiz tipik aura
1.2.4 Ailesel hemiplejik migren
1.2.5 Sporadik hemiplejik migren
1.2.6 Baziler tip migren
1.3 (G43.82) Yaygin migren Onciileri olan periyodik
cocukluk ¢ag1 sendromlari
1.3.1 Dongiisel kusma sendromu
1.3.2 Abdominal migren
1.3.3 Selim paroksismal vertigo
1.4 (G43.81) Retinal migren
1.5 (G43.3) Migren komplikasyonlari
1.5.1 Kronik migren
1.5.2 Status migrenozus
1.5.3 Infarktsiz kalic1 aura
1.5.4 Migrendz infarkt
1.5.5 Migrenle tetiklenen nobetler
1.6 (G43.83) Muhtemel migren
1.6.1.0las1 aurasiz migren
1.6.2.0las1 aurali migren

1.6.3.0las1 kronik migren




2.1 Migren klinik ozellikleri

Migren, agn siiresi 4-72 saat arasinda degisen, ataklar halinde gelen, idiyopatik
ve tekrarlayici bir bag agris1 sendromudur. Agri hastalarin 2/3’sinde tek tarafli,1/3’{inde
iki tarafli ya da basin tlimiindedir. Siirekli basin bir tarafini tutabilecegi gibi, ataklarda
taraf degistirebilir, ayn1 atak sirasinda bir taraftan diger tarafa gegebilir. Migren biiyiik
olasilikla ilk li¢ dekatda baslar. Cocukluk caginda esit olan kadin /erkek orani , puberte
sonras1 kadinlarda daha ytiksektir. Her iki cins i¢in en yiliksek prevalans 35-45 yaslar
arasindadir. Yagla birlikte ataklarin siklik ve siddeti azalir. Her iki cinste migren tipik
olarak 55 yas sonrasi iyilesme gosterir (13). Hastalarin birinci dereceden akrabalarinda
benzer bas agrilar1 bulunur (1,4,12). Bu oran kadinlarda daha yiiksektir (%41) (16).
Ebeveynden birinde migren olmasit %45, ikisinde de olmasi %70 oraninda ¢ocuklarinda
migren gelisme riski olusturur (12). Migrenlilerin %60 kadarinda bag agris1 ataklar1 ayda

bir veya daha seyrek olurken, %10 olguda ayda 5 veya daha fazladir (6).

Ataklar arasinda hasta tamamen normaldir. Ataga gecici fokal norolojik
semptomlar eslik edebilir. Agn siiresinde sagh derideki damarlar genislemis ve hassas
olabilir, kan basinci bir miktar yiikselebilir, deri soluk ve soguk goriilebilir, pupil
asimetrisi saptanabilir, 6zellikle agrinin oldugu tarafta pupil daha genistir. Oftalmoplejik
migrende pitoz, dilate pupil, yukar1 ve medial bakis kisithigi, 6. kraniyal sinir tutulumuna
bagl lateral deviasyon ve trigeminal oftalmik dal alaninda duysal bozukluk olabilir.

Komplike migrende orta derecede motor giicsiizliik tespit edilebilir (1,5,7,10).

En sik rastlanan migren formu aurasiz migren olup %90 oraninda goriliir.
Tipik bir migren atagi cogunlukla yalnizca bas agris1 ile sinirli degildir (1,6,10). Blau bir

migren atagi i¢in bes donem tanimlamistir (7):
1. Prodromal donem

2. Aura



3. Bas agrisi
4. Rezoliisyon donemi
5. Postdromal dénem

1. Prodromal Donem: Bas agrisindan saatler, hatta bazen giinler dncesinden
baslayabilen semptomlardan hipotalamus, korteks ve limbik sistem aktivasyonunun
sorumlu oldugu dislinilmektedir. Bu evre migrenlilerin yarisindan fazlasinda
bilinmektedir (17). Bu donem hasta tarafindan net fark edilmeyebilir. Bu donemde sivi
retansiyonu, diyare, konstipasyon, poliiiri, ligiime gibi otonomik semptomlar, o6fori,
depresyon, irritabilite, hiperaktivite, kognitif disfonksiyon gibi ndrolojik semptomlar ile

anoreksi, huzursuzluk gibi sistemik semptomlar olabilir (1,6,7,17).

2. Aura : Hasta tarafindan net olarak fark edilir. Bes dakikadan uzun, 60
dakikadan kisa siiren bu evre sonrast agri baslar. Bazen auray1 agr takip etmeyebilir.
Aura bulgular1 ¢ogunlukla gorseldir (hemianopi, fotopsi, skotom, zik zak ¢izgiler gibi).
Nadir olarak duysal ve motor semptomlar, afazi, beyin sap1 disfonksiyonu (diplopi,vertigo

,dizartri gibi) olabilir (4,6).

3. Bas agris1 : Bas agrisinin Ozellikleri ataktan ataga ve kisiden kisiye farklilik
gosterir. Agr1 zonklayict karakterde, cogunlukla tek tarafli, %30 olguda baslangictan
itibaren iki tarafli, giliniin her saatinde ve ¢ogunlukla sabah saatlerinde ortaya ¢ikar , sakak
ve goze yayillim gosterir. Alin, basin arka tarafi ve kulagin hemen arkasi1 agrinin diger
lokalizasyonlaridir (11,12). Orta ve ileri derece siddette, tipik olarak fiziksel aktiviteyle
artis gosteren, bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi ve osmofobinin eslik edebildigi  4-72
saat siireli bir agridir. Cocuklarda migren agris1 bir ya da iki saat kadar kisa siireli
olabilir ve agr1 cocuklarda erigkinlere oranla daha az sikliktadir (1,6,9). Bas agrisi
doneminde anoreksi ya da istah artisi, diyare , karmm agrisi, solukluk, sinirlilik ,

huzursuzluk ve siviretansiyonu olabilir (1,4).

-9.



4-5. Rezoliisyon ve postdromal donmem: Ataklarin c¢ogu agrinin bitisiyle
sonlanmaz. Cogu hastada yorgunluk, bitkinlik, konsantrasyon giicliigii olurken , bazi

hastalarda ataktan sonra yenilenmislik hissi ve 6fori olabilir (1,6).
2.2 Migren tetikleyicileri

Migren ataklar1 nedensiz ortaya c¢ikabildigi gibi, ¢ogunlukla i¢ ve dis
tetikleyicileri vardir. Bazi migrenlilerde tek bir tetikleyici varken bazilarinda birkag
tetikleyici s6z konusudur. Migrene 0zgii tetikleyiciler arasinda koku, sigara dumant,
nitratli besin maddeleri, parlak 151k ve hava degisikligi yer alir (6). Stres, yorgunluk, adet,
aclik, alkol, egzersiz, iskelet ve kas agrilari, yolculuk, az veya ¢ok uyuma gibi diger
tetikleyici faktorler migren ve migren dis1 bas agrilarini da tetikleyebilir (1, 5, 6, 15).
Cinsiyet hormonlarinin  migren sikligi, siddeti ve tipi lizerine degisken etkileri vardir.
Hormonal tetikleyicilerin iireme ¢agindaki kadinlarda migren prevalansimi arttirdigi

distiniilmektedir (13).

Migrenli kisilerde tasit tutmasi, allerjik olaylar, bronsiyal astim ve epilepsi
topluma gore sik goriiliir. Ailesel yatkinlik olmakla birlikte , familiyal hemiplejik
migrende gen bozukluklar1 gosterilmis olup, diger migren tipleri i¢in kesin bir genetik

bozukluk kanitlanmamustir (6, 8) .
2.3 Migren tipleri
1. Aurasiz Migren

Aurasiz migren tiim migrenlilerin yaklasik %90’ olusturur (1,3,4,5,7). Bas
agrisina norolojik semptomlar onciiliik veya eslik etmez. IHS kriterlerine uyan en az bes
atak olmalidir (Tablo-2). En az bes atak ge¢irme zorunlulugunun nedeni, beyin timori,
sinilizit ve glokom gibi migreni taklit edebilen organik nedenleri dislamak ig¢indir (1).

Aurasiz migren i¢in 2004 tani kriterleri 1988’¢ gore ¢ok az degistirilmistir. Cocuklarda
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ataklar 1-72 saat arasi1 degisebilir ve fotofobi , fonofobi gozardi edilebilir. Atak siklig1

ayda 15 giin veya fazla ise tan1 kronik migrendir (3).
2) Aurah Migren

Migren auras1 tipik olarak bas agrisi ile birlikte ilerleyen veya bas agrisina eslik
eden , ancak bas agris1 yoklugunda da meydana gelebilen fokal nérolojik 6zelliklerle
karakterizedir. Migrenlilerin yaklastk % 10’unda aura goriiliir. Aurali migren hastalar
zaman zaman aurasiz migren ataklar1 da gecirebilir. Aurali migren ataklar1 , aurasiz
migren ataklarina gore daha kisa siirelidir (1, 3, 5). Aurali migren kriterleri 2004
siniflamasinda oldukca degistirilmistir (Tablo-3). Aura semptomlar1 5-20 dk i¢inde gelisir
ve 5-60 dakika siirer. Bes dakikadan kisa siirede gergeklesmesi 6zellikle 40 yas iistiindeki
hastalarda gegici iskemik atak ve diger intrakraniyal patolojileri akla getirmelidir. Duysal
semptomlarin yayilimi ¢ogu kez yiiz ve eldir. Giigsiizlik ve disfazi daha az siklikla
meydana gelir (3, 5).

Aurayr seyrek olarak gerilim tipi benzeri bir bas agrisi izler. Bunlar migren

olmayan bas agrili tipik aura kodu altinda siniflandirtlmigtir (3).

Ailesel hemiplejik migren, auranin belli bir siddette hemiparezi igermesi ve en
az bir tane birinci derece akrabanin benzer ataklara sahip olmasini gerektirmektedir.
Bununla birlikte bazi hastalarda aile dykiisii yoktur. Bu grup hastalar sporadik hemiplejik

migren olarak siniflandirilmistir (3).

Baziler tip migrende oOzellikle posterior fossanin tutuldugunu diisiindiiren
bulgular vardir (6). Motor kuvvetsizlik olmadan dizartri, vertigo, tinnitus, hipoakuzi,
diplopi, ataksi, es zamanl bilateral parestezi , her iki goziin temporal ve nazal alanlarinda

ayni1 anda olusan gorsel belirtilerinden en az ikisi olmali ve tiimiiyle diizelmeli (11).
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Tablo 2. Aurasiz migren i¢in IHS kriterleri.

A) B-D kriterlerine uyan en az 5 atak

B) 4-72 saat siliren ve ayda 15 giinden fazla meydana gelen (tedavi edilmemis veya

tedavisi basarisiz olmus) bas agrisi krizleri.
C) Bas agris1 agagidaki ozelliklerden en az ikisine sahiptir.
1. Unilateral yerlesim
2. Zonklayici nitelik
3. Orta veya agir agr siddeti
4. Rutin fiziksel aktivite (yiirime veya merdiven ¢ikma ) ile kotiilesme
D) Bas agris1 esnasinda asagidakilerden en az ikisi;
1. Bulant1 ve /veya kusma
2. Fotofobi ve fonofobi

E) Baska bir hastaliga atfedilememe.

Tablo 3. Migren bas agril1 tipik auranin IHS tani kriterleri.

A) B-E kriterlerine uyan en az iki atak.

B) Tiimiiyle diizelen gorsel, duysal veya konusma semptomlari, ancak motor afazinin

olmamasi.
C) Asagidaki 6zelliklerden en azindan ikisi;

1. Pozitif (titreyen 1siklar, lekeler veya cizgiler) ve/veya negatif (gérme kaybi)
Ozellikleri kapsayan homonim gorsel semptomlar  ve/veya pozitif (ignelenme,

karincalanma) ve/veya negatif 6zellikleri (uyusma ) i¢eren iinilateral duysal semptomlar.

2. En azindan bir semptom kademeli olarak 5 dakikada gelisir ve/veya farkli

semptomlar ardi1 ardina olusur.

D) Aurasiz migren i¢in B-D kriterlerine uyan, aura esnasinda veya aurayi takip eden 60

dakika icerisinde baglayan bas agrisi.

E) Baska bir hastaliga atfedilememe.
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2.4 Migren komplikasyonlar:

Kronik migren, ilag asir1 kullanimi olmadan {i¢ ay veya daha fazla bir siire i¢inde
15 giin veya daha fazla migren ataginin ortaya ¢ikmasidir. Pek ¢ok kronik migren olgusu
aurasiz epizodik migren seklinde baslar.Eger ila¢ asir1 kullanimi1 varsa (ayda 10 giin veya
daha fazla siire akut migren ilaglar1 ve/veya karma analjezikler ) veya ayda 15 giin basit
analjezikler alintyorsa , bas agrilari ilag asir1 kullanimi kesildikten sonra iyilesiyorsa ilag

asirt kullanim bas agris1 tanisi konur (1,6).

Status migrenozus tedaviye ragmen bas agris1 fazi 72 saatten fazla siiren
migren krizi anlamindadir. Kriz yataga diisiiriir, yataga diislirmeyen krizler aurasiz olasi
migren grubuna girer. Eger aura semptomlart iki haftadan fazla siirmiis ve radyolojik
olarak infarkt delili yoksa, bu da infarktsiz kalici auradir. Bir veya daha fazla aura
semptomu 7 giin i¢inde tiimiiyle diizelmemisse ve radyolojik olarak iskemik infarkt

izlenmigse tan1 migrendz infarktdir (1,5,6).

Migren ve epilepsi komorbid bozukluklardir. Bas agrilar1 post-iktal donemde
siktir ve  epilepsi migrenle tetiklenerek ortaya ¢ikabilir (migralepsi ). Bu durum aurali
migren hastalarinda tanimlanmistir (11). Migrenle tetiklenen  epileptik ndbetin , bir
migren aurasi sirasinda veya auradan sonraki 1 saati icinde meydana gelmesi gerekir
(1,6).

