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OZET

Amag: Migren tekrarlayan ataklarla ortaya c¢ikan, pek cok ila¢ tedavisine
ragmen hastada tam yanit alinamayan, saglik sisteminin yiikiinii artiran bir hastaliktir.
Son yillarda sinir blokajlari ile migren tedavisi popiilerlik kazanmaya basglamistir ve pek
¢ok calismada olumlu sonuglar elde edilmistir. Bu ¢alisma da sinir blokajinin kronik
migren tedavisindeki etkinligini degerlendirmeyi amaglamaktadir.

Gerec ve Yontem: Afyon Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Bas Agrist Poliklinigi’ne 1 Ocak 2022-1 Eyliil 2022 tarihleri arasinda bagvuran 23’
profilaksi tedavisi alan , 31’1 profilaksi tedavisi almayan toplam 54 kronik migren
hastasi ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalara 1.5 ml %2’lik lidokain ile Blyuk Oksipital
Sinir, Supraorbital Sinir ve Supratroklear Sinir blokaji uygulandi. Profilaksi alan ve
almayanlar olarak gruplandirilan hastalarmn agrili giin sayisi, agr1 siddeti (VAS), Migren
Dizabilite Degerlendirme Olgegi (MIDAS) skoru ve kullanilan analjezik miktarinin
zamana gore degisimi incelendi. Inceleme zamanlari; tedavi dncesi ile tedavi sonrasi
birinci ve lglincu ay olarak belirlendi.

Bulgular: Profilaksi alan ve almayan gruplar arasinda; agrili giin sayisi, VAS
skoru, MIDAS skoru ve analjezik kullanimi agisindan anlamli bir farklilik tespit
edilmemis. Bununla beraber gruplarin kendi iginde zamana bagli bu parametrelerdeki
degisimler anlamli bulunmustur. Profilaksi almayan grupta VAS skorunun tedavi 6ncesi
degeri ile tedavi sonras1 1. ayda ve 3. aydaki degerleri sirasiyla (8,52+0,96), (4,84+1,59)
ve (3,16+1,71) olarak Ol¢iilmistiir (p<0,001). Profilaksi alan grupta VAS skorunun
tedavi Oncesi degeri ile tedavi sonrast 1. ayda ve 3. aydaki degerleri sirasiyla
(8,74+1,29), (4,00+£2,39) ve (3,48%1,78) olarak Oolgilmiistir (p<0,001). Profilaksi
almayan grupta MIDAS skorunun tedavi 6ncesi degeri ile tedavi sonrasi 1. ayda ve 3.
aydaki degerleri sirasiyla (8,52+0,96), (4,84+1,59) ve (3,16£1,71) olarak olglilmiistiir
(p<0,001). Profilaksi alan grupta MIDAS skorunun tedavi Oncesi degeri ile tedavi
sonrast 1. ayda ve 3. aydaki degerleri sirasiyla (3,70+0,56), (1,65+0,88) ve (1,39+0,72)
olarak olgiilmiistiir (p<0,001). Profilaksi almayan grupta aylik agri kesici kullanma
sayist tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 1. ayda ve 3. ayda sirasiyla (9,48+2,14),
(4,00+2,37) ve (2,00+1,77) olarak olgiilmiistiir (p<<0,001). Profilaksi alan grupta aylik
agr kesici kullanma sayis1 tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 1. ayda ve 3. ayda sirasiyla
(9,65+2,37), (3,09+2,81) ve (2,22+2,19) olarak 6l¢iilmiistiir (p<0,001).

Sonug: Sonug olarak kronik migren hastalarmin tedavisinde sinir blokaji
uygulanmasi, agr1 siddetinde ve analjezik ilag¢ tiiketiminde anlamli azalmaya neden
olmaktadir.

Anahtar kelimeler: Kronik Migren, Lidokain, Sinir Blokaji, Biiyiik Oksipital
Sinir, Supraorbital Sinir, Supratroklear Sinir



ABSTRACT

Objective: Migraine is a recurrent condition characterized by repeated attacks, often
unresponsive to various pharmaceutical treatments, thereby increasing the burden on the
healthcare system. In recent years, nerve blocks have gained popularity in the treatment
of migraines, with numerous studies reporting positive outcomes. This study aims to
evaluate the efficacy of nerve blocks in the treatment of chronic migraines.

Materials and Methods: A total of 54 chronic migraine patients, including 23
receiving prophylactic treatment and 31 not receiving prophylactic treatment, who
visited the Headache Clinic at Afyon Health Sciences University Faculty of Medicine
Hospital between January 1, 2022, and September 1, 2022, were included in the study.
Patients underwent Greater Occipital Nerve (GON), Supraorbital Nerve (SON) and
Supratrochlear Nerve (STN) blocks with 1.5 ml of 2% lidocaine. The patients were
grouped based on whether they received prophylactic treatment or not, and the changes
in the number of painful days, pain intensity (VAS), Migraine Disability Assessment
Scale (MIDAS) score, and the amount of analgesic used over time were examined. The
evaluation times were set as pre-treatment, and the first and third months post-
treatment.

Results: No significant differences were found between the groups receiving
prophylaxis and those not receiving prophylaxis in terms of the number of painful days,
VAS score, MIDAS score, and analgesic usage. However, the time-dependent changes
in these parameters within each group were found to be significant. In the group not
receiving prophylaxis, the pre-treatment VAS score and the scores at the first and third
months post-treatment were measured as (8.52+0.96), (4.84+1.59), and (3.16+1.71),
respectively (p<0.001). In the group receiving prophylaxis, the pre-treatment VAS score
and the scores at the first and third months post-treatment were measured as
(8.74£1.29), (4.00+2.39), and (3.48+1.78), respectively (p<0.001). For the MIDAS
score, the pre-treatment and the scores at the first and third months post-treatment were
measured as (8.52+0.96), (4.84+1.59), and (3.16+1.71) in the non-prophylaxis group
(p<0.001), and (3.70+0.56), (1.65+0.88), and (1.39+0.72) in the prophylaxis group
(p<0.001). The monthly analgesic usage in the non-prophylaxis group was measured as
(9.48+2.14), (4.00£2.37), and (2.00£1.77) pre-treatment and at the first and third
months post-treatment, respectively (p<0.001). In the prophylaxis group, the monthly
analgesic usage was measured as (9.65+2.37), (3.09£2.81), and (2.22+2.19) pre-
treatment and at the first and third months post-treatment, respectively (p<0.001).

Conclusion: In conclusion, the application of nerve blocks in the treatment of chronic
migraine patients results in a significant reduction in pain intensity and analgesic
medication consumption.

Keywords: Chronic Migraine, Lidocaine, Nerve Block, Greater Occipital Nerve,
Supraorbital Nerve, Supratrochlear Nerve
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KISALTMALAR

ASA: Asetilsalisilik Asit

DHE: Dihidroergotamin

FHM: Familial Hemiplejik Migren

GAN: Biiyiik Aurikiiler Sinir (Greater Auricular Nerve)
GIA: Gegici Iskemik Atak

GKS: Glasgow Koma Skalas1

GON: Biiyiik Oksipital Sinir (Greater Occipital Nerve)

ICHD: Bas Agris1 Bozukluklar1 Uluslararasi Siniflandirmasi (International
Classification of Headache Disorders)

IHS: Uluslararast Bag Agris1 Dernegi (International Headache Society)
IM: Intramiiskiiler

IV: intravendz

KiGP: Kalsitonin Gen-iliskili Peptid

LON: Kiigiik Oksipital Sinir (Lesser Occipital Nerve)

MIDAS: Migren Dizabilite Degerlendirme Olgegi

NSAITi: Nonsteroid Antiinflamatuvar laclar

SON: Supraorbital Sinir (Supraorbital Nerve)

STN: Supratrochlear Sinir (Supratrochlear Nerve)

VAS: Vizuel Analog Skala
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1. GIRIS VE AMAC

Migren, yasam boyu siiren, kronik, multifaktériyel ve norovaskiiler bir
hastaliktir; cesitli faktorlerle tetiklenir ve periyodik olarak tekrarlayan bas agrisi ataklari
ile kendini gosterir. Bircok epidemiyolojik ¢alisma tim dinyada 1 milyardan fazla
insanin migrenden etkilendigini ortaya koymustur. Migren, 2010 ve 2015 yilinda
yapilan Kiiresel Hastalik Yiikii Calismasi'nda (Global Burden of Disease Study
2010/2015) dinya genelinde en sik rastlanan {iigiincii hastalik olarak tanimlanmistir
(1,2).

Migrenin prevalansi yasa, cinsiyete ve irka gore degismekle birlikte genel
popilasyondaki %15-20 prevalansiyla en sik goriilen noérolojik hastaliklardan birisidir
(1). Kadinlarda %15-25, erkeklerde ise %6-9 oraninda goriildiigii bir¢ok g¢alismada
gosterilmistir. Cinsiyet farkina bakilmaksizin genel popiilasyonda en sik goriildiigi yas
aralig1 35-45’tir (1,3). Hemen hemen her zaman epizodik migrenden gelisen kronik
migren tanim olarak; aym en az 15 gilinlinde, en az 8’1 migren karakterinde olan bas
agrilarmm 3 aydan uzun sirmesidir (3,4). Epizodik migrenden kronik migrene
doniislimiiniin ila¢g asir1 kullanimi tarafindan tetiklenebilecegiyle ilgili goriisler
mevcuttur. Pek ¢ok ¢alisma genel popiilasyondaki kronik migren prevalansinin %0,9 ile
%35,1 araliginda degistigini gostermistir. Diinya genelinde bu oranin %1,4 ile %2,2

oldugu diisiintilmektedir (1,3).

Migren ataklari, kisinin giinliik yasam aktivitelerini etkileyerek yasam
kalitesinin diismesine ve is giicii kaybma yol agmaktadir. Is giiciindeki bu kayiplara
tedavi maliyetleri de eklendiginde, migrenin toplumsal mali yiikii olduk¢a agir
olmaktadir. Ulkemizde gergeklestirilen bir ¢alismada migrenden kaynaklanan isgiicii
kaybimin 5,4 giin/yil oldugu belirlenmistir (1,5). Halk saghg: yiikiiniin bu kadar agir
olmasina ragmen, migren en fazla damgalanan, en az finanse edilen ve en az taninan
tibbi durumlardan biri olmaya devam etmektedir. Diisiik ve orta gelirli iilkelerde
migrene ayrilmis arastirma, egitim programlart ve klinik hizmetleri oldukga kisitlidir ve
bu iilkelerde kanita dayali karar vermeyi zorlastirmaktadir. Ote yandan, migrenden
etkilenen bir¢ok insan, yiiksek gelirli iilkelerde bile uygun bakima erisememekte veya

uygun bakim alamamaktadir (1-3).



Migrenin tedavisi akut ve profilaktik tedavi seklinde incelenir. Temel gaye
migrende baslamis atagin kontrol edilmesi ve ataginin onlenmesidir. Atak onleyici
tedavi hem yasam tarzi degisikliklerini hem de farmakolojik tedavileri icerebilir. Var
olan atagin tedavisindeki amag ise agrinin kontrolii ve hastanin rahatlatilarak fonksiyon
kaybiin 6niine gecilmesidir. Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAII), analjezikler,
triptanlar, antiemetikler ve ergo deriveleri migrenin akut tedavisinde siklikla kullanilan
temel ilaglardir. Bir¢ok vakada hasta atak sirasinda eger bas agrisi hafifse aspirin,
asetaminofen veya agriy1 kontrol etmek i¢in yeterli olacagimi 6grenmistir. Profilaktik
tedavide ise Kkalsiyum kanal blokorleri, beta blokorler, antidepresan ilaclar,
antiepileptikler gibi ilaglar, yasam tarzi degisiklileri veya girisimsel tedavi yontemleri
kullanilmaktadir. Epizodik migren ve kronik migren hastalarinin yarisindan azi migren
icin Onleyici ilag¢ kullanirken, tedavi oranlar1 beklendigi gibi kronik migren igin daha
distiktiir. Kronik migren hastalar1 epizodik migren hastalarina kiyasla daha fazla ilag
denemis olup, bu durum muhtemelen daha yiiksek diizeyde tedavi ihtiyacini
yansitmaktadir. Migrenin prevalansindaki yiikseklik, hastalarin yasam kalitesinde ¢ok
fazla diisiise sebep olmasi ve toplumsal yiikiin agir olmasi nedeniyle hastalar alternatif
tedavi yontemleri aramaktadir. Bu durum giiniimiizde girisimsel tedavi yontemlerine
migren tedavisinde siklikla basvurulmasina neden olmaktadir. Periferik sinir blokajlar
ve botulinum toksin uygulmast migrenin profilaktik tedavisinde siklikla
kullanilmaktadir (1,3,5,6).