2.5 Patofizyoloji

Migren patofizyolojisi kesin aydinlatilmamistir ve halen pek ¢ok calisma devam
etmektedir. Patofizyoloji ile ilgili pek ¢ok soru vardir ve eldeki kanitlar asir1 uyarilabilir
bir beynin varligimmi desteklemektedir. Migrenli hastalarda beyindeki hipereksitabiliteden
sorumlu olabilecek potansiyel nedenler gosterilmistir. Migrendeki genetik yatkinlik
santral sinir sistemini uyarilabilir hale getirmektedir (17). Noronal , vaskiiler, genetik,

anatomik, biyokimyasal faktorler birlikte neden ve sonuglar1 olusturmaktadir (7,15). Bu
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olaylar zinciri sirasinda trigeminal vaskiiler sistemin aktivasyonu migren bas agrisinin
esasini teskil eder (6). Migren hastalar1 ¢ok heterojen bir hasta grubundan olustugu i¢in
genetik yonden caligmalar zordur. Sadece ailesel hemiplejik migrende vakalarin 2/3’{inde
19p3 kromozomu iizerinde gen belirlenmistir.. Bu lokalizasyon P/Q tipi néronal Ca
kanallarim1 kodlar. Bu kanallarin islev kayb1 5-HT salinimin1 bozar , migren atak esigi
diiser ve atagi sonlandirma mekanizmasi bozulur. Bu sonuca gére migren bir kanalopati

hastalig1 olabilir (1,18). Bas agris1 ve aura her zaman ayni1 lokalizasyonu gostermez (7).

Migren i¢in, uygun hayvan modelinin olmamasi da deneysel ¢aligmalar
kisitlamaktadir. Migren atagi, birincil ndronal temel ve iizerinde ikincil olarak gelisen
vaskiiler degisikliklerin sonucudur (25). Agr1 ve auranin patofizyolojisi ayr1 ayr1 ele

alinmaktadir.
2.5.a Aura Patofizyolojisi

Ilk kez 1938 yilinda Harold Wolff , prodrom déneminde vazokonstriksiyon |,
bas agris1 doneminde vazodilatasyon oldugu seklindeki vaskiiler teoriyi ileri stirmiistiir.
Wolff aura doneminde amil nitrat inhalasyonu ile semptomlarin geriledigini gostermistir
(7,15). Uzun yillar  vaskiiler teori kabul goérmiis, ancak daha sonra alternatif teoriler
ortaya cikmistir. Giinlimiizde auranin iskemiden degil néronlardaki islev bozuklugundan

kaynaklandig1 diisiiniilmektedir, iskemi enderdir (1,7).

Leao 1941 yilinda tavsan korteksine verilen elektriksel uyaranin 2-3 mm/dak
hizla ilerleyen bir depresyon ortaya ¢ikardigini (Leao’nun yayilan depresyonu) (kortikal

yayilan depresyon) bulmustur (1,7).

Lashley , 1944 yilinda kendi migren aurasi sirasinda fortifikasyon spektrumunun
gelisim hizin1 hesaplamis  ve kortikal yayilan depresyonun migren aurasinin
patofizyolojisinden sorumlu oldugunu ileri stirmiistiir. Kortikal depresyon 3-5 mm/dakika

bir hizla kortekste yayilan noronal ve glial depolarizasyon dalgasidir (7,22). KYD’ nun
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temel Ozelligi , kortikal kararli durum potansiyellerindeki K, nitrik oksit ve glutamat
diizeylerindeki gegici artiglar ve kortikal kan akimindaki gegici artiglarin ardindan
gozlenen azalmalardir. Kan akimindaki degisiklikler genellikle oksipital bolgeden baslar
(1). Aura baglangicta hiperemik bir fazla iligkili iken , bunu kortikal kan akisinda korteks
boyunca hareket eden bir azalma izler (yayilan oligemi). Yayilan oligemi damarsal
alanlarla bir iliski goOstermez ve vazokonstriksiyona bagli olmasi olasi degildir
(1,7,17,23). KYD ile ipsilateral trigeminal kaudal niikleus sistemi aktive edilmekte ve bir

dizi nérovaskiiler mekanizma tetiklenmektedir (6).

KYD, sican beyninde ayni taraftaki trigeminal sinirin kesilmesi veya P maddesi
baglantisinin bir antagonist ile bloke edilmesi ipsilateral dura materde plazma protein
ekstravazasyonuna yol acar. Plazma protein ekstravazasyonu, antimigren ilaglarin
etkinligini degerlendirmek i¢in kullanilmig bir modeldir. KYD , secici bir sekilde
ipsilateral meningeal damarlarda gecikmis kan akimi artig1 ile sonug¢lanmistir. Gecikmis
kan akimi artig1 , akut ve kronik olarak ipsilateral trigeminal sinirin kesilmesi ve
trigeminal rizotomiyle ortadan kaldirilmistir. Bunun sonucunda . KYD ile ayni taraftaki
trigeminal sistem aktive olmakta, trigeminal-parasempatik bir beyinsap1 baglantis1 ile

gecikmis meningeal kan akimi artis1 ortaya ¢ikmaktadir (22).

Wood ve arkadaslar1 goniillii aurasiz bir migren hastasinda spontan migren
atag1 baslangicindan itibaren beyin kan akimmi PET ile 6lgmiislerdir. Iki yanli beyin kan
akimi azalmasi oksipital bolgeden baslamis ve 6ne dogru yayilmistir. Hastada herhangi
bir norolojik defisit ortaya c¢ikmamistir. Hastada aura olmadigindan , kan akimi
degisikliklerinin hem aurali hem de aurasiz migrende olmasinin muhtemel oldugu

sonucuna vartlmistir (1,17).

Son yillarda KYD oncesindeki hiperperfiizyonun 6nemli bir fenomen oldugu

dikkat ¢ekmektedir. PET ile primatlarda KYD’a iligkin hiperperfiizyon gosterilmistir.
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Perivaskiiler sinir liflerinde trigeminal ve parasempatik norotransmitterlerin salinimi bu
hiperperfiizyona kismen aracilik eder. Bu hiperperfiizyonun iskemi gibi zararl sonuglara
neden oldugu diisiiniilmektedir (22). insanda fonksiyonel MR ve magnetoensefalografi

caligmalariyla gorsel aura sirasinda olusan KYD gosterilmistir (24).
2.5.b Agr Patofizyolojisi

Migren agrisinda uzun siire vaskiiler teori kabul goérmiis, ancak son yillarda

bu teoriden uzaklagilarak integre norovaskiiler teori benimsenmistir (6).

Vaskiiler teoriye goOre migren aurasi intraserebral vazokontsriksiyondan,
ardindan  ortaya c¢ikan bas agrist  karotis arterindeki reaktif vazodilatasyondan
kaynaklanmaktadir (1,15). Ancak vaskiiler teori, bazi1 sorulari tam agiklamamaktadir.
Ornegin migren tedavisinde kullanilan bazi ilaglarin damarlar iizerine hig etkisi yoktur ve
hastalarin ¢cogunlugu aurasiz migrenlidir (1). Norovaskiiler teoriye gore migren bas
agrisinda noral aktivasyona ikincil olarak vaskiiler degisikliklerin oldugu kabul

edilmektedir (6,7,15).

Biiyiik serebral arterler, piadaki damarlar, genis vendz siniisler ve dura mater
,agriya duyarli yapilardir. Agr1 duyusu , trigeminal innervasyonu baslica trigeminal
gangliondan ve arka c¢ukurda iist servikal dorsal koklerden kaynaklanan miyelinsiz
liflerden olusan bir pleksus tarafindan saglanir. Sakaklardaki karakteristik agr1 yiizeyel
temporal arterin  frontal  dalindaki vazodilatasyona baghdir (12). Trigeminal

innervasyondan yoksun olan beyin parankiminde agr1 duyusu bulunmamaktadir (1,6).

Serebral damarlari1 innerve eden lifler, trigeminal gangliyon i¢inde substans P,
kalsitonin geni ile iligkili peptid (CGRP) ve norokinin-A bulunan néronlardan olusur.
Ekstrakraniyal arterlerin vazodilatasyonu ile sinir lifi aktive olur , trigeminal gangliondan
substans P, norokinin A ve CGRP salmir (1,6,12,15). Bu maddelerin salinimi,

vazodilatasyon sonucu plazma ekstravazasyonuna ve steril norojenik inflamasyona yol
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acar. Norojenik inflamasyonla plazma proteinleri dura matere sizar. Triptanlarla bu
protein sizintist Onlenebilir. Bu steril inflamasyonla sinir uglar1 duyarlanmis olur ve

normalde agri1 uyandirmayan damar pulsasyonuna bile cevap verir hale gelir (1,10).

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

bir yolagin aktivasyonu sorumludur (1,10).

Migren ataklar1 sirasinda serotonin metaboliti olan 5-hidroksi indol asetik asitin
idrarla atilim1 artmaktadir. Ayrica migren ataginda trombositlerdeki 5-HT diizeyi hizla
diismektedir. 5-HT diizeyinin azalmast migren atagini baslatabilirken, intravendz SHT ile
akut migren ataglr sonlandirilabilir. 5-HT reseptoriiniin en az 7 smifi vardir (5-HT1, 5-
HT2, 5-HT3, 5-HT4, 5-HT6, 5-HT7). Insanlarda 5-HT1 reseptoriiniin bes alt tipi vardir
ve migren tedavisinde kullanilan triptanlar bu reseptor alt tiplerinin bazilarinda etkilidir.
Bunlardan en fazla etkili olanlar 5-HT 1B/1D alt tipleridir (1). Enkefalin endojen bir
opioid olup sinir sisteminde agr1 sinyallerinin iletilmesini engeller ve migren atagi

sirasinda enkefalin miktar1 azalmigtir (12).

Migrende beyin sap1 aktivasyonu ile birlikte , ponsta bulunan lokus seruleusun
aktivasyonu ile kan beyin bariyerinin gecirgenligi etkilenmis olabilir. Bu konu ile ilgili

klinik ve goriintiileme ¢aligmalar1 yapilmaktadir (1,7).
2.6 Migren tedavisi

Migren tanist konulduktan sonra, komorbid durumlar da incelenmeli ve tedavi

planlanmalidir. Migrenle komorbidite gosteren hastaliklar arasinda; hipertansiyon,
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anjina, depresyon, mani, panik ve kaygi bozukluklari, irritabl barsak sendromu, epilepsi,
pozisyonel vertigo, astim ve allerji yer alir. Tedavi, akut ve profilaksi tedavisi olarak

planlanir.

Hastalar profilaksi tedavisi aliyor bile olsalar akut tedavi Onerilir. Hastanin

durumuna gore se¢im yapilmak iizere;

1. Basit ve kombinasyon seklinde analjezikler veya nonsteroid antienflamatuvar

ilaclar

[\

. Ergotamin ve dihidroergotamin

(98]

. Triptanlar (Selektif 5-HT 1 agonistleri)

4. Barbitiirat hipnotikler

9]

. Opioidler
6. Kortikosteroidler

Profilaksi tedavisi atak sikligini , siiresini ve siddetini azaltmak i¢in uygulanan
tedavilerdir. Genelde ayda 4-8 kadar migren atagi oldugunda profilaksi uygulanabilir
(6). Etkin bir profilaksi sonunda agr sikliginda % 50 azalma olmasi gerekir. Profilaktik

tedavi segenekleri asagidaki gibidir (1,28,32).
1. Beta blokerler
2. Antidepresanlar
3. Kalsiyum kanal blokerleri
4. Antiepileptik ilaglar
5. Serotonin antagonistleri

Migren  profilaksisinde en sik kullanilan farmakolojik ajanlar trisiklik

antidepresanlar, amitriptilin, nortriptilin, doksepin ve protriptilindir. Amitriptilinin migren
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ataklarimi engellemede etkin olduguna dair olduk¢a tutarli kanitlar vardir (1,2,4,28).
Dewey ve ark.’nin (1987), migren profilaksisinde propranolol ve amitriptilin ile yaptigi
calismada , her iki ila¢ da etkin bulunmus ancak aralarinda anlamli  farklilik

saptanmamustir (29).
2.7 Migren inceleme yontemleri

EEG, BT, MRI, serebral anjiyografi, manyetik rezonans anjiyografi, uyarilmis
potansiyeller, lomber ponksiyon, termografi, elektromiyografi gibi pek c¢ok inceleme
yontemi kullanilmakla birlikte bunlar cogunlukla migren i¢in spesifik bir bulgu vermez.
Yardimci inceleme yontemleri ancak diger nedenlerin dislanmasi ic¢in Onerilir. Bunlar

ayirici tani, hasta beklentileri gibi nedenlerdir (1,26).
2.8 Migren ve EEG

EEG’nin noninvazif ve diger yontemlere gore ucuz olmasi gibi avantajlar
yaninda duyarlilig1 ve 6zgiilliigii yetersizdir. Tamamen saglikli bireylerde bile %5-15
oraninda nonspesifik anomaliler saptanabilir (30). Primer bas agrilarinda interiktal EEG,
hastanin semptomlar1 siipheli ise, Ornegin nobeti diisiindiiriir tarzda ise oOzellikle

yapilmalidir (1).

Migren ve diger primer bas agrilarinda EEG ile yapilan calismalarda da bazi
anomaliler saptanmistir. Degisik c¢alismalada EEG anormalligi %70 kadar yiiksek
bulunmustur.Vistliel aurali atak sirasinda veya hemiplejik migrende EEG’de fokal
yavaglama % 20 hastada saptanmstir (39). Ancak yapilan pek ¢ok ¢aligmada metodolojik
farkliliklarin olmas1 nedeniyle sonuglar arasinda bire bir karsilagtirma yapilamamistir
(27).

Primer bag agrilarinda saptanan EEG anomalileri; jeneralize ve fokal yavaslama,

hiperventilasyonda yiiksek amplitiitlii yavaslama, artmis hizli aktivite , epileptiform
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aktivite, belirginlesmis fotik siiriiklenme ve alfa asimetrisinden olusmaktadir (27).
Ozellikle goérsel semptomlar disinda, iinilateral ndrolojik anormalliklerle birlikte olan
migren ataklarinda , EEG’de lokal yavas dalgalar izlenebilir. Ataklar sirasinda {inilateral
amplitlit azalmasi, zemin amplitiidiinde 6zellikle alfa ritminde 1srarli bir azalma ve
ataklar arasinda asimetrik bir alfa ritmi goriilebilir (30). Lauritzen ve arkadaslar1 aurali ve
aurasiz migren hastalarinda, interiktal donemde hiperventilasyon ve fotik stimiilasyonda

belirgin EEG anomalisi saptamamustir (31).

Migrenli hastalarda fotik stimiilasyon ile yapilan spektral analiz ve topografik
haritalama yontemlerinde, kontrol gruplarina gore yiiksek flas frekanslarinda bariz fotik
striiklenme (H cevab1) goézlenmistir. H cevabinin  duyarlilign %26-100 arasinda,
ozgilligil ise % 80-91 arasinda degismektedir (27). Her ne kadar migrenlilerde interiktal

EEG ‘de yaygin ve fokal anormallikler sik olsa da migren i¢in spesifik bir pattern yoktur
(D).

2.9 Fotik uyarim ve yanitlar

Fotik uyarim EEG’de bir aktivasyon yoOntemidir. Stroboskopik bir lamba
araciligr ile olusturulan parlak flags ve diffliz 151k ile saglanir. Nadiren ndbetleri

tetikleyebilir. Bu ndbetler hemen her zaman jeneralize nobetlerdir ve fotik uyarimin

sonlandirilmasiyla engellenir (36,42).

Fotik uyarim uygulanmasinda lamba  hastanin gozlerinden 30 cm uzaga
yerlestirilir. Flaslar yaklasik 10 sn siiren diziler halinde, 1, 3, 5, 10, 13, 15, 17, 20, 25 Hz

gibi degisik hizlarda verilir. Fotik uyarim g6z acik ve kapali donemlerde uygulanir (30).

Diffliz 151k uyarimma karst normal ve anormal serebral yanitlar1 soyle

siralayabiliriz:

-Gorsel uyarilmis potansiyeller
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-Fotik siiriiklenme
-Fotomiyoklonik veya fotomiyojenik yanitlar
-Fotokonviilzif veya fotoparoksismal yanitlar
-Oksipital dikenler

Bu yanitlar esas olarak oksipital alanlarda belirir, fakat parietal, posterior

temporal ve hatta daha 6nlere yayilim gosterebilir (30,42).

Fotokonviilsif veya fotoparoksismal yamtlar: Fotik stimiilasyon sirasinda
diken-yavas dalga veya c¢ogul diken-yavas dalga paroksismlerinin goriilmesidir. Uyarmin
hiziyla uyumlu olan yanitlar posterior bolgede maksimaldir ve uyarinin kesilmesiyle
sonlanir. Fotokonviilsif yanitlar uyarimin hiziyla baglanti gostermez, sik sik basin

biitiiniine yayilir ve uyarimin sonlandirilmasindan sonra da devam edebilir (30,33).

Fotik uyarim sirasinda  seyrek olmakla birlikte daha ¢ok jeneralize nobetler
tetiklenir. Ancak nadir olarak miyoklonik ve absans nobetleri de izlenebilir. Jeneralize
cogul diken ve dalga bosalimlarinin izlenmesi , genellikle bir epilepsi Oykiisiiyle
birliktedir. Eger EEG’de fotik uyariya kars1 olusan bu yanitlar ardisik uyarilardan uzun

stirerse bu olgularda epilepsi prevalansi %90’ nin iizerinde bulunmustur (34,35).

Fotoparoksismal yanitlar epileptik hastalarda, metabolik hastaliklarda, alkol veya

diger sedatif ilaglarin kesilme dénemlerinde olusur (33).

Fotomiyoklonik yamitlar: Gozler kapali iken verilen fotik uyarimla bazi duyarl
kisilerde tetiklenen kisa kas kasilmalaridir. Her bir 1s1k flasi ile ¢ogul diken bosalimlari
izlenir. Bunlar en belirgin olarak frontal bdlgede yer alir. Flag uyarimin durdurulmasi ile
bu bosalimlar durur. Fotik uyarim ile orbikiilaris okiili kasinda miyokloniler goriilebilir,
hatta bas , boyun ve viicuda yayilabilir. G6z agilinca ya da fotik uyarim durdurulunca

sonlanir. Bu fotomiyoklonik yanittir ve saglikli insanlarda da gozlenebilir (36).
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Oksipital dikenler: Flas uyarim ile ayn1 hizda oksipital bolgede ortaya g¢ikan
elektronegatif dalgalardir. Tek basina ya da fotoparoksismal yanitla birlikte olabilir. Tek
basina izlendiginde biiyiik olasilikla epilepsi eslik etmez . Klinik 6nemleri kesin

bilinmemektedir (34).
2.10 Fotik siiriiklenme yanmitlari

EEG’de fotik uyarimla genellikle oksipital bolgede belirgin olarak ortaya ¢ikan,
50-100 msn latans1 olan monofazik elektropozitif yanitlar FSY’dir ve normal serebral
yanitlar olarak kabul edilirler. FSY genellikle 3 Hz lizerinde flas sikliginda ortaya ¢ikar ve
uyarimin siirdiiriilmesi ile amplitiidii ve goriiniimii degisir. Yanitlarin insidans ve
belirginligi uyarimin frekansina, siddetine, rengine, paternine, kisinin uyamiklik ve
dikkatine baghdir. Gozler kapali iken verilen flaglar, géz agikken verilenlere gore daha
yiksek amplitiitlii ve daha degisik yapidadir. Siirekli uyaranla yanitlar goriiniip
kaybolabilir, genellikle 8-15 Hz frekanslarda olusur. Kiigiikk bebeklerde ve yaslilarda
yuksek hizda siiriiklenme seyrektir ve yeni doganlarda siiriiklenme olmaz (30,33).
Uyarmin frekansi arttirildikca alman yanmitin amplitiidii diiser, ayrica uyarimin frekansi

arttirildikca izole desarjlar siniizoidal dalga formundan sivri bir hale doniisiir (37).

Olgiilebilir FSY insidans oranlart %35.7 ile %70 arasinda degismektedir (40).
Alfa ritminde fotik siiriklenme amplitiidii siklikla sag tarafta daha yiiksektir ve iki
hemisfer arasinda %50°den daha az fark normal kabul edilir. Tek basina asimetrik bir
stiriklenme yanitt klinik agidan anlamhi degildir, diger EEG anormallikleri ile birlikte

degerlendirilmesi gerekir (30,36).

FSY ilk kez 1934 yilinda tanimlanmis ve 1946 yilinda Walter ve arkadaglar
tarafindan frekans analizi kullanilarak dl¢iilen yanitin gercekte stimulasyon frekansinin

cok sayida harmonik komponentinin bir bileseni oldugu gosterilmistir (38,39).
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Yapilan caligmalarda fokal veya lateralize serebral hastaliklarda FSY’ nin
siklikla azalmaya veya daha az oranda artisa neden oldugu gosterilmistir. Drake ve
arkadaglarinin (1989) yaptiklar1 bir ¢alismada EEG’si normal olan demansl hastalarin
FSY ortalamalarim1  kontrol grubuna gore diisiik bulmuslardir (19). Beydoun ve
arkadaglar1 (1998) EEG’de oksipital diken izlenen hastalarda fotik stimulasyon yanitlarini
arastirmiglardir. 60 hastanin 29 tanesinde, 60 kontrol grubunun 42 tanesinde oOl¢iilebilir
fotik yanit elde etmislerdir. Unilateral —oksipital dikeni olup asimetrik fotik siiriiklenme
yanitinin izlenmesi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01) . Bilateral oksipital
diken izlenen hastalardaki fotik siiriiklenme yanitlart simetrik bulunmustur. Ancak
tinilateral fokiisii olup herhangi bir yapisal lezyonu ve fokal yavaslamasi olmayan
hastalardaki  asimetrik yanitin sebebi agiklanamamistir (40). Alzheimer demansh
hastalarda fotik siiriiklenme yanitlarindaki  anormalliklerin dejeneratif degisikliklere
bagl oldugu disiiniilmistir (21). Diehl ve arkadaslarinin (1998) yaptigi bir ¢alismada
posterior serebral arterde kan akim hizi yiiksek olanlarda iyi fotik siiriiklenme yaniti
izlenirken , kan akimi yetersiz olanlarda yetersiz fotik siiriiklenme yanitt bulunmustur

(20). Fenotiyazin , MAO inhibitorleri gibi bazi ilaglar FSY &zelliklerini etkilebilir (36).
2.11 intermittant fotik uyarim yontemi

Fotik uyarim EEG’de rutin uygulanan bir aktivasyon yontemi olmasina ragmen;
iilkeler ve laboratuvarlar arasinda fotostimiilator tipi, test prosediirii , yorumlama ve
hesaplama farkliliklarinin olmasi nedeniyle sonuglar arasinda tutarsizlik oldugu
goriilmiistiir. 1996 yilinda Hollanda’da ortak bir karar toplantisi diizenlenerek rutin
EEG’de intermittan fotik stimulasyon i¢in standart teknik 6zellikler belirlenmistir (34).
Colak ve ark.’nin (2000) yaptig1 bir ¢alisma da FSY izlenen 23 hasta ve bu hastalarin
birinci derece akrabalarinda EEG c¢ekimleri yapilmistir. Cekimler 1996 yilinda

Hollanda’da standardize edilen yontem ve laboratuvarlarinda kullanilan rutin yontemle
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ayr1 ayri tekrar edilmistir. Istatistiksel olarak, eski ve yeni yontemler karsilastirildiginda,
FSY’leri belirlemede yeni yontem Ilehine ileri derecede anlamlhi fark saptanmistir

(p<0.001) (41).
2.12 Kantitatif EEG analizi

Kantitatif EEG analizi, EEG’ de secilen bir 6zelligin sayisal bir degere
doniistiiriilmesidir. Bu sayede  degisik yorum yapma olasiligi ortadan kalkar ve
istatistiksel analiz yapilabilecek kesin veriler elde edilmis olur.EEG sinyallerinin frekans
ozelliklerini niceliksel olarak ifade edebilmek icin bu sinyalleri zaman boyutundan frekans
boyutuna tasiyabilen matematiksel yontemler gelistirilmistir. Bunlardan en sik kullanilani
Hizl1 Fourier Doniistim Yontemidir (HFD). Zaman boyutu EEG sinyallerinde stirekli
izlendigi gibi zamana kars1 amplitiit terimleriyle ifade edilen sinyalleri tanimlar. Frekans
boyutu ise frekansa karsi amplitiit terimleriyle ifade edilen sinyalleri tanimlar. HFD bir
dizi sayisal katsay1 yaratarak bunlari orijinal sinyaldeki siniis ve kosiniis dalgalarinin
frekans, amplitiit ve faz terimleriyle ortaya koyar. Gii¢ dagilimi analizinde (power spectral
analysis) Fourier katsayilarinin kareleri alinarak sinyalin yogunluga karsi frekans
baglaminda gozlenebilmesi saglanir. Gli¢ dagilimi analizi orijinal EEG’ye gore ¢ok daha
az veri igerir ve bu verilerden orijinal EEG sinyalinin tekrar olusturulmasi miimkiin
degildir. Giig dagilimi analizinde asagidaki spektral 6zellikler incelenebilir: a)mutlak bant
amplitiidii veya giicii  b)goreceli bant amplitiidii veya giicii c)spektral sinir frekansi
d)ortalama pik frekans1 e)mutlak pik frekansi. Klavyeden belli bir frekans bandi

secildiginde bu ozellikler otomatik olarak hesaplanir (30,36).
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3.0LGULAR VE YONTEM
Olgular

Calisma, SUMTF Néroloji Anabilim Dali Nérofizyoloji laboratuvarinda Mart-
Agustos 2006 tarihleri arasinda yapildi. Calismaya Noroloji Anabilim Dali Bas Agrisi
Poliklinigine ilk kez bagvuran ve daha dnceden migren tanisiyla takip edilen 68 aurali
ve aurasiz migren hastasi alindi. Migrenli olgularin bir baska norolojik veya psikiyatrik
hastaliginin  bulunmamasina dikkat edildi. Kontrol grubu olarak tamamen saglikl,
herhangi bir ilag, sigara ve alkol kullanmayan, bas agris1 yakinmasi olmayan 30 olgu

alindi. EEG ¢ekimi interiktal donemde gerceklestirildi.

EEG c¢ekimi sirasinda artefaktsiz ¢ekim yapilamayan ve fotik stimiilasyonu
tolere edemeyen iki migrenli olgu calismadan cikarildi. Migrenli gruptan 2 olgunun
calismadan ¢ikarilmasiyla geri kalan 66 migrenli olgu calismaya alindi. Migrenli olgular

lic gruba ayrildi:
1.Grup: Heniiz profilaktik tedavi baglanmamis olan 36 migrenli olgu.

2.Grup: En az 2 aydir profilaktik 25 mg/giin amitriptilin kullanan ve Bag Agris1

Polikliniginde diizenli takip edilen 10 olgu.

3.Grup: Heniiz profilaktik tedavi baslanmamis olan 20 migrenli olgu. Bu
olgularda EEG c¢ekimi yapildiktan sonra 25 mg/ giin profilaktik amitriptilin tedavisi
baslandi. iki aylik diizenli ila¢ kullanimi sonrasinda tedavi devam ederken EEG ¢ekimi

tekrarlandi. Bu gruba ait tedavi 6ncesi ve sonrasi bulgular kendi arasinda karsilagtirildi.

Sonug olarak , profilaktik tedavi almayan 56 migrenli hastada EEG ¢ekimi
yapildi. Bu 56 olgudan profilaktik tedavi baslanan 20 tanesinde tedavinin ikinci ayinda
EEG ¢ekimi tekrarlandi. Daha 6nceden profilaktik tedavi almakta olan 10 migrenli

olguda da EEG ¢ekimi yapilarak , bulgular tedavisi devam eden 20 kisilik migrenli gruba
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dahil edildi. Boylece migren grubunda tedavi almayan toplam 36 hasta ve amitriptilin

tedavisi almig olan toplam 30 hasta yer almis oldu.
Yontem

EEG ¢ekimi, sessiz, giin 15181 almayan bir odada olgularin horizontal pozisyonda
sirtlistii uzanmis oldugu muayene sedyesi iizerinde yapildi. Olgularin, ¢ekim giinii ve bir
giin Oncesinde bas agris1 olmamasina, fiziksel ve ruhsal acidan rahatlamis olmasina 6zen
gosterildi. Tiim olgular 6nce EEG ¢ekimi ve ¢aligma konusunda bilgilendirildi, onaylari

alindiktan sonra EEG ¢ekimi yapildi.

Cekimler, “Galileo System, SIRIUS BB, Multifunction 24/30 (base band)
channels digital EEG-EP System” cihazla yapildi. Kayitlamalarda uluslararast 10-20
sistemine gore diizenlenmis gimiis disk elektrotlar iceren kasklarla longitudinal bipolar
“double banana” yontemi ile 16 kanal montaji kullanildi. Bu kanallar F1-F3, F3-C3, C3-
P3, P3-O1, F1-F7, F7-T3, T3-T5, T5-01, F2-F4, F4-C4, C4-P4, P4-0O2, F2-F8, F8-T4, T4-
T6, T4-T6, T6-O2 seklindeydi. Sekilde uluslararasi 10-20 sistemine gore EEG elektrot

baglant1 semas1 goriilmektedir (Sekil-1).

Olgulara, horizontal yatar durumda lamba ve goz mesafesi 30 cm olacak sekilde
pozisyon verildi. Baslangicta iki dakika siire ile géz kapali olarak ¢ekim yapildi. Flas
uyarim, bir ksenon gazi stroboskopu ile temin edilen 0,6 joul’luk bir elektrik enerjisi ile

saglandi. Flas frekanslar1 3, 5, 7, 8, 9, 10, 11, 13, 15, 18, 20, 23, 25 Hz olarak ayarlandi.