Periferik sinir bloklarinda lokal anestezik maddenin sinir trasesine enjekte
edilmesi, sinir hiicrelerindeki sodyum kanallarini inhibe ederek iletiyi engeller. Biiyiik
oksipital sinirin (GON) blokaji, periferik sinir bloklarinda en sik tercih edilen
yontemdir. Ikinci servikal sinirin dorsal ramusundan kdken alan biiyiik oksipital sinir,
kafanin posteromedial duyu liflerini tagir. Ust servikal segmentler ile trigeminal kaudal
niikleus arasinda hem fonksiyonel hem de anatomik bir baglanti bulunmasi, GON
blokajin1 trigeminovaskiiler sistem {izerinden etki ettigini gdstermektedir. Bu blokajla
biiylik oksipital sinirin innerve ettigi alandan gelen uyarilar engellenmis olur. Bu
sekilde, migren patofizyolojisinde onemli yer tutan trigeminal kaudal niikleus ve st
servikal sinirler arasindaki konverjans modiile edilmis ve sensitizasyon 6nlenmis olur.
GON blokajinin yani sira siklikla tercih edilen diger yontemler ise supraorbital sinir

(SON) blokaji ve supratrochlear sinir (STN) blokajidir (7-10).



Literatirde GON, STN ve SON blokaji ile ilgili bircok g¢alisma olmasina
ragmen, periferik sinir blokajlarinda belirlenmis bir prosediir olmayisindan
kaynaklanan, kullanilan teknikte, ilag¢ c¢esidinde, ila¢ dozajinda, enjeksiyon sikliginda
farkliliklar mevcuttur (9,10). Biz de ¢alismamizda kronik migren tedavisinde medikal
profilaktik tedavi alan ve almayan hastalarda buytk oksipital sinir, supraorbital sinir,
supratrochlear sinir blokajimin migren dizabilite degerlendirme 6l¢egi (MIDAS) skorlari
ve vizuel analog skalasi (VAS) ve agr frekansi (bir aydaki agrili giin sayis1) lzerine

etkisini arastirmay1 amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Migrenin Tarihgesi ve Tanimi

Migren, tipik olarak belirli periyotlarda tekrar eden, genellikle basin tek
yarisinda lokalize olan, pulsatil bir agr1 ile birlikte gbzlenen bir nérolojik bozukluktur
ve bu agriya cesitli semptomlar eslik eder. Bu durum, yasam kalitesinde ve is

performansinda 6nemli diisiislere neden olabilir (3,11,12).

Tarih boyunca bilinen en eski hastaliklardan biri olan bas agrisi, M.O. 3000

yillarina kadar uzanan kaynaklara dayanmaktadir (3).

Mezopotamya'da bulunan Leyden Papiriisleri, bas agrist ve migrenle ilgili ilk
kayitlart igermektedir. Bu papiriisler, migren ve bas agrist tedavisinin genellikle
dogaiistii giliclerin miidahalesiyle gerceklestirildigini gostermektedir. Ebers Papirusu,
Mezopotamya'da kesfedilen ve M.O. 2500 tarihlerinde Eski Misir Uygarliginda
yazildig1 diisiintilen migrenle ilgili ilk tibbi kayitlardan biridir. Ebers Papirusu'nda,

migren, saplanici bag agrisi ve nevralji gibi durumlar tanimlanmistir (3,11,12).

Migren Hipokrat tarafindan M.O. 460 yillarinda, 6nciiliik edebilen gérsel aurast
olan ve takiben goz etrafinda baslayip oksipital bolgeye uzanan bas agrisi olarak
tanimlamistir. M.S. 1. ylizyilda Celsus, bas agrisinin 6zellikle sarap ve gilines gibi dis
etkenlerle tetiklenebilecegini belirtmistir. M.S. 2. yiizyilda Galen, bagin tek tarafindaki
agrilar1 "hemicrania" terimi ile tanimlamis ve bu agrilarin Latincede "hemigraine" ve
"migraine" olarak adlandirilmasina Onciilik etmistir. Ayrica, M.S. 2. yiizyilda
Kapadokyali Aretaeus, basin tek tarafinda ortaya ¢ikan agriya genellikle bulantinin eglik
etmesi ve bu agrili donemlerin disinda tamamen hastanin tamamen normal oldugunu
tanimlayarak, tarih boyunca migrenin klasik tanimini yapan ilk kisi olarak anilmaktadir.

Bu tarifle Aretaeus migren kasifi olarak anilmistir (3,11,12).

Milattan sonra 10. Yiizyilda ibn Sina bas agrilarinin gesitli kdkenlere dayali
olarak ortaya cikabilecegini vurgulamig, bireylerin agr1 donemleri Oncesinde ve
sirasinda bazi duyularinin arttigini belirtmistir. Bu durum, 151k, ses ve kokunun migren
olusumunu tetikleyebilecegine isaret ederek, zihinsel siireglerdeki asir1 duyarlili§i ima

etmistir. Takip eden donemlerde Avrupa’da beynin falks serebri tarafindan anatomik



olarak iki yarim kiireye boliinmiis oldugunun kesfedilmesiyle migrenin tek tarafli

agrisini bu anatomik duruma baglanmustir (3,7,13).

Thomas Willis 17. yiizyilda, migrenin eslik eden semptomlarini inceleyerek bir
bas agris1 vakasinda bulanti, kusma, fonofobi, fotofobi gibi unsurlar1 tanimlamis ve
agrinin zaman zaman sagda, zaman zaman solda oldugunu belirtmistir. Willis
calismalarinda, agrisiz donemlerde hastanin normal oldugunu belirtmis ve aglik gibi
bircok migren tetikleyicisini de tarifleyerek migrenin semptomatolojisinde pek ¢ok seyi
ortaya koymustur. Yakin donemlerde Fothergil ise, migrendeki tipik aurayi, kale
burclari ile cevrili bir kasabaya benzeterek ve "fortifikasyon spektrumlar1" terimiyle

gorsel auray1 tanimlayarak dikkat ¢ekici bir benzetme yapmustir (3,4).

1814'te James Ware, bas agrisinin eslik etmedigi gorsel aura ataklarin1 "muscae
volitantes" olarak adlandirmis, Tissot ise migrenin gastrik semptomlarini agiklamis ve

migren i¢in "supraorbital nevralji" terimini kullanmistir (3,14).

1900 yilinda, Deyl, migrenin kdkenini hipofiz bezinde periyodik olarak meydana
gelen sismelere bagl olarak gelisen trigeminal sinir basisinda gérmiis ve bu durumu 6ne
stirmiistiir. Liveing, 1873'te migrenin otonom sinir sistemi patolojilerinden kaynaklanan

bir ¢esit sinir firtinast oldugunu sdyleyerek migrende noral teoriyi ortaya atmustir (3,14).

20. yiizyilin baslarinda migrenin aura fazinin intrakraniyal arterlerde
vazokonstriksiyona; bas agrisinin ise vaskiiler yapilardaki asir1 dilatasyona bagli olarak
olustugunu savunan "vaskiiler teori" sik¢a giindeme gelmistir. Rothlin 1925 yilinda
ergotamin tartarati subkutan uygulayarak bir direngli migren vakasinin tedavi etmeyi
basarmistir. 1938'de Harold Wolff ile John Graham ergotamin tedavisindeki basarinin
ergotaminin vazokonstriktor etkisinden kaynaklandigimi sdyleyerek vaskiiler teoriyi

desteklediklerini belirtmislerdir (3,14).

1944'te  Leao, migrenin serebral hemodinamisini inceleyen ve migren
patogenezinde norojenik teoriyi one siiren bir arastirma yapmistir. Olesen ve Lauritzen
ise 1981'de bu teoriyi desteklemistir. Norojenik teori, aura doneminde lokus seruleustan
ve rafe niikleusundan kaynaklanan impulslar nedeniyle kan akiminda bdlgesel

azalmalara bagli olarak noronal baskilanmalar oldugunu iddia etmektedir. Noronal



diizeydeki bu depresyonun anteriora dogru yayilarak ‘Kortikal Yayilan Depresyon’u

olusturdugu diistintilmektedir (8,14).

Yapilan genetik calismalarda, migrenle iliskilendirilebilecek ATP1A2,
CACNAI1A, SCNI1A gibi birgok gen tespit edilmis olmakla birlikte, fonksiyonel
goriintiileme yontemleri baz1 beyin sap1 merkezlerinin migren ve kiime tipi bas agrisi

patofizyolojisinde rol oynadigini gostermistir (7,8).

Alternatif tedavi seceneklerinin sinirli oldugu donemlerde, ergot preperatlarinin
migren tedavisinde kullanimi uzun bir siire boyunca 6nemli olmustur. Ancak, Pot
Humphrey ve arkadaslar tarafindan sumatriptanin kesfi ile migren tedavisinde gercek
ilerleme kaydedilerek giiniimiizde kullanilan akut migren tedavisinin sekli olugmaya
baslamistir. Triptanlar olarak bilinen bu etken maddelerin etki mekanizmalarinin agiga
¢ikmasi giiniimiizdeki tedavi basamaklarina belirleyecek yeni arastirmalarin da oniinii
acmistir. Halen bir¢cok ilag migrenin onleyici tedavisiyle akut donem tedavilerinde

denenmekte ve gelistirilmeye devam edilmektedir (15-17).

Birgok hastalikta oldugu gibi bas agrist ve migren icin de tiim diinyada kabul
edilip uygulanabilecek siniflama sistemleri gelistirilmek istenmis, 1988'de ilk defa
Uluslararas1 Basagrisi Dernegi (IHS) bir siniflama yayilamistir. Daha sonra 2004, 2013

ve 2018’de revize edilmis ve gliniimiizde halen kullanilmaktadir (4).
2.2. Epidemiyoloji

Migrenin prevalansi yasa, cinsiyete ve irka gore degismekle birlikte genel
populasyondaki %15-20 prevalansiyla en sik goriilen norolojik hastaliklardan birisidir
(1,3).

Migrenle ilgili epidemiyolojik aragtirmalarin ¢ogu prevalansi incelemistir, ancak
birka¢ arastirma insidans iizerinde yogunlagsmistir. Danimarka'da gerceklestirilen bir
calisma, migren insidansinin yilda 1000 kiside 8.1 oldugunu ortaya koymustur.
Ozellikle 25-34 yas araliginda, insidans erkeklerde yilda 1000 kiside 10 olarak,
kadinlarda ise 23 olarak tespit edilmistir. Tiirkiye'de yapilan 5 yillik bir arastirmada ise,
migren insidansinin kadinlarda erkeklerden daha yiiksek oldugu ve yilda 1000 kiside
23.8 oldugu rapor edilmistir (5,11,12).



Migrenle ilgili ilk prevalans c¢aligmalari Amerika ve  Avrupa'da
gergeklestirilmistir, daha sonra bazi Asya ve Afrika {ilkelerinde de benzer ¢alismalar
yapilmistir. Diinya genelinde bir yillik migren prevalansinin %15 oldugu tahmin
edilmektedir. En yiiksek prevalans oranlari Giineydogu Asya (%25.35) ve Avrupa
(%35) bolgelerinden bildirilmistir, en diisiik oranlar ise Cin'den (%9) kaydedilmistir.
Eurolight projesi kapsaminda dokuz Avrupa iilkesinin verilerinin toplanmasiyla yapilan
bir arastirmada, migren prevalansinin %35 oldugu tespit edilmistir. Amerika'daki
calismalarda ise, migren prevalansi tiim toplumda %15.9, kadinlarda %21 ve erkeklerde

%10.7 olarak belirlenmistir (1,3,18).

Tirk Basagrisi Epidemiyolojisi arastirmasina gore, Tlrkiye'de 15-55 yas
araligindaki bireylerde migren prevalansi %16,4'tiir. Ic Anadolu, Karadeniz ve Marmara
bolgelerindeki migren prevalanst %11,4 ile 14,7 arasinda degisirken Ege, Akdeniz,
Dogu Anadolu ve Giineydogu Anadolu bdlgelerinde 9%20,6 ile 24,0 arasinda
degismektedir (5,19).

Migren baslangi¢ yasinin ¢ogu hastada 30 yasindan 6nce oldugu gozlemlenmis
olmasma ragmen, her iki cinsiyet icin en yiiksek migren prevalansi 35-45 yas
araligindadir. Migren atagi ¢cogu hastada ergenlik doneminde baslar, en yogun hastalik
evresi 25-40 yas araliginda goriiliir ve yasla birlikte atagin siddeti ve siklig1 azalir, tipik

olarak 55 yas civarinda iyilesme gozlenir (4,11).

Aurali migren insidansi, erkeklerde 5 yasinda (6,6/1000 kisi-yil1) zirveye
ulasirken, kadinlarda 12-13 yas civarinda (14,1/1000 kisi-yil1) zirveye ¢ikar. Aural
migrenin 20 yasindan sonra ortaya ¢ikma olasilig1 nadirdir. Aurasiz migren insidansi,
erkeklerde 10-11 yagslarinda (10/1000 kisi-y1l1) zirveye ulasirken, kadinlarda 14-17
yaslarinda (18,9/1000 kisi-y1l1) zirveye ulasir (11,12).

Caligmalar, 13 yasindan 6nce migren insidansi agisindan kiz ve erkek ¢ocuklar
arasinda anlamli bir fark bulunmadigini gostermektedir. Adolesan donemden itibaren,
migren insidans1 kadinlarda artmaktadir. Migren prevalansinin  dogurganlik
donemindeki kadinlarda %]15'in iizerinde oldugu bildirilmektedir. Gebelik sirasinda

atagin %75-80 oraninda hafifledigi gozlemlenmistir (11,12).



Migrende kadin/erkek dagilimi yaklasik olarak 2/1'dir. Son arastirmalara gore,
Tiirkiye'de migren prevalansi erkeklerde %10,9 iken kadinlarda %21,8'dir. Kadinlardaki
yuksek migren prevalansi, ¢ogu kadinda menstriiel migrenin goriilmesiyle
iliskilendirilirken, dogum kontrol haplarinin aurali migren sikligini artirmasi, kadinlik
hormonlarinin migren patofizyolojisindeki roliinii vurgulamaktadir. Egitim diizeyi
diisiik olanlarda, esinden ayrilmis olanlarda migren prevalansi daha yiiksekken, kirsal

veya kent yerlesimi ve sosyoekonomik diizey arasinda anlamli bir fark bulunmamustir

(1,2,12).
2.3. Genetik

Migrenin gelisiminde genetik faktorlerin belirleyici bir rol oynadigi uzun
zamandir bilinmektedir. Son yillarda yapilan genetik arastirmalar, migrenin altinda

yatan karmasik genetik mekanizmalar1 aydinlatmstir.

Migrenin genetiginde monogenik ve poligenik varyantlar rol oynamaktadir ve
bunlar tedavi stratejilerine de etki etmektedir. Monogenik migren tirleri genellikle nadir
olsa da migrenin genetik temellerini anlamak i¢in 6nemli ipuglari saglarlar. Ornegin,
familial hemiplegik migren (FHM) gibi monogenik migren formlarinda, ¢esitli genlerde
mutasyonlar tanimlanmistir. Bu genler arasinda CACNA1A, ATP1A2 ve SCN1A gibi
iyon kanallarmm1 kodlayan genler bulunur. Bu mutasyonlar, sinir hiicrelerinin

fonksiyonlarimi ve sinirsel iletimi etkileyerek migren ataginin olusumunu tetikleyebilir

(7,8).

Poligenik bilesen, migren riskinin biiyiik oOl¢iide genetik yatkinliga bagh
oldugunu gosterir. Genom ¢apinda birlesim analizleri, migren riskini artiran bir dizi
genetik  varyantt tanimlamistir. Bu  varyantlar genellikle sinirsel iletisimi,
vazokonstriksiyon ve vazodilatasyon gibi migren patofizyolojisinde kritik rol oynayan
genlerle iliskilidir. Ornegin, TRPMS8 ve PRDMI16 gibi genlerin migren
patofizyolojisinde soguk alginligina duyarlilik ve vaskiiler reaktivite {lizerinde etkisi

oldugu gosterilmistir (8,16).

Migrenin ~ genetik  temellerinin  anlasilmasi,  tedavi  stratejilerinin
kisisellestirilmesine yonelik yeni firsatlar sunar. Belirli genetik varyantlarin belirli

ilaglara olan yanitlar1 iizerine yapilan arastirmalar, tedavinin kisisellestirilmesinin
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miimkiin oldugunu gostermektedir. Ornegin, beta-blokerlerin veya triptanlarin migren
semptomlarina yaniti, hastanin genetik profiline bagl olabilir. Bu nedenle, hastalarin
genetik profilinin dikkate alinmasi, daha etkili ve daha az yan etkiye sahip tedavilerin

belirlenmesine yardimci olabilir (8,16,17).

Migrenin genetik temelleri olduk¢a karmasiktir ve hem monogenik hem de
poligenik bilesenleri igerir. Son yillarda yapilan genetik arastirmalar, migrenin altinda
yatan genetik mekanizmalar1 daha iyi anlamamiza yardimci olmustur. Bu bilgi,
gelecekte daha etkili tedavilerin gelistirilmesine olanak taniyabilir ve migrenin

yonetiminde kisisellestirilmis yaklasimlarin 6nemini vurgular (8).

2.4. Patofizyoloji

Patofizyolojisi, yillar boyunca arastirilmis olmasina ragmen tam olarak
anlagilamamistir. Son c¢aligmalar, migrenin patofizyolojisinin sinirsel, vaskiiler ve
noroinflamatuar faktorlerin karmasik etkilesiminden kaynaklandigini 6ne siirmektedir

(7,8,17).

Migren atagi, trigeminal sinirin ndral ve vaskiiler sistemlerinin anormal
aktivasyonu ile baglar. Bu aktivasyon, trigeminal sinirin li¢ dalinin (oftalmik, maksiller,
mandibuler) duyusal néronlarmi igerir (16). Cesitli tetikleyiciler (Ornegin, stres,
hormonal degisiklikler, belirli gidalar) trigeminal sinirin noral reseptorlerini uyarir ve
noronlarin genislemesine neden olabilir (8,17). Migren atagi sirasinda, trigeminal
noronlariin genislemesi ve norotransmitterlerin (6rnegin, kalsitonin gen baglantili
peptid-CGRP) saliniminin artmasiyla birlikte beyinde inflamatuar bir yanit olusur. Bu
noral genisleme ve inflamasyon, bas agrisi, bulanti ve diger migren semptomlarinin
ortaya ¢ikmasina katkida bulunur (8). Migren atagi sirasinda beyinde ¢esitli kortikal ve
subkortikal anormallikler meydana gelir. Manyetik rezonans gorintileme (MRI)
caligmalari, migren atagmin baglangicinda kortikal hipereksitabilite ve kortikal
diflizyonun arttigim gostermektedir (8). Migren atagi sirasinda, beyindeki kan
damarlarinda karmasik bir vazokonstriksiyon ve ardindan vazodilatasyon meydana
gelir. Bu degisiklikler, migren bas agrisinin tipik semptomlarindan biri olan pulsatil bas
agrisina  katkida  bulunabilir (16). Ancak, vaskiiler degisikliklerin migren

patogenezindeki rolii hala tam olarak anlasilamamistir. Migrenin patofizyolojisi, genetik



ve ¢evresel faktorlerin birlesimiyle etkilenir. Genetik yatkinlik, migren riskini artirabilir
ve cevresel tetikleyiciler (0rnegin, stres, uyku eksikligi, hormonal degisiklikler, belirli
gidalar veya maddeler) migren atagini tetikleyebilir (8,17). Ancak, migrenin tam olarak

nasil tetiklendigi ve gelistigi hala net degildir.

Sonug olarak migrenin patofizyolojisi, karmasik ve ¢ok yonlii bir konudur. Son
yillarda yapilan arastirmalar, migrenin altinda yatan mekanizmalar1 daha iyi
anlamamiza yardimci olmustur. Ancak, daha fazla ¢alisma ve arastirmaya ihtiyag¢ vardir.
Gelecekteki arastirmalar, migrenin patofizyolojisini daha iyi anlamak ve yeni tedavi

yaklagimlar1 gelistirmek i¢in gereklidir (7).
2.5. Bas Agrisinda Siniflandirma

Bas agrisi, toplumda sikg¢a rastlanan bir saglik sorunudur. Bir ¢alismaya gore,
Tiirkiye'deki noéroloji polikliniklerine bagvuran hastalarin yaklasik %66'sinda bas agrisi
tespit edilmistir. Bu hastalarin {igte biri sadece bas agrisi sikayetiyle doktora
basvurmustur. Bu grubun iginde, migren gibi siddetli ve yasam kalitesini ciddi sekilde

etkileyen durumlar da bulunmaktadir (15).

Primer bas agris1; bas agrilar1 arasinda en yaygin goriilenidir, baska bir hastalikla
iligkili degildir ve diger semptomlarla birlikte goriilmeyen bir durumdur. Bas agrist
bozukluklarinin siniflandirilmasi, Uluslararast Bas Agrist Dernegi tarafindan yapilan
Bas Agrist Bozukluklart Uluslararast Siniflandirmast (ICHD-3) ile belirlenir. ICHD-3’e
gore bas agrilar1 “primer bas agrilar1” , “sekonder bas agrilar1” ve “agrili kranial
noropatiler, diger yiiz agrilar1 ve diger bas agrlar’” olarak {i¢ ana grupta

incelenmektedir (4).

Primer bas agrismin altta yatan bilinen bir nedeni yoktur. Ikincil bas agrisi,
agriya duyarli yapilarda traksiyona veya inflamasyona neden olan bagka bir durumun
sonucudur. Psikiyatrik hastaliga bagl bas agris1 da ikincil olarak kabul edilir. En sik
gortlen primer bas agrilart migren, gerilim tipi bas agrisi ve kiime bas agrisidir.
Enfeksiyon, vaskiiler hastalik ve travmaya bagli bas agrilar1 daha sik goriilen ikincil bas
agrilarina 6rnektir (18). Beyin tiimorii olan hastalarin yalnizca %]1'inde tek sikayet bas

agris1 gorulmektedir (20). Tablo 1’de ICHD-3’¢e gore bas agrisi tipleri gosterilmistir.
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Tablo 1. Uluslararast Bas Agrisi Dernegi (IHS) 2018 Siniflama Sistemine G6re Primer
Bas Agris1 Bozukluklari

Bas Agris1 Tipleri

A. Primer Bas agrilari 1. Migren
2. Gerilim tipi basagrisi
3. Trigeminal otonomik basagrilart
4. Diger primer basagrist sendromlari
B. Sekonder Bas Agrllarl 1. Bas ve/veya boyun travmasina sekonder

basagrisi

2. Kraniyal veya servikal damarsal bozukluklara
sekonder basagrisi

3. Damarsal olmayan intrakraniyal bozukluklara
sekonder basagrilari

4. Madde kullanimi veya kesilmesine sekonder
gorilen basagrist

5. Enfeksiyona sekonder basagrisi

6. Homeostaz bozukluklarina sekonder izlenen
basagrist

7. Kraniyum, boyun, gozler, kulaklar, burun,
siniisler, agiz ya da diger yiliz veya kraniyal
yapilarin  bozukluklarina sekonder gdriilen
basagrisi ya da yiiz agrisi

8. Psikiyatrik bozukluklara sekonder basagrisi

C. Agrili Kranial Noropatiler, 9. Agnh kraniyal néropatiler ve diger yiiz agrilari

Diger Yiiz Agrilart ve Diger 10. Diger basagrisi bozukluklari (siniflandirilamayan)

Bas Agrilar

Dogru taninin konulmasinda hastanin bas agrisinin ayrintili dykiisii bityiik 6nem
tasir. Hikayede toplanan bilgiler, en 1yi tanisal eslesmeyi olusturmak i¢in tani kriterleri
ile karsilastirilir. Oykiide bas agrismin siklig1, siiresi, karakteri, siddeti, yeri, niteligi ve
tetikleyici, siddetlendirici ve hafifletici 6zellikleri gibi ayrintilar kaydedilir. Baglama
yas1 son derece Onemlidir ve ailede bas agris1 Oykiisii arastirilmalidir. Diyet, kafein
kullanimi, uyku aliskanliklari, is ve kisisel stres dahil olmak ilizere yasam tarzi

ozelliklerinin elde edilmesi Onemlidir. Son olarak, eslik eden uyku bozuklugu,
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depresyon, anksiyete ve altta yatan tibbi bir bozukluk gibi komorbid durumlarin

ayrintilar1 da faydahdir (3,4,16,17).