Iki dakikalik gdz kapali ¢ekimden sonra , belirlenmis frekanslarda fotik
stimiilasyon uygulandi. Her bir frekanstaki uyarim 10 sn siire ile ve 7 sn aralikla
verildi.Goz agik olarak iki dakikalik ¢ekim sonrasi, olgularin dikkatini toplamasi
saglanarak ayni frekanslarda ve ayni araliklarla goz acik fotik stimiilasyon uygulandi.
GOz acik fotik stimiilasyon siiresince olgulardan ksenon lambaya bakmasi istendi.

Sonug olarak c¢ekimler; a) goz kapali diiz EEG, b) goz kapali fotik uyarim yaniti, ¢) gz
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acik diiz EEG ve d) goz acik fotik uyarim yaniti olmak iizere toplam dort asamada
gerceklestirildi. Cekim siiresince  EEG  kayitlar1 ve olgular asir1 fotomiyoklonik yanit
veya ndbet gibi patolojik durumlar yéniinden gozlemlendi. Ozellikle C3-P3, P3-O1, T5-
O1, C4-P4, P4-02, T6-O2 montajlarin artefaktsiz olmasina 6zen gosterildi ve bazi
cekimler ikinci kez tekrarlandi. Profilaktik tedavi baslanan olgularda tedavinin ikinci

ayinda c¢ekimler ayni sekilde tekrar edildi.

Flas uyarimlara yanit olarak tiim frekanslarda FSY izlenen olgularda, hizl
Fourier doniisiim yontemi (HFD) kullanilarak spektral kantitatif EEG analizi yapildi. G6z
kapal1 ve agik olarak zemin ritmi Ornekleri alindi. Goz kapali ve acgik olarak flag uyari ile
ortaya c¢ikan fotik siirliklenme yanitlarinin harmonik ve subharmonik olarak en iyi
ortaya ciktig1 frekanslardaki ortalama amplitiit (uV) ve giigleri (uV?) spektral analiz
yontemiyle hesaplanarak kayda alindi. Spektral analiz sirasinda , delta 0-3.5Hz , teta 3.5-
7.5 Hz , alfa 7.5-12 Hz, beta 12-32 Hz olarak tamimlandi. Her bir frekanstaki FSY
hesaplanirken , FSY i¢in flas uyar1 frekansi tanimlanarak hesaplama yapildi. Her olgu
icin goz kapali ve acik olarak kritik frekanslar belirlendi. Kritik frekans FSY 'nin en iyi
ortaya ¢iktig1 frekans olarak tanimlandi. Her iki hemisfer arasinda amplitiitlerin %50 den
fazla fark gosterip gostermedigi hesaplanarak asimetrik yanit degerlendirildi. Bir montaj
sahasindaki amplitiit sag veya sol hemisfer i¢in %50’den fazla ise asimetrik yanit olarak

degerlendirildi. Yiizde elliden fazla asimetrik yanit durumunda ileri inceleme yapildi.

Tim ¢ekim asamalarinda, kayitlar yavas ve keskin dalgalar, epileptik desarjlar,
fotomiyoklonik ve fotoparoksismal yanit yoniinden tarandi. Tiim olgularda belirlenen
kritik frekanslarda FSY amplitiitleri zemin ritmi ile aym frekans ile Kkarsilastirilarak
FSY varligi arasgtirildi. Olusan FSY’nin flas frekansi ile uyumlu olarak kritik frekansa
kadar amplitiidii artiyor ve sonra azaliyorsa, sumasyon tipi (toplanma gosteren tip) FSY

yanit1 olarak degerlendirildi. Flas frekansina yanit olarak baslangicta yiiksek amplitiit
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gosteriyor ve sonrasinda azaliyorsa, non-sumasyon tipi (toplanma gostermeyen tip) FSY

yanit1 olarak degerlendirildi (Sekil-2).

Flas frekanslari ile uyumlu olarak, tiim uyarim boyunca siiriiklenme yanitinin
olugsmast harmonik siiriklenme yanit1 olarak tanimlandi (Sekil-3). Flas frekansiyla
uyumlu olarak kismi siiriiklenme yanitinin olusmasi subharmonik stiriiklenme yaniti
olarak tanimlandi. Olgularin bir kisminda ardistk flas uyarimla baz1 frekanslarda
harmonik bazi frekanslarda subharmonik yanit olusmasi da harmonik+subharmonik

yanit olarak tanimlandi.

Tiim olgularda g6z kapali zemin ritmi, goz kapal FSY, g6z ac¢ik zemin ritmi, goz
acik FSY izlenen EEG ornekleri alindi. FSY amplitiit ve giicleri hesaplanarak, tiim
frekanslarda ayri1 ayr1 olmak {izere en iyi ortaya ciktigi montaj tablolara kaydedildi.
Migrenli olgularda , her bir olgu i¢in yas, cins, 6zge¢mis , soyge¢mis bilgileri ve
migren ile ilgili bilgiler ayr1 ayrnn kaydedildi. FSY , harmonik ve subharmonik yanit,
ortalama amplitiit, kritik frekanslar , sumasyon ve nonsumasyon yanitlari, zemin ritmi
Ozellikleri ve patolojik yanitlardan parametreler olusturuldu (Genel tablo 1-3). Migrenli
ve kontrol grubunda FSY o6zellikleri karsilastirildi (Genel tablo 6,7). Profilaktik tedavi
uygulanan grupta tedavi oOncesi ve sonrasi FSY ozellikleri ile kontrol grubu FSY

Ozellikleri karsilastirildi (Genel tablo 4,5,8).

Sonuglar  Mann-Whitney U , Ki-kare , Wilcoxon ve korelasyon testleri

kullanilarak degerlendirildi.
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Sekil 1. Sagh deri iizerinde EEG elektrotlarin yerlesimi.
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4.BULGULAR

Calismaya alinan migren ve kontrol grubunda her bir olgu i¢in goz kapali ve
g6z acik olmak iizere EEG’de FSY degerleri kantitatif analiz yoluyla (HFD)
hesaplandi. 12 erkek 54 kadin olmak iizere toplam 66 migrenli olgu, 10’u erkek 20’si
kadin toplam 30 kisilik kontrol grubunda analiz ve karsilastirmalar yapildi. Asagidaki

bulgular elde edildi.
1. Migren ve kontrol grubunda E/K oranlar1 Tablo-1 *de gosterildi.

Tablo 1.Migren ve kontrol grubun da cinsiyet oranlarinin dagilima.

Erkek Kadin

n (%) n (%)
Migren 12 (%18.2) 54 (%81.8)
Kontrol 10 (%33.3) 20 (%66.7)

2. Migren ve kontrol grubunda yas ortalamasi Tablo -2’de gosterildi. Migren ve
kontrol gruplart arasinda yas agisindan istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p=0.051,
p>0.05 Mann-Whitney U testi).

Tablo 2.Migren ve kontrol grubunda ortalama yas oranlarinin dagilimi.

n Ortalama yas * SD Minimum yas Maksimum yas
Migren 66 32.43 +8.98 17 49
Kontrol 30 28.40 £ 6.21 18 40

3. Aurasiz migren ve aurali migren oranlar1 Tablo -3’de gosterildi.

Tablo 3. Aurali ve aurasiz migrenli hastalarin dagilima .

n (%)
Aurasiz migren 52 %78.80
Aurali migren 14 %21.20
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4. Migrenli hastalarda ailede migren dykiisiine 36 kiside (%54.50) rastlandi.
5. Migrenli hastalarda tasit tutmasi oykiisiine 24 kiside (%36.4) rastlandu.

6. Migrenli hastalarin 36’sinda (%54.5) en az 10 yildir migren ataklar1 oldugu

saptandi.

7. Migrenli hastalarin 56 ’sinda ( %84.8) atak siiresi 24 saatten uzun bulundu. 10

hastanin migren atak siireleri 4 ile 24 saat arasinda saptandi.
8. Migrenli hastalarin 37’sinde (%56.9) atak sayisi ayda 3’den az bulundu.

9. FSY ’nin en iyi izlendigi montajlar Tablo- 4’de gdsterildi. 56 migrenli olguda
TO bolgede daha belirgin fotik siiriiklenme olurken, kontrol grubunda PO bolgesinde
daha belirgin fotik siirliklenme go6zlendi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p=0.028, p<0.05 Ki-kare testi).

Tablo 4. FSY’nin en iyi izlendigi montajlarin dagilimi.

Montaj
CP PO TO
Migren n 4 19 39
% %6.50 %30.60 %62.90
Kontrol n 3 13 7
% %13 %56.50 %30.40

10. Migrenli ve kontrol grubunda zemin aktivitesi , amplitiitlerine gore diisiik, orta
ve yuksek amplitiitlii olmak iizere ii¢ gruba ayrilarak karsilagtirildi. EEG zemin ritmi, 1pV
ve altinda diistik , 1-2.5 pV arasinda orta , 2.5 pV ve usti yiksek amplitiitlii olarak
degerlendirildi (Tablo-5). Diislik ve orta amplitiitlii zemin aktivitesi migrenli grupta daha
yiiksek oranda gozlendi. Kontrol grubunda yiiksek amplitiitli zemin aktivitesi daha

yiiksek amplitiitlii olarak gozlendi . Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu .
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Zemin ritmi amplitiidii arttikca migrenli oran1 azalmaktadir (p=0.040, p<0.05 Ki-kare

dogrusallik testi).

Tablo 5. Migren ve kontrol grubunda zemin aktivitesinin amplitiitlere gore dagilima.

ZEMIN AKTIVITESI

Disiik Orta Yiiksek
Migren n 20 39 7
% %30 %59 %11
Kontrol n 6 15 9
% %20 %50 %30

11. 66 migrenli hastanin 4 tanesinde, her iki hemisfer arasinda alfa amplitiidiinde
% 50’ den fazla asimetrik yanit izlendi (Tablo-6). Kontrol grubunda 2 olguda asimetrik
yanit izlendi ancak hem kontrol grubunda hem de migrenli olgularda radyolojik

tetkiklerde patoloji saptanmadi. Asimetrik yanit acisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark bulunmadi (p=0.998, p>0.05 Fisher’in kesin Ki-kare testi).

Tablo 6. Migren ve kontrol grubunda asimetrik ve asimetrik olmayan yanit oranlari.

Migren Kontrol
Asimetrik yanit n 4 2
% %6.10 %6.30
Asimetrik olmayan yanit n 62 28
% %93.90 %93.30

12. Migren ve kontrol grubunda,

g6z acik olarak FSY olugsma acgisindan

cinsiyetler arasinda karsilastirma yapildi (Tablo-7). Migrenli grupta cinsiyetler arasinda
g6z acik FSY olusumu acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.680>,
p0.05 Ki-kare). Kontrol grubunda cinsiyetler arasinda g6z agik FSY olusumu agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0.571, p>0.05 Ki-kare) .
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Tablo 7.Migrenli ve kontrol grubunda

cinsiyetlere gore géz agik FSY oranlari.

Goz agik FSY
Var Yok
Migren Erkek n 10 1
% %90.90 %9.10
Kadin n 41 4
% %91.10 %8.90
Kontrol Erkek n 8 2
% %80 %20
Kadin n 15 5
% %75 %25

cinsiyetler arasinda karsilastirma yapildi (Tablo-8). Migrenli grupda her iki cinste

kapali

(p=0.380, p >0.05 Ki-kare testi). Kontrol grubunda cinsiyetler arasinda goz kapal1 olarak
FSY olusumu oranlar istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.452, p>0.05 Ki-

kare testi ).

FSY olusma oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

13. Migren ve kontrol grubunda , goz kapali olarak FSY olusumu agisindan,

fark bulunmadi

Tablo 8.Migrenli ve kontrol grubunda cinsiyetlere gore goz kapali FSY oranlari.

Goz kapali FSY

Yok Var
Migren Erkek n 4 7
% %36.40 %63.60
Kadin n 23 22
% %51.10 %49
Kontrol Erkek n 2 8
% %20 %80
Kadin n 6 14
% %30 %70
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14. Migrenli grupta FSY olugma oranlar1 acisindan degerlendirildi (Tablo-9).
FSY aurasiz migrenlilerde daha yiiksek oranda izlendi. Istatistiksel olarak bu fark anlaml
bulundu ( p=0.035, p< 0.0 Fisher’in kesin Ki-kare testi ).

Tablo 9. Aurali ve aurasiz migrenlilerde goz acik FSY oranlari.

Fotik Siiriiklenme Yaniti
Yok Var
Aurasiz n 1 42
% %2.30 %97.70
Aurali n 3 10
% %23.10 %76.90

15. Tasit tutan ve tasit tutmast olmayan migrenli grupta goz agik FSY olusma

oranlar1 agisindan degerlendirildi (Tablo-10). Gruplur arasinda FSY olusumu y6niinden

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p = 0.611, p >0.05 Fisher’in kesin Ki-kare

testi) .

Tablo 10.Migrenli grupta tasit tutma durumuna goére goz acik FSY oranlari.

Fotik siiriiklenme Yaniti
Yok Var
Tasit Tutan n 2 34
% %5.60 %94.40
Tasit tutmayan n 2 18
% %10 %90

16. Ailede migren olan ve olmayanlar arasinda goz agik FSY olugma oranlari

karsilastirildi (Tablo-11). FSY olusumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p=0.603, p >0.05 Ki-kare testi ).

Tablo 11.Migrenli grupta aile hikayesine gére goz agik FSY oranlari

GOz agik FSY
Yok Var
Ailede migren var n 28 3
% %90.30 %9.70
Ailede migren yok n 23 2
% %92 %8
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17. Ailede migren olan ve olmayanlar arasinda géz kapali FSY olusma oranlari

karsilastirildi (Tablo-12). FSY olusumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p=0.611, p>0.05 Ki-kare testi).

Tablo 12.Migrenli grupta ailede migren bulunma dykiisiine gore goz kapali FSY oranlari.

Goz kapali FSY
Yok Var
Ailede migren var n 14 17
% %45.20 %54.80
Ailede migren yok n 13 12
% %52 %48

18. Migrenli

grupta

16 kiside (%25.4) parlak

1sikla  migren ataklar

tetiklenmektedir. Bu grupta bazi migrenlilerde parlak 151k tek tetikleyici iken bazi
migrenlilere stres gibi diger bir tetikleyici eslik etmektedir (Tablo-13). Parlak 151k
disinda uyku, egzersiz gibi diger tetikleyicilerin oldugu 47 migrenli olgunun % 95.74
‘de goz agik FSY izlendi. Parlak 151k ve diger tetikleyicilerin oldugu gruplar arasinda
g6z acgik olarak FSY olusumu acisindan istatistiksel olarak  anlamli fark bulunmadi
(p=1.0, p>0.05 Fisher’in kesin Ki-kare testi).