Bas agrisinda muayene genel nérolojik muayeneye dayanir. Ek Ozellikler
arasinda yiizeysel kafa derisi damarlarinin, boyun damarlarinin, dis yapis1 ve 1sirmanin,
temporomandibular eklemlerin ve servikal kas sisteminin muayenesi yer alir.
Perikraniyal kas hassasiyetinin gerilim tipi bas agris1 tanisinda 6nemli bir fiziksel bulgu

oldugu goz ardi edilmemelidir (16,18).

Migrenin tanisal bir testi yoktur. Bircok ¢aligma, migrenin spesifik bulgularinin
olmadigini, nérolojik muayene bulgularinin normal oldugu vakalarda goriintiilleme
yapmak buyiok oranda gereksiz oldugunu gostermektedir. Bas agrisinin
degerlendirilmesinde "kirmizi bayraklar” (Red Flags) olarak bilinen ileri tetkik igin
uygun endikasyonlar vardir. Tablo 2’de bu endikasyonlar sunulmustur. Bu
endikasyonlar varliginda goriintiilleme diisiiniilmelidir. Pratikte, yasam boyu bas agrisi
bozuklugu olan bir¢ok hastaya en az bir kez goriintiileme yapilacaktir ve gereksiz beyin
gorilintiileme calismalar1 saglik sistemine oldukga yiiksek maliyetler c¢ikarmaktadir
(1,21-23).

Tablo 2. Bas Agrisinda Ileri Tetkik Gerektiren Kirmizi Bayrak Bulgulari

Bas Agrisinda Kirmuzi Bayraklar

1. Yash hastalarda yeni baslayan bas agris1

2. Papilédem dahil anormal ndrolojik muayene varligi ve zihinsel durumda
degisiklik

3. Bas agris1 paterninde yeni degisiklik veya ilerleyici bas agrisi

4. HIV risk faktorleri, kanser veya baskilanmis bagisiklik sistemi varligi

5. Sistemik bir hastaligin belirtileri (6rn. ates, boyun tutulmasi, dokiintii)

6. Oksiiriik, efor, valsalva manevrast ile tetiklenmesi

7. Hamilelik/dogum sonras1 donemde bas agrisi

8. [k veya en kotii bas agris1
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Ikincil bas agrilarmin birgogunun tedavisi, siipheli nedenin tedavisine (8rnegin
siniis enfeksiyonunun tedavisi) odaklanmaktadir. Posttravmatik bag agrisi gibi bazi
ikincil bas agrilarmin tedavisinde migren tedavisine cevap verir ¢iinkii posttravmatik

bas agrilarinin ¢ogu migren fenotipine sahiptir.

Migrenin ve diger birincil bas agrilarinin tedavisi tek tip olmayip, tedavi
semptomlarin siddeti ve hastada neden oldugu engellilige gore degismektedir. Hafif ve
seyrek semptomlar baslangicta yasam tarzi degisikligi, stres yoOnetimi teknikleri ve
recetesiz satilan analjezik ilaclarla tedavi edilebilir. Hastada engelliligin 6nlenmesine ve
islevin siirdiiriilmesine yardimci olmak igin gerektiginde regeteli ilaclar eklenebilir. Bas
agrilarinin yonetiminde regeteyle verilen analjezikler ve atak onleyici ilaglar arasinda
bir ayrim yapilir. Analjezik ilaglar tek bir atagi tedavi etmek icin regete edilirken, atak
onleyici ilaglar her bir atagin sikligin1 ve siddetini azaltmak i¢in kullanilir. Nihai hedef

yasam kalitesini artirmak ve hastanin engelliligini azaltmaktir (16-18,20).

2.6. Migrende Tani, Klinik ve Stmiflandirma

Migren terimi, eski Yunanca'da "yarim bas" anlamina gelen hemikranios
kelimesinden tliremistir ve migrenli kisilerin yaklasik %60-75'inde mevcut olan bas
agrisinin tek tarafli dagiliminin altini ¢izmektedir. Migreni olan herkes migren ataginin
tiim evrelerini yasamasa da migren atagi dort evreden olusabilir. Bu evreler; prodrom,
aura, bag agrisi ve postdrom olarak sayilabilir. Bas agris1 fazinda bas agrisinda ek
olarak, fotofobi, fonofobi, ozmofobi, kutanoz allodini, bulant1 ve kusma gorulebilir. Her
ne kadar ozmofobi migren i¢in resmi tani kriterlerinin bir pargast olmasa da migren igin

oldukga spesifik oldugu diistiniilmektedir (3,11,12).

Aural1 epizodik migren, aurasiz epizodik migren ve kronik migren dahil olmak
tizere karsilasilan farkli migren formlarinin ICHD-3’e gore siniflandirilmasini Tablo

3’te gosterilmistir (4).
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Tablo 3. ICHD-3’e Gore Migren Smiflandirmasi

Migren Stniflandirmasi

A. Aurasiz migren
B. Aurali migren:
a. Tipik aurali migren
i.  Tipik bas agrili aura
ii.  Tipik bas agrisiz aura
b. Beyin sap1 aurali migren
c. Hemiplejik migren
i.  Ailesel hemiplejik migren (FHM)
» Ailesel hemiplejik migren tip 1 (FHM1)
» Ailesel hemiplejik migren tip 2 (FHM2)
» Ailesel hemiplejik migren tip 3 (FHM3)
» Ailesel hemiplejik migren diger lokuslar
ii.  Sporadik hemiplejik migren
d. Retinal migren
C. Kronik migren
D. Migren komplikasyonlari:
a) Migren statusu
b) Enfarktsiz uzamis aura
a) Migrenoz enfarktis
b) Migren aurasinin tetikledigi nobet
E. Olas1 migren:
a) Aurasiz olasi migren
b) Aurali olast migren
F. Migren ile iligkili olabilecek epizodik sendromlar:
a) Tekrarlayan gastrointestinal rahatsizlik
a. Siklik kusma sendromu
b. Abdominal migren
b) lyi huylu paroksismal vertigo

¢) lyi huylu paroksismal tortikollis
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Migren hastalarinin ¢ogunlugu ayda 1-4 kez atak gecirmektedir (2). Bu hastalar
"epizodik migren" hastasi olarak kabul edilir ve ayda 15 giinden daha az bas agrist
cekerler. Bununla birlikte, genel niifusun %2'sinde "kronik migren" vardir, yani ayda en
az 15 giin bas agris1 ¢ekerler ve ayda en az 8 giin tam gelismis migren atagi belirtileri
gosterirler. Kronik migreni olan Kkisiler ortalama olarak ayda 22 giin bas agrisi
cekmektedir. Hastalar yillik olarak degerlendirildiginde epizodik migrenden kronik
migrene %2,5'lik doniisiim gozlenmekle birlikte, epizodik migreni olan bu hastalar 15
ay boyunca ii¢ ayda bir takip edildiginde hastalarin tahmini %7,5'i en az bir kez kronik
migren kriterlerini karsilayacaktir (2,4,11,12,24).

2.6.1. Migrenin Tetikleyicileri

Migren hastalarinin en az dortte {licli migren ataklarinin tetikleyicilerini
tanimlayabilmektedir. Bununla birlikte, migren beyninin potansiyel migren atagi
tetikleyicilerine kars1t duyarliliginin giinden giine dalgalandigi goriilmektedir. Bu
nedenle, bir¢cok migren hastasi potansiyel bir tetikleyiciye maruz kalmanin bazi
giinlerde migren atagini tetikledigini, diger giinlerde ise tetiklemedigini gorecektir. En
yaygin olarak tanimlanan migren atak tetikleyicileri arasinda duygusal stres, kadinlik
hormonlarindaki dalgalanmalar, 6&lin atlama, hava durumu faktérleri, uyku bozuklugu,
kokular, baz1 gorsel uyaranlar, alkol, kas gerginligi, fiziksel egzersiz ve asir1 1sinma yer
almaktadir. Hastalarin kendi bildirdikleri tetikleyicilerin, deneysel olarak calisildiginda
tutarl: bir sekilde dogrulanmadig1 belirtilmistir. Ornek olarak, migrenin bir dzelligi olan
ve genellikle prodrom sirasinda ortaya c¢ikan fotofobi, hasta tarafindan bas agrisini
tetikleyen 151k olarak yanlis yorumlanabilir. Bu da hastalardan tutarli bilgi almay1

zorlastirmaktadir. Tablo 4’te migren tetikleyicileri gosterilmistir (12,25,26).
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Tablo 4. Migrenin Tetikleyicileri

Migrenin Tetikleyicileri

A. Diyetle Iliskili olanlar

Cikolata

Alkol (kirmiz1 sarap)

Nitrit igeren gidalar

Tiramin igeren gidalar

Aspartam

Turuncgiller

Monosodyum glutamat iceren besinler
Aclik

B. Hormonal Durum ile Iliskili
Olanlar

Menars

Menstriiasyon

Oral kontraseptifler

Gebelik ve Dogum

Hormon replasman tedavileri
Menopoz baglangici

C. Psikolojik Durum ile Iliskili
Olanlar

Stres/ Uziinti
Depresyon
Anksiyete
Cosku
Beklenti

D. Cevresel ve Fiziksel Durum
ile Iliskili Olanlar

Basing degisiklikligi (yiiksek/diisiik rakim vb)
Cesitli kokular

Isik (parlak 151k, floresan 15181 vb)

Iklim degisikligi

Sigara dumani

E. Tlaclar

Nitrogliserin
Ostrojen
Histamin
Hidralazin
Ranitidin
Reserpin

F. Uyku Durumu ile Iliskili
Olanlar

Uykusuzluk
Fazla uyuma

G. Diger Durumlar

NP R WD PO 0N PR WD PO 0N PN O N

Kafa travmast
Yorgunluk
Agir egzersiz

2.6.2. Migren Klinik Ozellikleri

Ataklar arasinda, migren hastasinin norolojik muayenesi normal olmalidir;

muayenede anormallikler ikincil bas agris1 siiphesini artirir. Rutin fizik muayene ve
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norolojik muayeneye ek olarak, temporal arterlerin, fundoskopinin, servikal/kraniyal
kaslarin ve temporomandibular eklemin muayenesine dikkat edilmelidir. Migren atagi
sirasinda kafa derisi damarlar1 sismis ve hassas olabilir. Agr1 nedeniyle kan basincinin
yiikselmesi muhtemeldir. Bir¢ok hasta atak sirasinda, 6zellikle de mide bulantis1 varsa,
solgun ve hafif terlemis olabilir. Hasta muayene odasinin 1siklarindan ve gz muayenesi
sirasinda oftalmoskopun parlamasindan rahatsizlik duyabilir (11,12,27).

Migren ile bagvuran hastalarin ¢ogunlugu tanisal test gerektirmez. Migren
tanisin1 ekarte etmeye yardimci olan higbir test yoktur. Muayenede atipik bulgular
varliginda ve norolojik muayenede agiklanamayan anormallikler oldugunda diger bas
agrist nedenlerini degerlendirmek icin tanisal testlere ihtiya¢ duyulabilir. Bu tiir
incelemeler klinisyenin ikincil bas agrisinin spesifik nedenlerine iliskin siiphelerine
dayanarak secilmesi gerekse de testler; kan testlerini (6rn. tiroid uyarict hormon, ESR),
akut olmayan ortamlarda beyin MR'imi, servikal ve intrakraniyal arterlerin
gorinttlenmesini, intrakraniyal ventz sinlslerin goruntiilenmesini, servikal omurga
gorunttlemesini, lomber ponksiyonu (LP) ve wuyku c¢aligmalarini igerebilir
(11,12,25,28).

Migrenin Alternatif Paternleri

Migren paternleri degiskenlik gosterebilir. Bas agrisinin tek tarafli olmasi
gerekmez ve bas agrisinin pulsatil olmasi belirgin olmayabilir. Bas agris1 son derece
siddetli ve ani baslangicli olabilir (“carpma migreni” veya “gdk giiriiltlisii bas agrist”).
Bu paterne sahip migrende subaraknoid kanama ihtimali akla getirilmelidir. Bu
vakalarda dikkatli bir sorgulama bazen bas agrisinin gercekten hizli bir sekilde en Ust
dizeyine ulagsmadigini, birka¢ dakika iginde gelistigini ortaya ¢ikarir. Bu tiir “bas
agrisiin subaraknoid kanamanin neden oldugu bas agrisindan ayrimi bazen sadece

BOS'un incelenmesi ve beynin goriintiilenmesi ile yapilabilir (11,12,27-29).

Bag agris1 zaman zaman migren aurasinin norolojik anormalliklerinden once
gelebilir veya onlar takip etmek yerine onlara eslik edebilir. Tipik olarak hemikraniyal
olmasma ragmen agr1 frontal, temporal veya siklikla jeneralize olabilmektedir. Bas

agrismin zonklayici veya pulsatil olmasi sart degildir (11,12,27-29).

U¢ ana bilesen olan nérolojik anormallik, bas agrisi ve gastrointestinal

rahatsizliktan herhangi ikisi klinik olarak kendini gostermeyebilir. Ornegin ilerleyen
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yasla birlikte, bazi durumlarda bas agris1 ve mide bulantis1 daha az siddetli hale gelme
egilimi gosterir ve sonunda sadece gegici iskemik atagi taklit eden, azalan siklikta
tekrarlayan epizodik norolojik anormallik kalir. Gorsel ve diger ndrolojik rahatsizliklar
hastadan hastaya ayrintili olarak farklilik gdsterir; dudaklarda ve bir elin parmaklarinda
uyusma ve karincalanma gorsel auradan sonraki siklikla rastlanan nérolojik anomalidir.
Bunu takiben gegcici disfazi veya konusma bozukluklar1 ve nadiren de hemiparezi gelir.
Migren ataginin baslangicinda, sadece hafif bas agrisinin eslik ettigi ani, gegici korliik

veya hemianopi epizodlari1 da bilinmektedir (11,12,27-29).

2.6.3. Migren Siniflamasi ve Tam Kriterleri
2.6.3.1. Aurasiz Migren

Aurasiz migrende bas agris1 4-72 saat slren tekrarlayan ataklarla kendini
gosterir. Bas agrisinin tipik 6zellikleri; tek tarafli yerlesim, zonklayici nitelik, orta veya
siddetli yogunluk, rutin fiziksel aktivite ile siddetlenme ve bulant1 ve/veya fotofobi ve
fonofobi ile birlikteliktir (4,11,15).

Aurasiz migren i¢in tani kriterleri:

A. B-D kriterlerini karsilayan en az begs atak olmast
B. 4-72 saat siiren bas agrisit ataklarinin varligi (tedavi edilmediginde veya
basarisizlikla sonu¢landiginda)
C. Bas agris1 asagidaki dort 6zellikten en az ikisine sahip olmasi:
1. Tek tarath yerlesim
2. Pulsatil 6zellik
3. Orta veya siddetli agr1 yogunlugu
4. Rutin fiziksel aktivite (6rn. Yiirime veya merdiven c¢ikma) ile
siddetlenmesi veya bunlardan kagcinmaya neden olmasi
D. Bas agrisi sirasinda asagidakilerden en az birinin olmasi:
1. Bulant1 ve/veya kusma
2. Fotofobi ve fonofobi

E. Bagka bir ICHD-3 tanist ile daha iyi agiklanamamasi (4).

Bilateral migren bas agris1 ¢ocuklarda ve ergenlerde yetigkinlerde oldugundan
daha sik gordlir. Tek tarafli agri genellikle ergenligin sonlarinda veya yetiskinligin

baslarinda ortaya cikar. Migren bas agris1i genellikle frontotemporaldir. Cocuklarda
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oksipital bas agris1 nadirdir ve tanisal olarak sekonder bas agrisi nedenleri agisindan

dikkatli olunmasi gerekir (4,11,30).

Prodromal semptomlar (haberci semptomlar), aurasiz migren ataginin diger
semptomlarindan saatler veya birka¢ giin 6nce baglayabilir. Yorgunluk, konsantrasyon
glicliigii, ense sertligi, 1518a ve/veya sese hassasiyet, bulanti, bulanik gérme, esneme ve
solgunlugun ¢esitli kombinasyonlarini igerir. Postdromal semptomlar, en yaygin olarak
yorgun veya bitkin hissetme, konsantrasyon giigliigii ve ense sertligi gibi semptomlari

kapsar. 48 saate kadar devam edebilir (4,11,30).

2.6.3.2. Aurah Migren

Migren auras1 “genellikle 5-20 dakika i¢inde kademeli olarak gelisen ve 60
dakikadan kisa siliren geri doniisiimlii fokal nérolojik semptom ataklariyla kendini

gosteren tekrarlayan bir bozukluk™ olarak tanimlanmaktadir (4,29).

Aural1 migren tani kriterleri:
A. B ve C kriterlerini karsilayan en az iki atak olmasi

B. Asagidaki tamamen geri dondiiriilebilir aura semptomlarindan bir veya daha

fazlasinin olmast:
1. Gorsel
2. Duyusal
3. Konusma ve/veya Dil
4. Motor
5. Beyin sap1
6. Retina

C. Asagidaki alt1 6zellikten en az tigtiniin gortlmesi:

1. En az bir aura belirtisi 5 dakika boyunca kademeli olarak yayilir

2. Iki veya daha fazla aura belirtisinin arka arkaya ortaya ¢ikmasi
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3. Her bir aura belirtisi 5-60 dakika surer

4. En az bir aura semptomunun tek tarafli olmasi

5. En az bir aura belirtisi pozitif

6. Auraya bas agrisi1 eslik ediyorsa veya 60 dakika i¢inde takip ediyorsa
D. Baska bir ICHD-3 tanisi ile daha iyi ag¢iklanamiyor olmasi (4).

Aurali migren; prodrom, aura, bas agrisi ve postdrom evresi olmak iizere dort

evreden olusur.

Prodrom (Haberci Evre)

Migreni olan bir¢ok hasta, bas agrisindan 1-2 saat dnce baslayan bir prodromal
faz oldugunu bildirmektedir. En sik goriilen prodromal semptomlar arasinda yorgunluk,
hafif biligsel igslev bozuklugu, sinirlilik, boyun agrisi, 151k ve giiriiltii hassasiyeti, bulanik
gbérme, asirt esneme ve asirt susama yer alir. Bu ongoriuci semptomlarin hasta
tarafindan gozlemlenmesinden sonraki birka¢ giin i¢inde, hastalarin yaklasik dortte

ucunde migren gelisir (11,12,18).

Aura

Migren auralart migren hastalariin yaklasik tigte birinde goriliir (29). Aurali
migren ataklari geciren hastalarin ¢ofu aurasiz ataklar da gecirir; aurali migren
hastalarinin yalnizca beste biri her migren ataginda aura gegcirir. Tipik aura semptomlari
birka¢ dakika iginde yavas yavas gelisir ve ilerler. Takip eden 60 dakika icinde de
kendiliginden diizelir. Aura semptomlarnin ¢oziilmesi genellikle bas agrisinin
baslamasiyla aym1 zamana denk gelir. Cok daha az yaygin olarak, aura semptomlari
migren ataginin bas agris1 fazi sirasinda, bas agris1 fazindan sonra veya bas agrisinin
tamamen yoklugunda ortaya ¢ikabilir ("asefaljik migren" veya "bas agrisiz aura"). Aura
semptomlari tek bir migren atagi sirasinda izole olarak ortaya cikabilir veya birden fazla

aura semptomu ardigik olarak ortaya ¢ikabilir (2,11,12,29).

Gorsel fenomenler en yaygin aura semptomudur ve migren aurasi olan hastalarin
%80'inden fazlas1 tarafindan bildirilmistir. Tiim migren aura semptomlar1 gibi, gorsel
semptomlar da gorme alan1 boyunca hareket ederek yavasca ilerler. Gorsel auralar,
yanip sonen 1siklar ve dalgali cizgiler ("sintilasyonlu skotom") gérmek gibi pozitif
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semptomlardan olusur ve bunu genellikle 6nceki pozitif gorsel fenomenin ayni dagilimi

takip eden negatif skotomlar izler (11,12,29,31).

Duyusal aura ikinci en sik aura tipidir ve gorsel aurada oldugu gibi yavasca
yayilarak veya yer degistirerek baslayan pozitif semptomlar1 negatif semptomlar takip
eder. Parestezi; pozitif duyusal semptomlarin, uyusma/hissizlik ise negatif duyusal
auranin orneklerindendir. Duyusal aura genellikle tek taraflidir. El, kol, omuz ve yizde
daha sik goriilme egilimindedir Bunun nedeninin, bu yapilarin duyusal korteks veya
talamusta genis bir sekilde temsil edilmesinin oldugu disiiniilmektedir. Duyusal
semptomlar genellikle elde baslar ve daha sonra yavasga ipsilateral koldan omuza ve
yiize yayilir. Takiben perioral ve dil tutulumu goriiliir. Duyusal bir auranin yayilma
hizindaki yavashk, duyusal bir nobette ve gecici iskemik atakta (GIA) goriilen duyusal
bozukluklardan ayirt etmeye yardimci olmast agisindan 6nemlidir. Gorsel bir auranin
gérme alan1 boyunca yavasca yayilmasi ve maksimuma ulagsmasinin 20 dakika kadar
stirmesi gibi, parestezilerin de ilk hissedildikleri noktadan maksimum dagilimlarina
kadar yayilmalar1 10-20 dakika surer. Bu, duyusal bir ndbetin yayilmasina gore oldukca
yavastir ve GIA ile iliskili duyusal semptomlarin yayilmasindan ise ¢ok daha yavastir.
Migrentz duyusal aura genellikle 20-60 dakika iginde, ¢ogunlukla da 30 dakika i¢inde
dizelir (11,12,29,31).

Duyusal auradan sonra en sik goriilen tip dil aurasidir (31). Parafazik hatalar da
dahil olmak tizere ifade edici disfaziler, migren aurasinin en yaygin dil semptomlaridir
ve alic1 disfaziler daha az yaygindir. Migren aurasinin dil semptomlari tipik olarak hafif

siddettedir (12,29).

Migren aurasi ile birlikte tek tarafli motor giigsiizliik mevcut oldugunda, tani
“hemiplejik migren “dir. Hemiplejik migren “ailesel” veya “sporadik” olabilir.
Hemiplejik migrende motor giigsiizliik en sik el ve kolda goriiliir. “-Pleji” terimi felci
akla getirse de hemiplejik migrenin motor semptomu gercek felcin aksine genellikle
gugsuzlukle smirhidir. Hemipareziye ek olarak, gorsel, duyusal veya dil/konugma
semptomu dahil olmak iizere en az bir aura semptomu daha olmalidir. Tiim migren
auralarinda oldugu gibi, hemiplejik migrenin aura semptomlar1 da birka¢ dakika i¢inde

yavasca yayilan bir baslangica sahiptir ve her semptom 60 dakika i¢inde diizelir.
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Bununla birlikte, hemiplejik migrenin motor gligsiizliigii birkag gilin siirebilir

(11,12,29,31).

Onceden ’baziler migren” olarak adlandirilan “beyin sap1 aurali migren”de aura,
en az iki beyin sap1 semptomundan olusur ancak motor veya retina semptomlar1 yoktur.
Beyin sap1 aurali migren, dizartri, vertigo, tinnitus, diplopi, ataksi ve biling diizeyinde
azalma dahil olmak {izere en az iki beyin sap1 semptomu ile tamamen geri doniistimlii
gorsel, duyusal ve dil/konusma semptomlarinin bir kombinasyonundan olusur. Her bir

aura belirtisi 60 dakika icinde diizelir (11,12).

Bir migren aurasini bas agrisi takip etmediginde, bu atak “bas agrisiz migren
auras1”, “migren esdegeri” veya “asefaljik migren” olarak adlandirilir. En sik olarak
geemiste aurali migren Oykiisii olan hastalarda goriilen bu ataklar, genellikle 40
yasindan sonra gozlemlenmeye baslar, ancak neredeyse her yasta ortaya cikabilir.
Ataklar, aurali migren zemininde ortaya ¢iktiginda migren esdegerleri olup olmadigi
kolayca anlasilabilir ancak bdyle bir Oykiiniin yoklugunda, kalict olmayan bu

rahatsizlifin gegici serebral veya beyin sapi1 iskemisi atagindan ayirt edilmesi zor

olabilir. Bu gibi durumlarda bu nedenle tanisal testler gerekebilir (11,12,18,29).