Tablo 13. Migrenli grupta tetikleyicilere gore goz acik FSY oranlari.

Goz agik FSY
Yok Var
Parlak 1g1k n 1 15
% %6.30 %93.80
Diger tetikleyiciler n 2 45
% %4.30 %95.70

19. Parlak 151k ve diger tetikleyicilerin oldugu grupta goz kapali olarak FSY
olusma oranlar karsilastirildi (Tablo-14). Ataklar1 6zellikle parlak 1s1k ile tetiklenen

bazi migrenlilerde stres gibi diger bir tetikleyicide eslik etmekteydi. Ataklar1 uyku,
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egzersiz gibi diger tetikleyicilerle tetiklenen ve parlak 15181 tetikleyici olmadigi grupta
FSY olusumu daha yiiksek oranda bulundu. Gruplar arasinda goz kapali FSY olusumu
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.029, p<0.05 Ki-kare testi ).

Tablo 14. Migrenli grupta tetikleyicilere gore goz kapali FSY oranlari .

Goz kapali FSY
Yok Var
Parlak 1g1k n 11 5
% %68.80 %31.30
Diger tetikleyiciler n 21 26
% %44.70 %55.30

20. Migren ve kontrol grubunda g6z agik FSY olusumu agisindan karsilastirildi
(Tablo-15). Migrenlilerde géz acik FSY olusmasi kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli oranda daha yiiksek bulundu (p=0.032, p<0.05 Fisher’in kesin ki-kare
testi).

Tablo 15. Migren ve kontro | grubunda goz acik FSY oranlari.

Goz agik FSY
Yok Var
Migren n 4 62
% %6.10 %93.90
Kontrol n 7 23
% %23.30 %76.70

21. Migren ve kontrol grubunda goz kapali olarak FSY olugma oranlar
karsilagtirild1 (Tablo-16). Migren ve kontrol grubunda goz kapali FSY olugma oranlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.060, p>0.05 Ki-kare testi ).
Anlamlilik diizeyine ulagmamakla birlikte migrenli grupta goz kapali FSY olusma oram

kontrol grubundan daha ytiksek bulundu .

Tablo 16. Migren ve kontrol grubunda g6z kapali FSY oranlari.
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Goz kapal FSY
Yok Var
Migren n 31 35
% %47 %53
Kontrol n 22 8
% %73.30 %26.70

22. Migren ve kontrol grubunda 3-11 Hz frekans araligindaki goz agik FSY nin
kritik frekans amplitiitlerinin ortalamasi alinarak karsilastirildi (Tablo-17). Gruplar
arasinda belirtilen frekans araliginda goz acik FSY kritik frekans ortalama amplitiitleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.327, p > 0.05 Mann-Whitney

U testi).

Tablo 17. Migren ve kontrol grubunda 3-11 Hz frekansda ortalama amplitiit degerleri.

3-11 Frekans araliginda g6z agik kritik
frekans amplitiidii (pV)

n Ortalama amplitiit Minimum amplitiit Maksimum amplitiit
. 51 3.44 £1.16 1.76 6.96
Migren
23 3.72+1.19 2.05 6.32
Kontrol

23. Migren ve kontrol grubunda 3-11 Hz frekans araligindaki g6z kapali

FSY’nin kritik frekans amplitiitlerinin ortalamas1 alinarak karsilastirildi (Tablo-18).
Gruplar arasinda belirtilen frekans araliginda g6z kapali FSY kritik frekans ortalama
amplitiitleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.146, p> 0.05

Mann-Whitney U testi).

Tablo 18. Migren ve kontrol grubunda 3-11 Hz frekansda ortalama amplitiit degerleri.

3-11 Hz arahiginda g6z kapal kritik frekans
amplitiidii (pV)

n Ortalama amplitiit Minimum amplitiit Maksimum amplitiit
. 27 3.34 +1.23 1.22 6.48
Migren
Kontrol 8 3.72+0.54 2.85 4.52
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24. Migren ve kontrol grubunda , g6z acik olarak FSY ortalama kritik frekans
amplitiitlerinin yasla korelasyonu arastirildi . Migrenli grupta yasla goz agik kritik frekans
amplitiitleri arasinda ters yonlii zay1f anlamli korelasyon bulundu . Yas arttikca goz agik
kritik frekans amplitiit degerleri azalmaktadir (p=0.016, p<0.05, r=-0.337 Spearman
korelasyon analizi). Kontrol grubunda yasgla g6z acik kritik frekans amplitiit degerleri
arasinda anlamli  korelasyon bulunmadi. Istatistiksel olarak anlamli olmamakla
birlikte,kontrol grubunda yas arttikca goz acgik kritik frekans — amplitiit degerleri

artmaktadir (p=0.115, p>0.05 r=0.338 Spearman korelasyon analizi).

25. Migren ve kontrol grubunda goz kapali olarak FSY ortalama kritik frekans
amplitiitlerinin yasla korelasyonu arastirildi. Migrenli grupta yasla goz kapali kritik
frekans amplitiit degerleri arasinda anlamli korelasyon bulunmad. Istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte, yas arttikca goz kapali kritik frekans amplitiit degerleri
azalmaktadir (p=0.204, p>0.05 r=-0.252 Spearman korelasyon analizi). Kontrol grubunda
g6z kapali kritik frekans amplitiit degerleri arasinda anlamli korelasyon bulunmadi

(p=0.895, p>0.05 r=0.056 Spearman korelasyon analizi) .

26. Ailede migren Oykiisii olanlar ile olmayanlar arasinda goz acgik kritik frekans
amplitiit degerleri karsilastirildi (Tablo-19). Ailede migren Oykiisii olanlarda ve
olmayanlarda goz acgik kritik frekans amplitiit degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark bulunmadi (p=0.268, p>0.05 Mann-Whitney U testi).

Ailede migren Oykiisii olanlar ile olmayanlar arasinda gz kapali kritik frekans
amplitiit. degerleri karsilastirildi (Tablo-19). Ailede migren Oykiisii olanlarda ve
olmayanlarda g6z kapali kritik frekans amplitiit degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark bulunmadi (p=0.771, p >0.05 Mann-Whitney U testi) .
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Tablo 19.Ailede migren Oykiisiine gore goz acik ve goz kapali olarak kritik frekans da
amplitiit degerleri.

Goz acik kritik frekans Goz kapah kritik frekans
amplitiidii (nV) amlplitiidii (nV)
Ailede migren
var 3.268 £1.29 3.465 +1 .562
Ailede Migren
yok 3.605 +1.197 3.428 £0.992

27. Tedavi almayan migren olgularda goz kapali FSY’lerin H, SH, H+SH ile
SUMA ve NONSUMA seklinde izlenme oranlar1 kontrol grubuyla karsilastirildi (Tablo-
20). Migren ve kontrol grubunda FSY’nin sekilleri agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.717, p=0.927, p>0.05 Ki-kare testi).

Tablo 20.Migren ve kontrol grubunda goz kapali FSY’nin H, SH, H+SH, SUMA ve
NONSUMA seklinde izlenme oranlari.

H SH H+SH
Migren n 3 15 9
% %11.10 %55.50 %33.30
Kontrol n 4 1 3
% %50 %12.50 %37.50
SUMA NONSUMA
Migren n 14 13
% %51.90 %48.10
Kontrol n 4 4
% 50% 50%

28. Tedavi almayan migrenli olgularda go6z agik FSY’lerin H, SH, H+SH ile
SUMA ve NONSUMA seklinde izlenme oranlar1 kontrol grubuyla karsilastirildi (Tablo-
21). Migren ve kontrol grubunda FSY’nin sekilleri ag¢isindan her iki grup arasinda

istatistiksel acidan anlamli fark bulunmadi (p=0.442, p=0.903, p>0.05 Ki-kare ).

Tablo 21. Tedavi almayan migren grubunda ve kontrol grubunda goz agik FSY’nin H,
SH, H+SH, SUMA ve NONSUMA seklinde izlenme oranlari.
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H SH H+SH

Migren n 28 9 14

% %54.90 %17.60 %27.40
Kontrol n 9 6 8

% %39.10 %26.10 %34.80

SUMA NONSUMA

Migren n 34 17

% %66.70 %33.30
Kontrol n 15 8

% %65.20 %34.80

29. Migrenli grupta tedavi oncesi ve sonrasinda goz agik ve kapali olarak elde
edilen FSY’nin kritik frekanslardaki ortalama amplitiit degerleri karsilastirildi (Tablo-
22). Goz acgik amplitiit degerleri tedavi sonrasinda diislis gostermekle beraber bu
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.085, p>0.05 Wilcoxon isaret testi). G6z kapali

amplitiit degerleri tedavi sonrasinda diisiis gostermekle beraber bu istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p=0.209, p>0.05 Wilcoxon isaret testi).

Tablo 22. Migrenli grupta tedavi Oncesi ve sonrasinda goz acik ve kapali olarak elde

edilen FSY nin kritik frekanslardaki ortalama amplitiit degerleri.

Goz kapali olarak

n Ortalama amplitiit pVv
Tedavi 6éncesi 12 3.275 + 1.401
Tedavi sonrasi 12 2.765 £ .854
Goz aclk olarak
n Ortalama amplitiit pV
Tedavi Oncesi 18 3.575 + 1.551
Tedavi sonrasi 18 3.070 £ 1.271
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30. Tedavi oncesinde FSY nonsuma seklinde olanlarin tamami tedavi sonrasinda
da nonsuma seklinde izlendi. Suma seklinde yanit gozlenenlerin %66.7’sinde tedavi
sonrasinda suma yanit izlendi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi

(p=0.061, p>0.05 Fisher’in kesin Ki-kare testi) .

31. Tedavi oOncesinde FSY’nin H+SH secklinde olanlarin tamami tedavi
sonrasinda da H+SH seklinde izlendi. Tedavi 6ncesinde FSY nin SH sekilde olanlarin ise
%12.5’inde tedavi sonrasinda H+SH yanit elde edildi. Aradaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p=0.01, p<0.05 Fisher’in kesin Ki-kare testi).

32. Tedavi almayan ve profilaktik tedavi baglanmayan olan 36 migrenli ve
kontrol grubunda g6z acik FSY izlenen bireylerde sag ve sol hemisferde ayri ayri olmak
lizere en iyi siiriklenmenin izlendigi alfa frekansinda ii¢c adet frekans ve amplitiitleri
belirlendi, ortalamasi alindi (Tablo-23). Sag hemisferlerde g6z ag¢ik FSY ortalama
ampliitiitleri ile sol hemisferlerde goz acik FSY ortalama amplitiitleri, migren ve kontrol
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. (p=0.192, p=0.175, p=0.959,

p=0.398, p=0.370, p=0.865, p> 0.05 Mann-Whitney U testi) .

Tablo 23. Migrenli ve kontrol grubunda sag ve sol hemsifer de FSY’nin en iyi izlendigi
lic ayr1 frekans i¢in ortalama amplitiit degerleri .

N Ortalama amplitit (V) * SD
Sol 1 Migren 32 2.402 + 0.849
Kontrol 23 2.781 +1.038
Sol -2 Migren 32 2.510 + 0.866
Kontrol 23 2.850 + 1.027
Sol -3 Migren 32 2.612+0.934
Kontrol 23 2.606 + 0.954
Sag -1 Migren 32 2.670 + 0.887
Kontrol 23 2.989 + 1.296
Sag -2 Migren 32 2.787 + 0.957
Kontrol 23 3.034 £ 1.096
Sag -3 Migren 32 2.840 + 0.982
Kontrol 23 2.973 £1.209
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Genel Tablo-

Migrenli Grubun Ozellikleri

1

Olgu | Yas | Cins | Aura | Hastalik T:fn?latm G:;erii .{;lrlI)l (':;aalz) Tetikleyici
1 49 E 1 1 0 1 15 24 0
2 19 K 1 1 1 0 10 12 PK
3 22 K 0 0 0 0 5 12 SA
4 32 K 0 0 0 0 5 48 0
5 30 K 0 0 0 0 5 48 SG
6 24 K 0 0 0 1 15 48 us
7 24 K 0 0 0 0 10 24 Us
8 19 E 0 0 0 1 10 24 P
9 23 K 1 0 0 1 10 48 PS
10 42 K 0 0 1 1 10 24 SA
11 33 K 1 1 0 1 5 12 PSK
12 22 K 0 0 1 0 5 24 G
13 24 E 0 0 1 1 10 24 PU
14 36 K 1 0 1 1 15 48 E
15 40 K 0 0 0 1 15 48 SK
16 33 K 0 0 1 0 15 24 S
17 27 E 1 0 0 1 5 12 0
18 32 K 1 0 1 1 5 12 SK
19 30 K 1 0 1 0 10 24 us

20 28 K 0 0 1 1 5 12 E
21 39 K 0 0 1 1 10 48 EK
22 30 K 0 1 0 0 5 24 K
23 42 K 0 0 0 1 10 24 ES
24 43 K 0 0 0 1 15 48 EG
25 22 K 0 0 0 1 5 48 S
26 26 K 0 0 0 0 5 12 SK
27 39 K 1 1 1 0 10 48 ES
28 25 K 0 0 1 1 15 24 UA
29 36 E 1 0 0 0 15 24 PS
30 23 K 0 0 0 1 15 48 PS
31 22 E 0 0 0 0 5 24 S
32 25 K 1 0 1 1 5 48 E
33 27 K 0 0 0 0 5 24 ]
34 35 E 0 0 0 1 5 24 KA
35 35 K 0 1 1 0 5 24 G
36 29 K 0 0 1 1 5 48 P
1=Var 0=Yok
P=Parlak 1s1k U=Uyku S=Stres K=Koku E=Egzersiz G=Gurulti A=Aclk
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Genel Tablo-1 devam