Bas Agrisi

Migrenin bas agrist tipik olarak rutin fiziksel aktivitelerle siddetlenen orta ila
siddetli tek tarafli zonklayic1 bir agridir. Bas agrisina ek olarak, hastalar gorsel, isitsel,
kokusal ve somatosensoriyel uyaranlara karst asir1 duyarlidir. Bu da migren hastasinin
genellikle karanlik ve sessiz bir odada dinlenmek istemesine neden olur. Bulanti, kusma

ve boyun agrisi siklikla eslik eder (4,15,18).

Migren bas agrisi retro ve periorbital bolgeler, frontal, oksipital, temporal, vertex
ve parietal bolgeler dahil olmak iizere basin herhangi bir yerinde hissedilebilir. Agri
hastalarin %60-75'"inde tek tarafli, digerlerinde ise iki taraflidir (27). Genellikle agr tek
tarafli olarak baglar ve migren atagi devam ettikce iki tarafli hale gelir (11,12). Agri en
yaygin olarak zonklama/carpint1 seklinde tarif edilir, ancak diger agr1 nitelikleri de
yaygindir. Bas agrisi yogunlugu yaklasik 90 dakika boyunca artarak orta ila siddetli
yogunluga ulasir. Hastalarin ¢ogunda agr fiziksel aktivite ile siddetlenir (11,12,27,29).
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Migren atag sirasinda gorsel, isitsel, kutanéz ve koku gibi uyaranlara kars1 asirt
duyarlilik vardir. Migren hastalarinin ¢ogunda bu uyaranlara maruz kalmak genel
rahatsizlik verir ve bas agrisinin kotiilesmesine neden olur. Benzer sekilde, normal ve
yiiksek ses seviyesine maruz kalmak ¢cogu migren hastasinda rahatsizliga ve bas agrisi
siddetinde kotiilesmeye neden olur. Kokulara karsi artmig hassasiyet migrenlilerin daha
nadir gorilir. Hassasiyete neden olan kokular arasinda parfiim, yemek kokulari ve

sigara dumani yer alir (11,12,27,29).

Agrili olmayan uyaranlarin (6rn. yiliz yikama, sa¢ tarama) ciltte agrili olarak
deneyimlenmesi kutandz allodini olarak bilinir ve migren atagi sirasinda migrenlilerin
yaklasik tgte ikisinde gelisir (32). Allodinik migren hastasi, yiize veya kafa derisine
hafifce dokunuldugunda, gozliik takildiginda, yiiz tiras edildiginde sik1 bir yaka veya
kolye takildiginda oldugu gibi, cildin normalde agrili olmayan uyaranlarinda agr1 veya
rahatsizlik hisseder. Allodini semptomlari en sik trigeminal sinir dagiliminda goriilse de
migren hastalarinin yaklasik dortte birinde tipik olarak iist ekstremiteyi tutan
ekstrasefalik allodini gelisir (11,28). Bu ozelligin tanimlanmasi klinik agidan oldukca
onemlidir. Bir atak sirasinda allodini varligi, akut tedavilere daha az giiclii bir yanit

ongorme egilimindedir (33).

Migren atagi sirasinda hastalarin ¢ogunda bulanti goriilmekle birlikte yaklasik
yarisinda kusma goriiliir. Kusmanin verdigi rahatsizligin yani sira, kusma dehidrasyona
yol acarak ve agizdan alinan ilaclarin emilimini engelleyerek migren atagini daha da
karmagik hale getirebilir. Tedavi edilmediginde, migren bas agrist faz1 genellikle 4 ila
72 saat surer. Cogunlugu bir giin i¢inde veya bir gece uykusundan sonra azalir. Migren
atag giicten diisiiriicii oldugunda ve 72 saatten uzun siirdiiglinde “status migrainosus”

tanis1 konur (11,12,32).

Postdrom (Agr1 sonrasi evre)

Migren hastalarinin ¢ogunda, migren bas agrisinin ge¢mesini takiben 24 saate
kadar migren semptomlar1 goriilmeye devam eder (30). Hastalar tarafindan yaygin
olarak “migren aksamdan kalmas1” olarak adlandirilan bu semptomlar, migren ataginin
Onsezi agamasinda yasanan semptomlara ¢cok benzer. Belirtiler genellikle yorgunluk,
hafif bilissel islev bozuklugu, atipik ruh hali, genel halsizlik, bas dénmesi hissi, ense

sertligi, 151k ve sese asirt duyarlilik, 6fori ve asirt susamay1 igerir. Migrenin hastada
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neden oldugu engellilik degerlendirilirken postdrom evresi de géz Oniine alinmalidir.

Hastalarda agr1 olmasa da gilinliikk aktivitelerini yerine getiremeyebilirler

(11,12,25,30,33).

Tipik Auralh Migren

Tan kriterleri asagidaki gibidir.

Aura ile birlikte aurali migren kriterlerini ve asagidaki A kriterini karsilayan
ataklar

A. Asagidakilerin her ikisini de iceren aura:

1. Tamamen geri dondiiriilebilir gorsel, duyusal ve/veya konugma/ dil

semptomlari
2. Motor, beyin sap1 veya retina semptomlarinin yoklugu (4).

2.6.3.2.1. Beyin Sap1 Aurali Migren

Daha onceden “baziler arter migreni”, “baziler migren”, “baziler tip migren”
olarak adlandirilmistir. Tanim olarak; beyin sapindan kaynaklandigi agikca belli olan

aurali migren semptomlari vardir ancak motor gugsiizlik yoktur.
Tani kriterleri agsagidaki gibidir:

A. Aura ile birlikte aurali migren kriterlerini ve asagidaki B kriterini karsilayan

ataklar
B. Asagidakilerin her ikisine sahip Aura:

1. Asagidaki tamamen geri doniisiimlii beyin sap1 semptomlarindan en az

ikisi:
a. Dizartri
b. Vertigo
C. Tinnitus (kulak ¢inlamasi)
d. Hipoakuzi

e. Diplopi
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f. Duyusal eksiklige atfedilemeyen ataksi
g. Biling diizeyinde azalma (GKS< 13)
2. Motor veya retinal semptom olmamasi (4).

Beyin sap1 semptomlarinin 6n planda oldugu migren sendromunun nadir goriilen
bu sekli Bickerstaff tarafindan tanimlanmistir. Genellikle ailesinde migren Oykiisii olan
cocuklar olan bu hastalarda ilk olarak tipik migrende oldugu gibi gorsel fenomenler
geligir. Ancak bunlar her iki gorme alaninin ¢ogunu veya tamamini kaplar ve gegici
kortikal korliik olusabilir. Bag donmesi, sendeleme, uzuvlarda koordinasyon bozuklugu,
dizartri, ellerde, ayaklarda ve bazen agzin her iki yaninda karincalanma olabilir. Nadiren
fel¢ goriiliir. Bu semptomlar 10 ila 30 dakika siirer ve bunu genellikle oksipital olan bas
agrisi takip eder. Bazi hastalar, bag agrisinin basladigi asamada bayilabilir. Bazi hastalar
ise birka¢ saat veya daha uzun sire devam edebilen saskinlik veya sersemleme
gosterebilir. Istisnai olarak, endise verici bir koma veya kuadripleji donemi vardir.
Semptomlar, baziler-posterior serebral arterler bolgesindeki iskeminin neden oldugu
semptomlara ¢ok benzer; bu nedenle dnceleri baziler veya vertebrobaziler migren olarak
adlandirilmistir (4,11,12).

Ozellikle ilk atag1 benign bir durum olarak tanimlamak oldukga zordur. Baziler
arter ve st beyin sapi hastaligini dislamak igin ¢esitli goriintiileme yontemleri
kullanilabilir. Tekrarlayan benzer ataklarda tan1 daha net hale gelir ve gorlntileme
kullanimi1 daha az gerekli hale gelir (4,11,12).

2.6.3.2.2. Hemiplejik Migren

Motor giicsiizlligii igeren aurali migren olarak tanimlanmaktadir. Tan1 kriterleri
asagidaki gibidir.

A. Aurali migren kriterlerini ve agsagidaki B kriterini kargilayan ataklar
B. Asagidakilerin her ikisinden olusan aura:
1. Tamamen geri dondiiriilebilir motor gii¢siizliik

2. Tamamen geri dondiiriilebilir gorsel, duyusal ve/veya konusma/dil
semptomlar1 (4).

Cogunlukla bebeklerde ve ¢ocuklarda (nadiren yetiskinlerde) goriilen bir durum

olan hemiplejik migrende, bas agrisindan uzun siire sonra ortaya cikabilen tek tarafli
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fel¢ ataklar1 goriiliir. Diger olagandisi1 klinik 6zellikler, baz1 vakalarda kiigiik bir kafa
travmasi ile tetiklendigi varsayilan, iyilesme ile birlikte tek tarafli masif beyin sismesi
olmasidir. Bu durumun bir iyon kanalindaki mutasyonun sonucu oldugu aileler

tanimlanmustir (4,11,12).

2.6.3.2.3. Retinal migren

Migren bas agrist ile iligkili sintilasyonlar, skotomlar veya korliik dahil olmak
tizere tekrarlayan monokiiler gérme bozuklugu ataklaridir.

Tani kriterleri asagidaki gibidir:

A. Aura ile birlikte aurali migren kriterlerini ve asagidaki B kriterini karsilayan
ataklar

B. Asagidakilerin her ikisiyle de karakterize edilen aura:

1. Atak sirasinda asagidakilerden biri veya her ikisi ile dogrulanan,
tamamen geri doniisiimlii, monokiiler, pozitif ve/veya negatif gorsel fenomenler

(6rn. sintilasyonlar, skotomatalar veya korlik):
a. Klinik gérme alan1 muayenesi
b. Hastanin monokiiler alan defekti ¢izimi
2. Asagidakilerden en az ikisi:
a. 5 dakika boyunca kademeli olarak yayilmasi
b. Semptomlar 5-60 dakika surer
c. Bag agrisinin eslik ettigi veya 60 dakika i¢inde takip ettigi

C. Mevcut klinik bagka bir ICHD-3 tanisi ile daha iyi agiklanamaz ve diger
amorozis fugaks nedenleri diglanmis olmalidir (4).

Retinal veya okiler migrende, sintilasyon veya skotom gibi tamamen monokdler
gorsel semptomlar vardir. Gorme kaybi olduk¢a siddetli veya tam korliik gelisebilir.
Aancak gegicidir ve tamamen duzelir. Birgok vakada bas agrisi yoktur, bas agrisi
olanlarda da tipik migren tipindedir, okiler agri degildir. Cogu zaman fundoskopik
degisiklik goriilmez. Yash kisilerde karotis hastaligt ve dev hiicreli arterit
arastirilmalidir (4,11,12,34).
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2.6.3.3. Kronik migren

Tanim olarak; ii¢ aydan uzun siiredir ayda 15 veya daha fazla giinde ortaya ¢ikan

ve ayda en az sekiz giinde migren bag agris1 6zellikleri gosteren bas agrisidir.
Tani kriterleri asagidaki gibidir:

A. Bas agris1 (migren benzeri veya gerilim tipi benzeril) >3 ay boyunca 15

giin/ay ve B ve C kriterlerini karsiliyor

B. Aurasiz migren 1.1 i¢in B-D kriterlerini ve/veya aurali migren 1.2 i¢in B ve C

kriterlerini karsilayan en az bes atak gecirmis bir hastada ortaya ¢ikmast
C. 8 gilin/ayda >3 ay boyunca asagidakilerden herhangi birini yerine getirmek:
1. 1.1 Aurasiz migren i¢in C ve D kriterleri
2. 1.2 Aurali migren i¢in B ve C kriterleri

3. Hasta tarafindan baslangicta migren olduguna inanilan ve bir triptan

veya ergot turevi ile rahatlayan
D. Bagka bir ICHD-3 tanisi ile daha iyi agiklanamiyor olmasi (4).

Kronik migren, sosyoekonomik islevsellik ve yasam kalitesi iizerinde ciddi bir
etki yaratarak hastanin yasami tizerinde biiyiik bir zararli etkiye sahiptir. Kronik migren
genel nifusun %1-2'sini ve migrenli hastalarin yaklagik %8'ini etkiler; genellikle
epizodik migrenden yillik yaklasik %3'liik bir doniisiim oraniyla gelisir. Kroniklesme
tersine cevrilebilir bir durumdur. Kronik migrenli hastalarin yaklagik %26's1
kroniklesmeden sonraki 2 yil iginde remisyona girer. Kronik migren i¢in en Onemli
degistirilebilir risk faktorleri arasinda akut migren ilaclarinin asir1 kullanimi, etkisiz
akut tedavi, obezite, depresyon ve stresli yasam olaylar1 yer almaktadir. Ayrica yas,
kadin cinsiyet ve diisiik egitim durumu kronik migren riskini artirmaktadir. Migrenin
kroniklesmesinin patofizyolojisi bir esik sorunu olarak anlasilabilir: belirli yatkinlik
faktorleri, sik bas agrisi ile birleserek migren ataklarinin esigini diisiiriir ve bdylece
kronik migren riskini artirir. Tedavi segenekleri arasinda oral ilaglar, lokal anestezikler

veya kortikoidlerle sinir blokaji ve ndromodiilasyon yer almaktadir (4,11,12,35,36).
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2.6.3.4. Migren Komplikasyonlari

Hem migren tipi olarak hem migren alt tipi veya alt formu olarak hem de
komplikasyon olarak diisiiniilmelidir. Migren statusu, enfarktsiz uzamis aura, migrentz
enfarktiis ve migren aurasinin tetikledigi nobet olmak UGzere dort alt grupta
incelenmektedir (4,12).

2.6.3.5. Migren Statusu

Migren statusu ICHD-3’te “Zayiflatici bir migren ataginin 72 saatten fazla
slrmesi” seklinde tanimlanir. Bazi migren hastalarinda, agiklanamayan nedenlerle
migren ataklar1 birka¢ ay boyunca sikliginmi artirabilir. Her hafta ii¢ veya dort atak
meydana gelebilir ve kafa derisinin bir bélgesinde gecmeyen bir hassasiyet gordlebilir.
Bu durum bir ayin yarisindan fazlasinda goriildiigiinde, ICH bu durumu kronik migren
olarak adlandirmaktadir (4,11,12,37).

Migrenin zayiflatict bir durum olan siddetli ve siirekli bas agrisina donligmesi
daha da zor bir klinik soruna yol agar. Bas agris1 tek tarafli olarak baslar sonrasinda
daha genel bir agriya doniisiir. Az ya da ¢ok zonklayici1 karakterdedir. Kusma veya mide
bulantis1 baslangi¢ta yaygindir ancak zamanla azalir. Daha 6nce bas agrisi olmamasi
daha ciddi bir nedene dair endise uyandirmalidir. Status migrainosus bazen bir kafa
travmasini veya viral bir enfeksiyonu takip eder ancak ¢ogu vakanin bir agiklamasi

yoktur (4,11,12,37).
Tani kriterleri agsagidaki gibidir:
A. B ve C kriterlerini karsilayan bir bas agris1 atagi

B. Aurali/Aurasiz migreni hastasinda ortaya ¢ikan bag agrisinin, siiresi ve siddeti

disinda onceki ataklarla ayni olmasi,
C. Asagidaki 6zelliklerin her ikisi de mevcut olmast,
1. >72 saat boyunca araliksiz
2. Agn ve/veya iligkili semptomlar giicten diisliriicii nitelikte

D. Bagka bir ICHD-3 tanisi ile daha iyi agiklanamaz (4).
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2.6.3.6. Enfarktsiz Uzams Aura

Norolojik goruntilemelerde enfarktiis kaniti olmaksizin bir hafta veya daha

uzun siire devam eden aura semptomlaridir (4).

2.6.3.7. Migrenoz Enfarktiis

Tipik bir aural1 migren atagi sirasinda baglayan auranin, ndrolojik goriintiileme
ile iskemik beyin hasari ile agiklanmasidir. Bir veya daha fazla aura semptomunun 60

dakikadan uzun stirmesi disinda, semptomlar aurali migren karakterinde olmalidir (4).

2.6.3.8. Migren Aurasinin Tetikledigi Nobet

Aurali migren atagi tarafindan tetiklenen bir nébet gortlmesidir. Nobet migren

aurasl ile es zamanli veya sonraki bir saat i¢erisinde ortaya ¢ikabilir (4).

2.6.3.9. Olas1 Migren

Migren siniflandirmasinda daha 6nceden tanimlamis oldugumuz bir migren tipi
veya alt tipi icin tim Kkriterlerinde karsilamasi gereken ozelliklerden birinin eksik
oldugu ve bagka bir bas agris1 bozuklugu igin gerekli kriterleri kargilamayan migren
benzeri ataklardir. Aurasiz olas1 migren ve aurali olast migren olmak Uzere iki alt tipi
vardir (4).

2.6.3.9.1.1.Migren ile iliskili Olabilecek Epizodik Sendromlar

Bu hastalik grubu, aurali/aurasiz migreni olan veya bu bozukluklardan herhangi
birini gelistirme olasilig1 yiiksek olan hastalarda ortaya ¢ikar. Genel olarak ¢ocukluk
caginda goriildiigii belirtilse de yetiskinlerde de ortaya ¢ikabilir. Bu hastalarda ortaya
cikabilecek ek durumlar arasinda yol tutmasi, uykuda yiiriime, uykuda konusma, gece

terorii ve bruksizm gibi periyodik uyku bozukluklar1 yer almaktadir (4,11).
2.6.3.9.1.2.Tekrarlayan Gastrointestinal Bozukluk

Onceleri kronik karin agrist, fonksiyonel karmn agrisi, fonksiyonel dispepsi,
irritabl bagirsak sendromu, fonksiyonel karin agris1 sendromu gibi isimler almistir.

ICHD-3’te; seyrek, kronik veya oOngoriilebilir araliklarla ortaya ¢ikan ve migrenle
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iligkili olabilen tekrarlayan epizodik karin agrisi, batinda rahatsizlik hissi, bulanti

ve/veya kusma ataklar seklinde tanimlanmistir (4,12).
Tani kriterleri:

A. Belirgin karin agrisi, rahatsizlik, bulanti, kusma ataklarinin tek basina veya

birlikte gorilmesiyle seyreden en az bes atak gorilmesi
B. Normal gastrointestinal muayene ve degerlendirme
C. Bagka bir hastalikla iliskilendirilemiyor olmasi (4).
2.6.3.9.1.3. Siklik Kusma Sendromu

Tekrarlayan epizodik yogun bulanti ve kusma ataklari, genellikle bireyde
stereotipiktir. Ataklarin zamanlamasi tahmin edilebilir. Ataklar solgunluk ve uyusukluk

ile iliskili olabilir. Ataklar arasinda semptomlar tamamen diizelir.
Tani kriterleri:
A. B ve C kriterlerini karsilayan en az bes yogun bulant1 ve kusma atagi

B. Bireysel hastada stereotipik ve ongorulebilir periyodiklikle tekrarlaniyor

olmasi
C. Asagidakilerin tiimii:
1. Bulant1 ve kusma saatte en az dort kez meydana gelir
2. Ataklar 1 saatten 10 gtine kadar strebilir
3. Ataklar 1 hafta arayla gergeklesir
D. Ataklar arasinda semptomlardan tamamen kurtulma

E. Bagka bir hastalikla iligkilendirilmemis olmasi.
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2.6.3.9.2. Abdominal migren

Ozellikle ¢ocuklarda tekrarlayan orta ve siddetli karmn agris1 ataklari seklinde
goriilen, vazomotor semptomlar, bulanti ve kusmanin eslik ettigi, 2-72 saat slren ve
ataklar arasinda normal seyreden idiyopatik bir hastaliktir. Bu ataklar sirasinda bas

agrist olusmaz.
Tani kriterleri:
A. B-D kriterlerini karsilayan en az bes karin agris1 atagi goriilmesi,
B. Agr asagidaki li¢ 6zellikten en az ikisine sahip olmasi,
1. Orta hat yerlesimi, periumbilikal veya zayif lokalize
2. Donuk veya 'sadece agrili' karakterde
3. Orta veya siddetli yogunluk
C. Asagidaki dort iliskili semptom veya bulgudan en az ikisi:
1. Anoreksiya
2. Mide bulantis1
3. Kusma
4. Solgunluk
D. Ataklar tedavi edilmediginde veya tedavi basarisiz oldugunda 2-72 saat strer
E. Ataklar arasinda semptomlardan tamamen kurtulma
F. Baska bir hastalikla iligskilendirilmemis olmas.
2.6.3.9.3. Benign Paroksismal Vertigo

Saglikli cocuklarda tekrarlayan kisa vertigo ataklari ile karakterize, uyari

olmaksizin ortaya ¢ikan ve kendiliginden diizelen bir bozukluktur (4,12).
Tani kriterleri:

A. B ve C kriterlerini karsilayan en az bes saldir1
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B. Uyarn1 olmadan ortaya ¢ikan, baslangigta maksimal olan ve biling kaybi

olmaksizin dakikalar ila saatler sonra kendiliginden diizelen vertigo
C. Asagidaki bes iliskili semptom veya bulgudan en az biri:
1. Nistagmus
2. Ataksi
3. Kusma
4. Solgunluk
5. Korkaklik

D. Hastanin ataklar arasindaki ndrolojik muayenesi, odyometrik ve vestibller

fonksiyonlarinin normal olmasi
E. Baska bir hastalikla iligkilendirilmemis olmasi (4).
2.6.3.9.4. Benign Paroksismal Tortikolis

Miidahale edilmediginde kendiliginden diizelen, basin hafif rotasyonu ile
gecebilen kafanin belli bir tarafa dogru tekrarlayan egilme ataklaridir. Bu durum

bebeklerde ve kiiglik cocuklarda goriilen bu durum yasamin ilk yilinda baslar (4).
Tan kriterleri:
A. B ve C kriterlerini karsilayan kiigiik bir ¢ocukta tekrarlayan ataklar

B. Dakikalar ya da giinler sonra kendiliginden diizelen, hafif rotasyonlu ya da

rotasyonsuz basin herhangi bir yana egilmesi
C. Asagidaki bes iliskili semptom veya bulgudan en az biri:
1. Solukluk
2. Sinirlilik
3. Halsizlik

4. Kusma
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5. Ataksi
D. Ataklar arasinda normal norolojik muayene

E. Baska bir hastalikla iligkilendirilmemis olmasi (4).

2.7. Migren Tedavisi

Hastaya migrenin tekrarlayan ve epizodik bir hastalik oldugu, su anda tedavisi
olmadig1 ve genel olarak bilindiginde ve tedavi edildiginde yeterli bir yasam kalitesine
izin verdigi aciklanmalhdir. Migren ataklarinin yetersiz tedavisi biiyiik bir

sosyoekonomik etkiye sahiptir ve migrenin kronik formlara doniisme riskini de artirir.

Sekil 1’de gosterildigi gibi migren tedavisi farmakolojik olmayan ve farmakolojik

seceneklerden olugsmaktadir (11).

——/

MIGREN TEDAVISI
NON-FARMAKOLOJIK FARMAKOLOJIK
TEDAVILER TEDAVILER
4 N\ p
Hastayi bilgilendirme Akut migren tedavisi
. J \.
Yasam tarzi degisiklikleri Profilaktik tedavi
Tetikleyicilerden
Bilissel/Davranissal

Sekil 1. Migren tedavisi
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2.7.1. Farmakolojik Olmayan Tedavi Yontemleri
2.7.1.1. Hastay1 Bilgilendirme:

Migrenin belirtileri, klinik gidisati1 ve tedavisi hakkinda hastanin istekleri de gz

onunde bulundurarak ayrintili bilgi verilmelidir (11,12,14).

2.7.1.2. Yasam Sekli Degisiklikleri:

-Uyku duzeni
-Beslenme duzeni
-Kilo verme

-Duzenli egzersiz
-Rahatlama teknikleri

-Sigaranin birakilmasi gibi migren atak sikligini azalttig1 bilinen bir¢cok yasam
tarz1 degisiklikleri hakkinda hastaya bilgi verilmeli ve hasta bu konularda tesvik
edilmelidir (11,12,14).