Migrenli Grubun Ozellikleri

Olgu | Yas | Cins | Aura | Hastalik | 125% “‘:‘;;er:‘:‘ {;’I‘)' (‘:;2';) Tetikleyici
37 | 40 K 0 0 0 0 5 48 SG
38 | 44 E 0 0 0 0 5 24 PS
39 | 33 E 0 0 1 1 5 12 PS
40 | 26 K 0 0 0 1 10 24 U
41 36 E 0 0 1 1 15 24 U
42 | 39 K 0 0 0 0 15 48 U
43 17 K 1 0 0 1 5 48 PSG
44 | 48 K 0 0 0 1 10 48 SG
45 | 30 K 0 0 1 0 5 48 us
46 | 27 K 0 0 0 0 5 24 PS
47 17 K 0 0 0 1 5 24 us
48 | 25 K 0 0 0 0 10 24 SK
49 | 41 K 0 0 0 1 15 48 UE
50 | 40 K 0 1 0 0 20 24 K
51 34 K 0 1 0 0 5 12 S
52 | 30 E 0 0 0 0 10 48 U
53 | 23 K 1 0 1 1 5 24 us
54 | 46 K 0 0 0 0 5 48 P
55 | 27 K 0 1 1 0 5 48 S
56 18 K 0 1 0 1 5 12 PS
57 | 38 K 0 0 1 0 5 48 ES
58 | 47 E 0 0 0 1 15 48 E
59 | 24 K 0 0 0 1 10 48 PA
60 | 47 K 0 0 0 0 20 48 KG
61 45 K 0 0 1 0 20 48 us
62 | 45 K 0 0 0 0 10 48 S
63 | 46 K 0 1 0 1 15 48 us
64 | 34 K 1 1 0 1 10 48 PG
65 | 40 K 0 0 1 1 20 24 us
66 | 47 K 1 0 1 1 15 48 PG

1=Var 0=Yok
P=Parlak 1s1k U=Uyku S=Stres K=Koku E=Egzersiz G=Gurllti A=Aghk
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Genel Tablo -2

EEG FOTIK SURUKLENME YANITLARI

Tedavisiz donem migrenlilerde g6z kapali durumda

En
Olgu | Yas | Cins | FSY | Zemin Belirgin Harmonik ve FSY Kritik Ortalama
FSY Subharmonik Tipi Frekans | Amp (uv)
Montaj

1 49 | E | yok O

2 19 | K | yok O

3 22 | K | yok Y

4 32 K | yok 0]

5 30 | K |yok O

6 24 | K | yok D

7 24 | K | yok D

8 19 E | yok 0]

9 23 K | yok 0]

10 |42 | K | yok D

11 |33 | K |yok O

12 | 22 | K | yok O

13 |24 | E |yok O

14 | 36 | K |yok O

15 [ 40 | K | yok O

16 | 33 | K |yok D

17 | 27 | E | yok O

18 |32 | K |yok O

19 [ 30| K |yok O
20 | 28 | K | var o] PO SH NS 7 2.11
21 | 39| K | var D PO H S 8 2.94
22 | 30| K | var o] PO H+SH S 7 3.04
23 | 42| K | var o] TO SH NS 7 2.78
24 | 43 | K | yok D

25 | 22| K | var 0] TO SH S 5 244
26 | 26 K | yok 0]

27 | 39| K | var o] TO H NS 3.82
28 | 25| K | var 0] TO SH S 3.27
29 |36 | E | var O TO SH S 4.41
30 | 23| K | var O PO H S 11 45
31 | 22| E | var O TO SH NS 5 3.62
32 | 25| K | var D TO SH NS 10 2.27
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33 | 27| K | var D PO H+SH S 9 2.61
34 |35 | E | var O TO H+SH S 8 6.45
35 | 35| K | var D TO H+SH NS 5 3.99
36 | 29| K | var Y PO H+SH NS 7 2.84
37 |40 | K |yok O
38 | 44| E |yok Y
39 | 33| E |yok O
40 | 26 | K | yok O
41 |36 | E |yok D
42 | 39| K | var D TO SH NS 2.35
43 |17 | K | var O PO SH NS 8 4.38
44 | 48 | K | var O TO H+SH NS 5 4.23
45 | 30 | K | var D PO H+SH S 10 4.09
46 | 27 | K | var D TO SH S 7 2.61
47 | 17 | K | var 0] TO SH S 10 6.48
48 | 25| K | var o] TO H+SH S 8 3.71
49 | 41 K | var D TO SH NS 9 1.22
50 | 40 | K | var D TO H+SH NS 5 1.83
51 | 34 | K | var O TO SH S 7 2.61
52 | 30 | E | var O CP SH NS 11 2.96
53 | 23| K | var Y TO SH S 10 2.84
54 | 46 K | yok D
55 | 27 | K |yok O
56 | 18 | K | yok D

D : Dusik, O : Orta, Y : Yuksek, TO : Temporal - Oksipital
PO : Pariyetal - Oksipital , CP: Santral - Pariyetal

S : Sumasyon , NS : Nonsumasyon , H : Harmonik , SH : Subharmonik
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Genel Tablo -3

EEG FOTIK SURUKLENME YANITLARI

Tedavisiz donem migrenlilerde g6z agik durumda

En
Olgu Zemin | belirgin Harmonik ve FSY Kritik Ortalama
No Yas ) Cins | FSY Ritmi FSY subharmonk tipi | Frekans | Amp (uV)
montaji yanit
1 49 | E | var o] TO SH S 7 2.14
2 19 | K | var o] CP H S 11 4.09
3 22 | K | var Y PO SH NS 9 3.19
4 32| K | var o] TO H+SH S 10 3.82
5 30| K | var O TO H+SH S 9 4.09
6 24 | K | var D TO H NS 9 2.66
7 24 | K | var D PO H S 8 4.02
8 19| E | var O TO H+SH S 9 2.62
9 23 | K | var O TO SH NS 7 1.81
10 | 42| K | var D TO H S 10 3.51
11 33| K | var O PO H S 10 4.2
12 | 22| K | var O TO H NS 8 3.56
13 | 24| E | var O PO SH NS 8 3.37
14 | 36| K | var O CP H+SH S 10 2.37
15 | 40| K | var O TO SH NS 10 2.14
16 | 33| K | var D TO H S 8 5.12
17 | 27| E | yok O
18 | 32| K |yok O
19 | 30| K |yok O
20 | 28 | K | var 0] PO H+SH S 8 2.88
21 39 | K | var D PO H S 8 2.57
22 | 30| K | var o] PO H NS 7 3.3
23 |42 | K | var o] TO H+SH NS 8 2.61
24 | 43 | K | var D PO SH S 9 2.95
25 | 22| K | var o] TO H S 7 3.94
26 | 26 | K | var O TO H S 7 27
27 | 39| K | var O TO H NS 3 2.27
28 | 25| K | var O TO H+SH S 8 4.47
29 |36 | E | var O TO H S 7 4.69
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30 | 23 K | var O PO H NS 11 2.51
31 22 E | var O TO H NS 3 4
32 25 K | var D TO H+SH S 9 3.66
33 27 K | var D PO H NS 9 2.64
34 35 E | var O TO H S 8 5.33
35 | 35 K | var D TO H NS 5 2.65
36 | 29 K | var Y PO H S 10 3.99
37 | 40 K | var O TO H S 9 2.59
38 | 44 E | var Y TO H+SH NS 9 2.15
39 33 E | var O TO H S 10 2.75
40 | 26 K | var O TO H S 8 3.48
41 36 E | var D TO H+SH 9 3.09
42 39 K | var D TO H S 9 4.03
43 17 K | var O PO H+SH NS 8 3.13
44 | 48 K | var O TO H S 5 3.13
45 | 30 K | var D PO H S 9 4.64
46 | 27 K | var D TO H S 9 2.57
47 17 K | var O TO H+SH S 10 4.73
48 | 25 K | var O TO H S 9 6.63
49 | 41 K | var D TO SH NS 10 1.76
50 | 40 K | var D TO H+SH 8 2.61
51 34 K | var O TO H+SH S 9 2.77
52 30 E | var O CP SH NS 11 1.76
53 | 23 K | var Y TO H S 9 6.96
54 | 46 K | yok D

56 | 27 K | var O TO SH S 10 5.57
56 18 K | yok D

w

: Sumasyon , NS : Nonsumasyon , H : Harmonik , SH : Subharmonik
D : Dusik, O :Orta, Y : Yuksek, TO : Temporal - Oksipital
PO : Pariyetal — Oksipital, CP: Santral - Pariyetal
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Genel Tablo-4

EEG FOTIK SURUKLENME YANITLARI
Tedavi 6ncesi ¢ekim yapilan ve proflaktik tedavi uygulanarak tekrar ¢ekim yapilan grup

TO Goz - TS Goz ..
Olgu | Yas | Cins | FSY | Zemin | agik H ve TOFg$ztiapglk acik H ve TSF(é$ztiapg|k
SH yanit SH yanit

1 40 K var TO H SUMA H SUMA
2 44 E var TO H+SH NONSUMA H+SH NONOSUMA
3 33 E var TO H SUMA H SUMA
4 26 K var TO H SUMA H NONSUMA
5 36 E var TO H+SH SUMA SH NONSUMA
6 39 K var TO H SUMA H+SH NONSUMA
7 17 K var PO H+SH NONSUMA H+SH NONSUMA
8 48 K var TO H SUMA SH NONSUMA
9 30 K var PO H SUMA H+SH NONSUMA
10 | 27 K var TO H SUMA H SUMA
11 17 K var TO H+SH SUMA SH SUMA
12 | 25 K var TO H SUMA H SUMA
13 | 41 K var TO SH NONSUMA SH NONSUMA
14 | 40 K var TO H+SH SUMA H SUMA
15 34 K var TO H+SH SUMA H+SH SUMA
16 30 E var CP SH NONSUMA SH NONSUMA
17 | 23 K var TO H SUMA SH SUMA
18 | 46 K | yok
19 | 27 K var TO SH SUMA SH SUMA
20 18 K | yok H+SH NONSUMA

TO=Temporal-Oksipital ,

TO=Tedavi Oncesi, TS=Tedavi Sonrasi,

PO=Pariyetal-Oksipital,

H=Harmonik ,
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Genel Tablo-5

EEG FOTIK SURUKLENME YANITLARI
Tedavi oncesi ve tedavi sonrasi migrenli grup

TO Goz . TS Goz
. . kapailH | TO Go6z kapali | kapaliH | TS G6z kapali
Olgu | Yas | Cins | FSY | Zemin | U0 FSY tipp ve SH FSY tipp
yanit yanit

1 40 K | yok

2 44 E yok

3 33 E yok

4 26 K | yok

5 36 E yok

6 39 K var TO SH NONSUMA SH NONSUMA
7 17 K var PO SH NONSUMA H+SH NONSUMA
8 48 K var TO H+SH NONSUMA H+SH NONSUMA
9 30 K var PO H+SH SUMA H+SH NONOSUMA
10 27 K var TO SH SUMA SH NONSUMA
11 17 K var TO SH SUMA SH SUMA
12 25 K var TO H+SH SUMA H+SH SUMA
13 | M K var TO SH NONSUMA SH NONSUMA
14 | 40 K var TO H+SH NONSUMA H+SH NONSUMA
15 34 K var TO SH SUMA SH SUMA
16 30 E var CP SH NONSUMA SH NONSUMA
17 23 K var TO SH SUMA SH SUMA
18 46 K yok

19 27 K yok

20 18 K var

TO=Tedavi Oncesi, TS=Tedavi Sonrasi,

TO=Temporal-Oksipital, PO=Pariyetal-Oksipital, CP=Santral —Pariyetal
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Genel Tablo-6

EEG FOTIK SURUKLENME YANITLARI
Kontrol grubu goz agik durumda

En
. . Belirgin Harmonik ve FSY Kritik Ortalama
Olgu| Yag | Cins | FSY | Zemin FS$ Subharmonik Tipi Frekans | Amp (mv)
Montaj
1 28 E | var O PO SH NONSUMA 7 7
2 18 E | var @) PO H NONSUMA 10 10
3 25| E | var 0 PO H+SH SUMA 8 8
4 31 K | var Y CP SH SUMA 9 9
5 37 | K | var Y TO SH SUMA 11 11
6 36 | K | var Y PO H+SH SUMA 9 9
7 24 E | var 0 TO SH NONSUMA 5 5
8 33| K | var O TO H SUMA 8 8
9 23 | K | var 0 PO H NONSUMA 10 10
10 | 24 K | var O TO H+SH NONSUMA 8 8
11 | 28 K | var D PO H+SH NONSUMA 9 9
12 | 23 E | var D PO SH SUMA 8 8
13 | 27 E | var Y PO H+SH SUMA 8 8
14 129 | K | var Y TO H SUMA 8 8
15 | 31 K | var 0 TO H+SH SUMA 3 3
16 | 22 | K | var Y PO H SUMA 9 9
17 | 24 | K | var D PO H SUMA 10 10
18 |19 | K | var @) CP H NONSUMA 3 3
19 | 25| E | var D PO H+SH NONSUMA 7 7
20 | 27 | K |var Y TO H SUMA 7 7
21 | 37 | K | var Y CP SH SUMA 9 9
22 | 26 E | var 0] PO H SUMA 7 7
23 | 33| K |yok O]
24 | 22| K |yok O
25 | 30 E | yok O
26 | 35| K |yok Y
27 | 20| E |yok O]
28 |40 | K |var O PO H+SH SUMA 7 7
29 140 | K |yok D
30 | 35 | K |yok D

PO : Pariyetal - Oksipital ,

D : Dusiik, O: Orta, Y : Yiksek, TO : Temporal - Oksipital
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Genel Tablo-7

EEG FOTIK SURUKLENME YANITLARI
Kontrol grubu g6z kapali durumda

En
. . Belirgin Harmonik ve FSY Kritik Ortalama
Olgu|Yas | Cins FSY | Zemin FS$ Subharmonik Tipi Frekans | Amp (mv)
Montaj

1 28 | E | yok O

2 18 | E | yok O

3 [ 25| E |yok O

4 31 K | yok Y

5 37 | K |yok Y

6 36 | K |yok Y

7 24 | E |yok 0]

8 33 | K | var O TO SH SUMA 9 3.37
9 [ 23| K |yok 0

10 | 24 | K |yok O

11 128 | K |yok D

12 | 23 | E |yok D

13 |27 | E |yok Y

14 129 | K |yok Y

15 | 31 K | var O TO H+SH NONSUMA 3 4.05
16 | 22 | K | var Y PO H SUMA 9 4.28
17 124 | K | var D PO H NONSUMA 8 2.85
18 | 19 | K | var O CP H NONSUMA 5 3.5
19 |25 | E | var D PO H NONSUMA 5 3.79
20 | 27 | K | var Y TO H+SH SUMA 9 4.52
21 |37 | K |yok Y

22 |26 | E |var 0 PO H+SH SUMA 7 3.42
23 | 33| K |yok 0

24 |1 22| K |yok O

25 |30 | E |yok O

26 | 35| K |yok Y

27 | 20| E |yok O

28 |40 | K |yok O

29 140 | K |yok D

30 | 35 | K |yok D

PO : Pariyetal - Oksipital ,

D : Dislik, O : Orta, Y : Yiksek, TO : Temporal - Oksipital
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Genel Tablo-8

EEG FOTIK SURUKLENME YANITLARI
Tedavi alan migrenlilerde g6z agik ve kapali durumda

TS Géz ) Goz | S 802 )
Olgu | Yas | Cins | FSY | Zemin | acik H ve TSFCS*‘\’(zt?‘g'k kapali | %@Palt H| TS Goz kapali
SH yanit ip FSY ve SH FSY tip
yanit

1 40 K | var TO H ve SH SUMA yok
2 44 | E |var| TO H+SH NONOSUMA yok
3 33| E |var| TO H SUMA yok
4 26 K | var TO H NONSUMA yok
5 36 E | var TO SH NONSUMA yok
6 39| K |var| TO H+SH NONSUMA var SH NONSUMA
7 17| K |var| PO H+SH NONSUMA var H+SH NONSUMA
8 48 | K |var| TO SH NONSUMA var H+SH NONSUMA
9 30| K |var| PO H+SH NONSUMA var H+SH NONOSUMA
10 | 27| K |var| TO H SUMA var SH NONSUMA
11 17 K | var TO SH SUMA var SH SUMA
12 | 25| K |var| TO H SUMA var H+SH SUMA
13 | 41 K [var| TO SH NONSUMA var SH NONSUMA
14 140 | K |var| TO H SUMA var H+SH NONSUMA
15 | 34 K | var TO H+SH SUMA var SH SUMA
16 | 30| E |var| CP SH NONSUMA var SH NONSUMA
17 | 23 K | var TO SH SUMA var SH SUMA
18 | 46 K | yok yok
19 | 27| K Jvar| TO SH SUMA yok
20 |18 ] K |var| TO H+SH NONSUMA var SH SUMA
21 |38 | K |var| PO H NONSUMA yok
22 |47 | E |var| PO SH SUMA yok
23 | 24| K |var| CP SH SUMA yok
24 |47 | K |var| TO H+SH SUMA yok
25 |45 ] K |[var| PO H SUMA yok
26 |45 ] K |var| TO H+SH NONSUMA var SH SUMA
27 | 46 K | var PO H SUMA var H SUMA
28 | 34 K | var PO H NONSUMA var H+SH SUMA
29 |40 ] K |var| TO SH NONSUMA yok
30 147 | K |yok| PO H+SH SUMA var SH NONSUMA

TO=Temporal-Oksipital

TS=Tedavi Sonrasi
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Sumasyon tipi FSY
8
|P- = e
: 5 §
2 4 b —e— Amplitiit
= /
E 3 - “
<
2 Ete 3
1 e v =
:'_| I
3 5 7 8 8 10 11 13 16 18 20 23 25
Frekans (Hz)
Nonsumasyon tipi FSY
g
B -
S 7 W
= 6
2 z e —— Amplitiit
o i T
€ 3 -\lx
< 2 : o .,—-"-...L
1 S e
0o -+ = . i
3 5 7 8 9 10 11 13 15 18 20 23 25
Frekans (Hz)

Sekil 2.Migrenli iki ayr1 olguda g6z acik olarak sumasyon ve nonsumasyon FSY

ornekleri.
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Sekil 3.Migrenli olguda g6z kapal1 ve goz acik olarak izlenen harmonik FSY 6rnegi.

-54 -



F3-001
Fpl-FT
F7-T3
T3-T3
TiH
Fp2-F4

ﬂ\""“ﬂ'"\-\-"’“w"-"-'-'“""é‘—"“"-ﬂ"'"”“-:“'"'"‘-""“"““"“""--M%*J\%‘Mﬂr#m.fmmﬁ..w-lhiﬁwwqi
e s ..!v-‘..,hv-.-“--w-w;vm.-u e i M ~."--n_-x-u-*\-'1.-.1-rq.-.rw~ e i -v.-'-émﬂ\.-'-.w-*:
e e e R L e w;-mmni- B R m__a-.,_.-.-.:,; «Jl,.-..kr._.r-'é
Wj_ﬁh--n'\r'-q,"l‘-"l—.-'-\-u':,lm“' '\-r"'"\-o-:"\-\-" Pt ) ﬂu‘-ﬁ'l," B -.-"‘\-“\-.f'\-'-l‘w.'\.-"‘-"\- - "‘—-"—'—\ﬁ"‘- ""'""“-"-r'-".l"""'."'l."""\
[T, W'“*tn-‘-ﬂ'«r""'*-m-w'w:n—'-'“"w# waﬁ-‘“ﬁmwaFr'*#ﬂ“ﬁ -uﬂ\_._.-""\-'\-"""‘—'_u'
%meﬂww memwﬂrmwwwmu—JhwwvwrM
mmw:ﬂ.hww—rﬂ-ﬂ'ﬂw "“"-'H'*-‘-."-W"ﬂ‘ J‘WWM“‘W“TW'“'M‘M"""J“”'“

'-""U“‘-‘H..-“"“"‘h-‘.“—"il'\-u"‘\-'d'}a'\-

umn.n. -u"“-'l.h‘\l".lﬁwwl""- -='-ﬂ+-'--1"l-'*""\'-’L'h"“-""|.-"n.

YTV ey m"v“r e ey

WWMWWw LY -.-*-u-.-m-\.-.—n,-.p,r-'nl..w

[uL "r‘y"!""‘-v-"‘-w—"-\.‘ -h.\l'\.r\-'-,.r\.r\-'ﬂ.'\ﬂ-x-ﬁ'\.ﬁ-"‘\- -'\-.-'.-'\-‘l.,— -u-uﬂ.wl-'un,ﬂm—mlﬂu'\-u-\.wu

w}w |

e '-M:“u-n.nr-..- mm“h e .m.l I.I""M“m .-.'-«-—u——nn- -u-u-.-um—mi-.'-,.'m"'l.—"l.
g LA mew e “lwnfm’”wfmﬂ §

HLELETE ""-'\-L'r‘\_q“ww"i'm're o T _ruu"\-\.--\.l.r\-‘\._m Sy A .."I.M- v e .-\.I'H.:"J“"'hnw"b'.‘ N S x_u":.w_p’h.l’“ru._*.,\.‘:l LELERE ¥

ool ﬂJMWMWWm\W Www n-w 'H_n_,-\_-'\-\.,_ _,-uwm'l,.ﬂrl\.

_LLI_I_LIIIJlilIiHIIHIIHIIJIIHLLJLI._LI._

| W\rur-'-ha" i v—uﬂuww-wwv-wm MWWMW% -11I""-""‘|||“

Vg e #,-‘H,'"'. ., #erwwmw—m% W

100 pVimn

100 p¥imn
10,0 u¥imn
10,0 y¥imn
100 u¥imn
10,0y ¥imn
10,0 Vi
10,0 Vi
10,0 Vo
10,0 p¥man
1.0 Vima
1.0 p¥/ma
10,0 pVima
| 10.0pVimn
1.0 Ve
10,0 p Vi
20.0 pVimn

L0 pVims
LD p Ve
1L pime
R0 W
LD pWime
L pWime
PO WY mm
L0 w¥iin
HLO p¥imin

LD pvimn

ww Il-:
i i H

ummmmuuuﬁunmmummummuummmu 5

Sekil 4. Migrenli bir olguda hemisfer 6n boliimlerinde izlenen fotomyoklonik yanit

ornegi. Alttaki sekilde g6z agma ile fotomyoklonik yanitin siiprese oldugu izlenmektedir.

-55-



6. TARTISMA

Migrenli hastalarda ataklar arasinda EEG anomalileri bulundugunu bildiren

bir¢ok ¢alisma vardir (43).

Viziiel aurali, uzamis aurali ve hemiplejik migren ataklari sirasinda EEG’de fokal
yavaglamalar tanimlanmistir (44,45). Smyth ve Winter (1964) 87 migrenli hastanin
%43’iinde EEG’de disritmi bulmus ve 6zellikle de delta ve teta ritmi bozukluklarinin
tedavi ile iliskisini degerlendirmislerdir (46). Slatter (1968) migrenlilerin %44’{inde delta
aktivitesine rastlamistir (47). Lauritzen ve ark. (1981) aurali migreni olan hastalarin
%?20’sinde atak sirasinda anomaliler saptamis, aurasiz migrenli hastalarda ise ataklar
sirasinda rutin EEG’yi normal bulmuslardir (48). Bununla birlikte EEG, ozellikle de
hemiplejik ve baziler migren ataklarinda anormal bulunabilmektedir (49). EEG’de
bildirilmis anomaliler arasinda ozellikle posterior bolgelerde anormal yavaslama ve

periyodik lateralize epileptiform desarjlar yer alir (50).

Literatiirde migren ve gerilim tipi bas agrisi ile EEG iliskisini aragtiran erken
donem calismalarin ¢cogunlukla migrenli hastalari, saglikli kisilerden ve gerilim tipi bas
agrili hastalardan ayirt etme arayisi iginde FSY iizerinde yogunlastigi goriiliir (51). Bas
agrisinda taniya katkisi yoniinden baktigimizda, EEG epilepsi tanisinin konmasinda ve alt
gruplarinin smiflandirilmasinda son derece yararli bir yontem iken migren igin ayni
durum s6z konusu olmamustir. Aurali migren sirasinda ¢ekilen EEG’ler epileptik nobet
sirasinda ¢ekilen EEG’lerin aksine genellikle normaldir. Bazen migren aurasi sirasinda
gbzlenen fokal yavaglamanin da tutarli bir bulgu olmadig1 gozlenmistir. Bazi ¢alismalarda
20 Hz tzerindeki fotik uyarimla ortaya ¢ikan ve harmonik yanit olarak adlandirilan
FSY’nin migrene 6zgii bir bulgu oldugu ileri siiriilmiigse de, bu durum migren Sykiisii
olmayan ¢ocuklarda da gozlenebilmektedir (52). Amerikan Noroloji Akademisi’nin Kalite

Standartlar1 Alt Komitesi, EEG’in bas agrisinda tani yontemi olarak kullanilabilirligini
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arastirmak {lizere tlim literatiirii taramig ancak hi¢ bir ¢alismadan bas agrisinda EEG’nin
tan1 koydurucu oldugu sonucunun ¢ikarilamayacagi goriisiinde birlesmislerdir. EEG’nin
ne bas agrisi tiplerini belirlemede ne de bas agrisima yol acan yapisal lezyonlar
belirlemede yeterli olmadig1 goriilmiistiir. Sonug olarak komite bas agrili hastanin rutin

degerlendirilmesinde EEG’nin yeri olmadigini bildirmistir (51).

Viziiel uyarima karsi olusan EEG yanitlar ilk kez Adrian ve Matthews (1934)
tarafindan bildirilmistir. Yazarlar viziiel korteksten kaydettikleri EEG’de diizenli olarak
tekrarlayan flag uyarimi izleyen bir yanit ortaya ¢iktigini gdstermislerdir(53). Walter ve
ark. (1949) benzer bigimde fotik stimiilasyonun ardisik 151k uyariminin frekansi ile uyumlu
EEG degisikligi ortaya ¢ikardigini gézlemlemislerdir (54). FSY genellikle 3Hz tizerindeki
flas frekanslarinda ortaya ¢ikar. Bir ¢ok calismada flag uyarima karsi en iyi FSY’larin alfa
ritmi veya buna yakin frekanslarda, 6zellikle de 10 Hz civari frekanslarda ortaya ¢iktig1 ve
bu frekanslardaki amplitiitlerin komsu frekanslardaki amplitiitlerden daha biiyiik oldugu
bulunmustur (55,56). Gronset ve Greenberg (1995) bas agrili hastalarda kontrollere gore
saptanan tek anlamli bulgunun yiiksek flag hizlarinda elde edilen fotik siiriiklenme

yanitinda (H cevabi) artis oldugunu bildirmistir (52).

Her ne kadar EEG migrende taniya yardimci bir test olmasa da, simdiye dek
migren-EEG iliskisini arastiran ¢alismalarin migren fizyopatolojisini aydinlatmaya katki
sagladig1 sdylenebilir. Bu ¢calismada da EEG’nin patogenez agisindan deger tasiyabilecegi
diisiincesinden yola ¢ikarak IHS kriterlerine gore se¢ilmis bir hasta grubunda fotik
siiriiklenme yanitinin tekrar degerlendirilmesi amacglandi. FSY’nin olasilikla kortikal
inhibisyondaki  yaygin  bir yetersizligi yansittigi  diisiinilmektedir.  Quesney
fotosensitivitenin kortekste GABA’erjik ya da dopaminerjik yetmezlige bagli bir
inhibisyon eksikliginden kaynaklandigina iliskin bazi veriler elde etmistir (78). Fotik

uyarima karsi fotoparoksismal yanit gdsteren epilepsi hastalarinin ¢ogunlukla belirgin
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fotik  siirliklenme yamiti  gosterdigi  bilinmektedir.  Antikonviilzanlarin  migren
profilaksisinde etkinlik gdstermesi de viziiel korteksteki bir hipereksitabiliteyi destekler

goriinmektedir.

Bu calismada migrenli hastalarda % 93.9 oraninda, normal kontrol grubunda ise
%76 oraninda GA fotik siiriiklenme yaniti elde edildi. Migrenli hastalarda GA fotik
stiriklenme yanitt kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli oranda daha yiiksektir.
Literatiirde normal sahislarda FSY’nin %70 oraninda goézlendigi bildirilmistir (40).
Laboratuvarimizda daha oOnce yapilan bir tez ¢aligmasinda bu oran %83 olarak
belirlenmigtir (57). Kendi kontrol grubumuzda oranin literatiirden daha yiiksek olmasi
kantitatif spektral analiz yonteminin daha duyarli olmasina baglanabilir.G6z kapali FSY
ise migrenli grupta yine daha yiiksek oranda gozlenmekle birlikte aradaki fark istatistiksel
anlamli diizeyde bulunmadi. Ote yandan gerek migrenli hastalar gerekse normal kontrol
grubunun goz acik FSY oranlar géz kapali FSY oranlarindan daha yiiksek bulunmakla
birlikte aradaki fark yine istatistiksel anlamli diizeyde degildir (Tablo 15-16). Bunun
nedeni gz agik durumda iken alfa dalgalarinin baskilanmasi ve boylelikle daha 6nceden

alfa ritmi i¢inde ayirt edilemeyen FSY’larmin belirgin hale gelmesi olabilir.

Calismamizda aurasiz migrenli hastalarda FSY aurali migreni olan hastalardan
daha yiiksek oranda gozlendi. Bu sonu¢ genel olarak aurali migrenlilerdeki
elektrofizyolojik anomalilerin aurasizlardan daha belirgin oldugu seklindeki literatiir
bilgisi ile (58-61) uyumlu gériinmemektedir ancak ¢alismada yer alan aurali migrenli hasta

sayisinin yeterince fazla olmamasi ile iliskili olabilir.

Migrende fotik siirliklenme yaniti oranlarint IHS hasta se¢im kriterlerini
kullanarak degerlendiren en yakin zamandaki ¢alisma Chorlton ve Kane’e (2000) aittir.
Yazarlar yiiksek frekansta flag uyarimla elde edilen “H” tipi fotik siiriiklenme yanitin1 22

migrenli hastanin 19’unda (%386.3), 40 kisilik kontrol grubunda ise sadece 1 kiside (%2.5)
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gozlemislerdir, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir. Kontrol grubunun geri kalan
boliimiinde ise diisiik frekanslarda FSY elde edilebilirken 14 Hz civarindaki flas uyarim
sikliginda ve bunun iizerindeki frekanslarda FSY ortadan kalkmistir. Chorlton ve Kane
(2000) Winter’in (1985) yaptig1 bir ¢aligmada “H” yanitin1 migrenlilerde %75, kontrol
grubunda ise %11 oraninda buldugundan s6z etmektedir, ¢alismada hastalar Ad Hoc
Komitesi’nin kriterlerine gore se¢ilmistir ( 62 ).

Migren grubunda harmonik yanitlar goz agik durumda iken g6z kapali durumdan
daha yiiksek oranda elde edilmistir, kontrol grubunda da ayn1 durum sz konusu olmakla
birlikte aradaki fark istatistiksel anlamli diizeyde bulunmadi (Tablo 20-21). Ote yandan
subharmonik yanitlar migren grubunda goz kapali durumda iken g6z agik durumdan daha
yiiksek oranda elde edildi, kontrol grubunda durum tam tersi goriinmektedir yani
subharmonik yanit g6z agik durumda daha yiiksek oranda elde edildi. Bununla birlikte
subharmonik yanitlarin goéz agik ve kapali ortaya ¢ikis oranlar1 migren ve kontrol
grubunda istatistiksel anlamli farklilik géstermedi. Migren grubunda harmonik yanitlarin
g6z acik durumda daha belirgin olmas1 daha once de belirtildigi gibi goz ac¢ik durumda

alfa ritmi etkisinin en aza inerek FSY’lerin goriiniir hale gelmesi seklinde agiklanabilir.

Bizim ¢alismamizda GA veya GK sag ve sol hemisfer kritik frekans amplitiitleri
migren ve kontrol grubu arasinda karsilastirildiginda anlamh fark gostermedi. Hemisferler
arasi alfa amplitiidii asimetrisi yoniinden de migren ve kontrol grubu arasinda anlamli
farklilik_bulunmadi. Literatiirdeki bulgularin bir kismi bizim sonuglarimizla uyumlu iken
diger bir kism1 migren atagi sirasinda ve ataklar arasinda alfa amplitiit degisikliklerinden
s0z etmektedir ( 48,58,63,65,68,69 ). Spektral analiz yonteminin kullanildig: bir ¢alismada
20 Hz’lik flas uyarimla parietal ve oksipital bolgelerde alfa frekansinda gilic artisi
belirlenmistir (63). Hughes ve Robbins yaptiklar1 beyin haritalama calismasinda yakin

zamanda O1 ve T6 da migrenlilerde istirahatte alfa ritminin yiiksek amplitiitlii oldugunu

-59 -



gostermislerdir (64). Bir baska beyin haritalama ¢alismasinda Tsounis ve Varfis (1992) 50
aurali ve aurasiz migrenli hastada 20 Hz intermittan fotik stimiilasyon ile beyin
haritalamas1 yontemini kullanarak H yanitin1 incelemislerdir. Arastirmacilar migrenli
hastalarda ataklar arasinda g6z kapali alfa ritmi giiciinde anlamlhi azalma, 20 c¢/s fotik
stimiilasyonda ise oksipital alfa ritmi giiclinde anlamli artis gézlemislerdir (65). Genco ve
ark. (1994) eriskin migrenlilerde ataklar arasindaki donemde hemisferler arasinda alfa
fekans1 asimetrisi bulundugunu gostermislerdir (58). Neufeld ve ark (1991) topografik
EEG haritalamas1 ile gozler kapali iken alfa frekans araliginda giic azalmasi ortaya
koymustur. Ancak aradaki fark sadece aurali migreni olan hastalarda istatistiksel anlamli
diizeyde bulunmustur. Yazarlar gerek hasta gerekse kontrol grubunda alfa frekansinda
hemisferik asimetri gozlememislerdir (66). Lauritzen ve ark. (1981) aurali ve aurasiz
migrenli hastalarin rutin EEG’sinde herhangi bir patoloji gozlememistir (48). Schoenen ve
ark. (1987) migrenli hastalarda spektral analiz ve topografik EEG haritalamas: yaparak
aurali migren ataginda aura semptomunun kontrlateralinde alfa aktivitesinde baskilanma,
aurasiz migrenlilerde ise bag agrili tarafta alfa aktivitesinde baskilanma goézlemislerdir.
Ataklar arasinda ise her iki grupta da EEG asimetrileri kaybolmustur (67). Lia ve ark.
(1995) migrenli hastalarda ataklar arasindaki donemde yaptiklart topografik EEG
haritalama ¢alismasinda anlamli derecede interhemisferik asimetri gézlememisglerdir. Bu
calismadaki tek istatistiksel anlamli bulgu parieto-oksipital bdlgelerde iki tarafli olarak
teta frekansi giiciinde artis olmasidir (68). Nyrke ve ark. (1990) aurali migreni olan
hastalarda yaptiklar1 spektral analiz calismasinda ataklar arasinda EEG’yi normal bulmus,
prodromal semptomlardan 6nce artan ve migren atagindan sonra da bir siire devam eden

alfa ritmi frekans asimetrisi gozlemislerdir (69).

Calismamizda FSY’nin en iyi izlendigi montajlar migrende temporooksipital,

kontrol grubunda ise parietooksipital bdlgedir. Yontem farkliliklarimiz olmakla birlikte
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literatiirden elde ettigimiz bilgiler de migrenli hastalarda FSY bulgularinin oksipital ve

posterior temporal bolgelerde yogunlastigini géstermektedir (65,70,71).

Migrenli hastalarimizda yasla GA kritik frekans amplitiitlerinin anlamli derecede
azaldig1, kontrol grubunda ise arada anlamli bir korelasyon bulunmadigi goriildii. GK
durumda ise gerek migrenliler gerekse kontrol grubunda yasla kritik frekans amplitiitleri
arasinda anlamli bir korelasyon bulunmadi. Migrenli hastalarda yasla GA kritik frekans
amplitiitlerinin azalmasi tekrarlayan migren ataklarinin sonucunda ortaya ¢ikan yapisal bir
bozukluga bagli olabilir. Yaghilarin EEG’sinde diisiik voltajli alfa ritmi gdzlenmesi gibi sik
tekrarlayan migren ataklarinin da serebral kortekste fonksiyonel bir bozukluga yol agmis
olmasit miimkiindiir (72). Subkortikal vaskiiler lezyonlar1 bulunan hastalarin rutin
EEG’lerinde fotik siiriiklenme yanitinda artis gézlenmistir (70). Ayrica yakin zamanda
migrenli hastalarin  bir kisminda subkortikal beyaz cevherde manyetik rezonans
goriintiilemede kiigiik iskemik lezyonlarin varligi gosterilmistir (73). Bunlar tekrarlayan
migren ataklarinin beyinde yapisal degisikliklere yol acabilecegini diigiindiirmektedir.
Puca ve ark. (1996) gerek yas gerekse hastalik siiresi ile duragan VEP ile ortaya konan
beyin elektriksel aktivitesinin birinci harmonik (F1) yanit amplitiitleri arasinda bir
korelasyon bulamamiglardir. Ancak atak sirasinda otonom semptomlart daha belirgin
olanlar ile ailede migren Oykiisii pozitif olanlarda fotik siiriiklenme indeksinin daha yiiksek
oldugunu bildirmiglerdir. Yazarlar ataklar arasindaki donemde F1 amplitiitlerinde artma
seklinde kendini gosteren viziiel reaktivite artigin1 subkortikal inhibisyon eksikligine bagl

olarak olusan kortikal bir hipersensitiviteye baglamislardir (70).

Iki ¢alismada ailede migren &ykiisii ile fotik uyarrma karsi olusan viziiel
reaktivitedeki artis iliskili bulunmustur. Calismacilar viziiel reaktivitenin ailede migren
Oykiisii olanlarda artmis olmasinin genetik bir yatkinlik temelinde gelismis subkortikal-

kortikal bir disfonksiyondan kaynaklanmis olabilecegini ileri siirmiislerdir (58,74).
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Bununla birlikte ¢alismamizda ailesinde migren Oykiisli olan ve olmayan migrenlilerin

FSY amplitiitleri arasinda anlamli bir fark gézlenmedi.

GA ve GK FSY amplitiitleri tedavi sonrasinda diisiis gostermekle birlikte arada
istatistiksel anlamli bir fark bulunmadi. Tedavi siiresinin yeterince uzun olmayisi bunun
bir nedeni olabilir. Literatiirde profilaktik tedavinin etkisinin nérofizyolojik inceleme
bulgularina yansidigi ¢aligmalar bulunmaktadir (75,76), ancak profilaktik tedavinin FSY

tizerindeki etkisi konusunda herhangi bir bilgiye rastlanmamustir.

Parlak 15181n tetikleyici oldugu migrenli hastalar grubu parlak 151k diginda
tetikleyicileri oldugunu ifade eden migrenli hastalar grubu ile karsilastirildiginda; FSY
oran1 goz acik durumda iki grup arasinda anlaml fark gostermedi. Goz kapali durumda ise
diger tetikleyicilerin oldugu grupta FSY orami parlak 1518in tetikleyici oldugu gruptan
anlamli olarak daha yiiksektir. Parlak 15181n tetikleyici oldugu grupta GK durumda diger
tetikleyicilerin oldugu gruptan daha diisiik olan FSY oranlarinin GA durumda diger
tetikleyicilerin oldugu grubun FSY oranina yaklagmasi bir ¢eliski gibi goriinse de gercekte
bu grubun 1s1ga duyarliligindaki artis1 yansitiyor olabilir. Bu durum daha 6ncede
belirtildigi gibi géz acik durumda alfa dalgalarimin baskilanmasi sonucunda normalde

ortaya ¢cikmayan FSY’nin goriiniir hale gelmesine baglanmistir.

Ozetle ¢alismamizda migrenli hastalar grubu FSY’nin amplitiitleri ydniinden
degil de ortaya cikis oranlar1 yoniinden normal kontrol grubuna gore farklilik gosterdi.
Amplitiit yoniinden bir fark bulamayisimizin nedenleri arasinda kayitlamalarin interiktal
donemde yapilmis olmasinin 6nemli bir rolii olabilir. Gergekten de bazi ¢aligmalarda
interiktal donemde migrenli hastalar normal kontrol grubuna gore fark ortaya
koymamuslardir (67,69,77). Hasta popiilasyonunun sec¢im kriterlerinin farkliligi, yontem
farkliliklar1 ve aurali migreni olan hasta sayisinin yeterli olmayisinin diger nedenler

arasinda yer alabilecegi diisiiniilmiistiir. Migrenli hastalarda FSY’nin normal
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popiilasyondan daha sik goriilmesi arttk migren fizyopatolojisindeki yerini yeterince
saglamlastirmis olan santral ndronal hipereksitabilite kavramini destekleyen bir bulgu
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Viziiel reaktivitenin ailede migren Oykiisii olanlarda artmis
olmas1 genetik bir yatkinliktan kaynaklanan subkortikal-kortikal bir disfonksiyona isaret

etmektedir.
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7. OZET

Migren toplumda yaklasik %15 oraninda gozlenen, daha ¢ok geng ve orta yas
grubu bireyleri etkileyen bir primer bas agris1 bozuklugudur. Migren patofizyolojisi ve
etkin tedavisi ile ilgili caligmalar halen devam etmektedir. Migren de dahil olmak iizere
primer bas agrilariin higbirinin kendine 6zgii bir tanisal test araci yoktur. Bununla birlikte
baz1 laboratuvar testlerinin migren patofizyolojisini aydinlatmada yarar sagladig
bilinmektedir. EEG’de fotik uyarima karsi olusan fotik siiriiklenme yanitt normal
sahislarda ortaya ¢ikabilen fizyolojik bir yanittir. Daha once yapilan baz1 ¢aligmalar bu
fizyolojik yanitin migrenli hastalarda normal popiilasyondan daha yiiksek oranda ortaya
ciktigin1  gostermistir. Ancak hasta secim kriterlerinde ve yontemde farkliliklarin
bulunmasi sonuglarin karsilagtirllmasini giiclestirmektedir. Bu calismada Mart-Agustos
2006 tarihleri arasinda Bas Agrisi Poliklinigine bagvuran ve Uluslararas1 Bas Agrist
Dernegi 2004 kriterlerine gore migren tanist alan 66 migrenli hasta ile 30 kisilik saglikl
kontrol grubunda FSY degerlendirildi. Migrenli hastalarda goz ac¢ik ve goz kapali olarak
FSY ortaya ¢ikma orani normal kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli diizeyde ytiksek
bulundu. Bu bulgunun migren patofizyolojisinde santral ndronal hipereksitabilite

kavramini destekler 6zellikte oldugu diisiiniildii.
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8. SUMMARY

Migraine is a primary headache that affects approximately 15% of the young and
middle aged population. Research on migraine pathophysiology and efficient treatment of
migraine is ongoing. There is no spesific laboratory test to confirm the diagnosis of
primary headaches including migraine headache. However some laboratory tests were
demonstrated to shed light on migraine pathophysiology. Photic driving response is a
physiological response to photic stimulation on EEG. In previous studies this response was
shown to be more frequent in migraineurs than in normal population. The results of these
studies are difficult to compare with eachother mainly because the differences in inclusion
criteria and methodology. In this study photic driving responses were evaluated in 66
migraine patients who admitted to the Outpatient Department of Headache between March
to August 2006 and diagnosed according to the 2004 International Headache Society
criteria. The control group was consisted of 30 healthy subjects. The rate of photic
stimulation with both eyes open and eyes closed conditions was found to be significantly
higher in migraineurs than in controls. This finding appears to be supportive of central

neuronal hyperexcitability hypothesis of migraine pathophysiology.
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