2.7.1.3. Tetikleyicilerden Uzaklasma:

Tetikleyici faktorlerden, 6zellikle de dogast geregi zararl olanlardan (6rn. gliclii
parfiimler, benzin) kaginmak migren tedavisinde 6nemlidir. Ancak bir ¢alismada belirli
tetikleyicilerden kaginmak yerine (6rn. parlak 1siklar) bu tetikleyicilere aligmaya yonelik
gelistirilecek bazi stratejilerinin bas agrisinda ileriye yonelik bazi azalmalar olabilecegi
gosterilmistir(38). Ancak genel kabul bilinen migren tetikleyicilerinden (bkz. Tablo 4)
uzak durmak yonundedir (11,12,38).

2.7.1.4.Bilissel ve Davramssal Tedaviler:
Bilissel-davranig¢1 terapi, biofeedback, gevseme terapileri, meditasyon gibi
yontemler bilissel ve davranigsal tedaviler olarak sayilabilir.

2.7.2. Farmakolojik Tedavi Yontemleri

Migrenin farmakolojik tedavisi akut atak tedavisi ve profilaktik tedavi olmak
tizere ikiye ayrilir. Migren ataklarini 6nlemek i¢in uygulanan tedavi profilaktik tedavi,

atak sirasinda ortaya c¢ikan agri, bulanti ve kusma sikayetlerini hafifletmek igin
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semptomatik olarak uygulanan tedaviye akut atak tedavisi olarak adlandirilir. Ataklarin
siklig1 veya siiresi hastanin yasam Kalitesini ciddi sekilde etkilediginde profilaktik
tedaviye ihtiya¢c duyulur. Profilaksi i¢in diger endikasyonlar arasinda norolojik
semptomlarin siddetli olmasi ve siiresinin uzun olmasi veya semptomatik tedaviye yanit
almamamasi1 yer alir. Genel olarak, ataklar haftada 1-2 giin kadar sik goriiliiyorsa
profilaksi diistiniilmelidir. Hastalar genellikle hem semptomatik hem de profilaktik

tedaviye ihtiya¢ duyarlar (11,12).

2.7.2.1. Akut Atak Tedavisi

Migren patofizyolojisi boliimiinde deginildigi gibi migren, nodronal asirt
uyarilma ile baglar. Ardindan iki periferik agr1 mekanizmasi olan vazodilatasyon ve
nérojenik inflamasyon tetiklenir. Norojenik inflamasyon kininleri, prostoglandinleri ve
kalsitonin gen-iliskili peptidi (KGIP) serbest birakir. Kininler, arasidonik asidi
prostoglandinlere doniistiiren siklooksijenaz sentezine neden olur. KGIP'ler meningeal

damarlarda vazodilatasyona ve ¢evresindeki dokularda inflamasyonu tetikler.

Migrendeki agrinin kaynagi olan bu iki periferik mekanizmanin engellenmesi
akut atak tedavisinin temelini olusturur. Atak tedavisinde bu iki periferik mekanizma
engellenerek agrinin sonlandirilmasina calisilir. Non-steroid antiinflamatuar ilaglar
(NSAII'ler) araciligiyla arasidonik asit yolagin1 durdurarak, ergo tiirevleri ve triptanlarla
da KGIP'nin serotonin reseptorleri yoluyla salinmasini engelleyerek agri
mekanizmasinin  sonlandirilmasi amacglanir. Noroinflamasyon ve vazodilatasyon
zonklayic1 agriya neden olur. Agri sinyalleri kaudal trigeminal ¢ekirdekten talamusa ve
kortekse artan sinyaller yoluyla yayilir, daha fazla néronu etkiler ve komsu otonomik
niikleuslar1 uyarir. Bu klinik olarak allodini ile karakterize edilir. Ayrica siddetli migren
atagi sirasinda ses, 151k, dokunma ve koku rahatsizlik vericidir. Bu nedenle akut migren
ataklarinin etkili dozda ilagla miimkiin oldugu kadar erken tedavi edilmesi gerekir.
Hastaya 0zel atak tedavisi planlanmasi tedavi basarisi i¢in kritik bir dneme sahiptir.
Bunun i¢in de oOnceki tedavilerin sonuglarinin degerlendirilmesi, eslik eden ve
tetikleyici unsurlarin taninmasi, o6ziirliilik ve atak ozelliklerinin belirlenmesi gerekir

(11,12,39).

Akut atak tedavisindeki genel amag; migren ataklarim etkili, hizli ve tutarl bir

sekilde tedavi ederek, 24 saat icinde tekrarlamasini 6nlemek, agriya eslik eden belirtileri
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azaltmak veya ortadan kaldirmak, ataklarin neden oldugu oziirliilliigli azaltarak yasam

kalitesini artirmak ve tedaviyle iligkili olas1 yan etkileri en aza indirmektir (12,39).

Migren akut atak tedavisinde kullanilan ilaglar alti ana grupta toplanabilir.
Bunlar;

1. Analjezikler ve NSAil’ler

2. Migrene 0zgu ilaglar (Ergot turevleri, Triptanlar)
3. Opioidler

4. Anti-emetikler

5. KGIP reseptdr antagonistleri (Gepantlar)

6. Noroleptikler
2.7.2.1.1. Analjezikler ve Non-Steroid Antiinflamatuar ilaclar (NSAIl)

NSAIll'ler akut migren tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Etkileri esas
olarak norojenik inflamasyonu inhibe etmek ve migrenle iliskili ndronal
hipereksitabiliteyi tersine ¢evirmektir. Siddetli agrilar icin etkileri sinirlidir. Hafif ve
orta siddetteki migren agrilar1 icin etkilidirler. Sirasiyla basit/kombine analjezikler,
NSAII ve kombine preparatlar tercih edilir. Onerilen dozlar sunlardir: asetaminofen igin
1000mg, ibuprofen icin 400-800mg, asetilsalisilik asit (ASA) i¢in 1000mg, naproksen
icin 500-1000mg'dir. Bu tiir ilaglar tek baslarina kullanilabildikleri gibi kafein veya
anti-emetik bir ilaglarla birlestirilerek de kullanilabilirler. Kombine preparatlarda
kullanim siklig1, kisith etki, zamanla tolerans gelismesi ve 6fori saglamalar1 nedeniyle
ayrmtili  sekilde degerlendirilmelidir. ila¢ asin1  kullammi riski gdz oniinde
bulundurulmalidir. Ciinkii kombine preparatlar 6zellikle ofori sagladiklar1 i¢in bu
durumla iliskilendirilebilir. U¢ aydan daha uzun siireyle kombine ajanlarin aylik 10
giinden fazla, diger NSAIl'lerin ise aylik 15 giinden fazla kullanilmas1 durumunda, ilag
asir1 kullanim bas agrisin1 diisiindiirmelidir. Kombine ajanlarin ayda 10 giinden fazla,
NSAIll'lerin ayda 15 giinden fazla olmak iizere ii¢ aydan uzun siiredir ila¢ kullanim

oykiisiiniin varliginda asirt kullanim bas agrisi1 géz ardi edilmemelidir (39,40).
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Tablo 5. Akut Migren Tedavisinde Siklikla Kullanilan Analjezikler ve Non-Steroid

Antiinflamatuar [laclar (NSAII)
flac¢ Onerilen Yarilanma Yan Etkiler
Doz Oomrii
Asetilsalisilik Asit | 650-100 mg 6 saatten kisa Sik goriilen: Bulanti, mide
(ASA) illseri/kanamasi, akut bobrek

yetmezligi, interstisyel nefrit,

Naproksen 750-1000 mg  8-12 saat arast diyare, nefrotoksik sendrom,
hemostazda bozulma, kanama

Ibuprofen 400-1200 mg 6 saatten kisa zamaninda uzama, dispepsi,
kan basincinda yiikselme, akut

Asetaminofen 1000 mg 6 saatten kisa tiibiiler nekroz.

Deksketoprofen 50 mg 6 saatten kisa Nadir gorilen:
Fotosensitivite, aplastik anemi,

Diklofenak 50-100 mg 6 saatten kisa trombositopeni, kan
diskrazileri, agranilositoz,

Flurbiprofen 100-200 mg 6 saatten kisa

Metamizol 500-1000 mg 6 saatten kisa

Etodolak 400-800 mg 6 saatten kisa

Ketoprofen IVigin30mg 6 saatten kisa

IM icin 60 mg
2.7.2.1.2. Migrene Ozgii Ilaglar (Ergot Tiirevleri, Triptanlar)

a. Triptan (Selektif S HT1B/D agonistleri)

Triptanlar, Ozellikle orta ve siddetli migren ataklarinda kullanilan spesifik selektif

SHTIB/ID  agonistleridir.  Triptanlarin ~ klinik  etkinliklerindeki  farkliliklar,
farmakokinetik Ozelliklerinden kaynaklanmaktadir. Migren agrisinin karakterine gore
verilecek triptanin tirii ve verilme yolu degistirilmeli, hastaya 0zel tedavi
belirlenmelidir. Hipertansiyon ve koroner arter hastalig1 triptanlarin kontrendikasyonlari

arasindadir (39,40).
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Tablo 6. Migren Tedavisinde Kullanilan Triptanlar (39)

fla¢ Ada Doz (mg) Yari Yan Etkiler Kontrendikasyon
Omuir
Sumatriptan | 50 (Oral) 3 saat Halsizlik, bas Kontrolsiiz
20 (intranazal) donmesi, ates hipertansiyon,
6 (Subkutan) basmasi, bulanti, serebrovaskiiler
disfaji, agiz hastalik, periferik
Eletriptan 40 4 saat kurulugu, parestezi, = damar hastaligi,
Zolmitriptan | 2.5 (Oral ve 3 saat éersemlik hissi. ge?elik, prinzmetal
intranazal) Intranazal anjina, son 24 saatte
kullanimda tat ergo kullanimi, baziler
Naratriptan | 2.5 6 saat duyusu bozuklu. ve hemiplejik migren.
Subkutan kullanimda  Intranazal kullanimda
Rizatriptan | 10 2-3 saat enjeksiyon yerinde ek olarak nezle, girbal
Frovatriptan | 2.5 26 saat lokal reaksiyonlar enfeksiyon, sinuzitis.

b. Ergotamin ve Tirevleri

Ergotamin ve tirevi olan ilaclar, alfa adrenerjik, dopaminerjik ve non-selektif
serotonerjik reseptorler Uzerinden etki gosteriler. Hangi reseptorlere baglandigina gore
de yan etki profilleri degisebilir. Triptan grubundaki ilaglara gére bagimlilik ve yan etki
riski daha yuksek olabilir. Ayrica ilag asir1 kullanim bas agrist yapabildikleri
bilinmektedir. Orta ve siddetli migren ataklarinda orta ila hafif derecede etkili
olabilirler. Ergotamin tartarat, agiz yoluyla alabilir ve kafeint+asetaminofen veya
yalnizca kafein igeren kombinasyonlari mevcuttur. Dihidroergotamin (DHE), nazal,
intravendz (1V) ve intramaskiler (IM) olarak uygulanabilir; ancak tilkemizde herhangi
bir DHE formu bulunmamaktadir. Akut yan etki olarak; kramplar, anjina pektoris,
tremor, parestezi gibi semptomlar goriilebilir; ayrica bulanti ve kusma gibi
gastrointestinal sikayetler de ortaya cikabilir. Kronik yan etki olarak ise; serebral ve
periferik damarlarda vazokonstriksiyon, hipertansiyon goriilme egilimindedir.
Ekstremitelerde agr1, renal bozukluklar, tasikardi, gibi belirtiler ortaya ¢ikabilir. Ayrica,
ilag asir1 kullanim bas agris1 da kronik yan etkiler arasinda sayilmaktadir (39—41).

38



2.7.2.1.3. Opioidler

Rutin migren tedavisinde kullanilmaz. Etkinligi hakkinda yeterli kanit
bulunmamaktadir. Ana endikasyonlari, iskemik kalp hastalig1 olan ve triptanlarin veya
ergotamin tiirevlerinin kullanimi Onerilmeyen migren hastalarinda atak tedavisidir.
Ayrica, migren statusu veya diger ilaglara yanit vermeyen agr1 ataklarinda da

diisiniilebilirler. Ancak, bagimlilik potansiyelleri yiiksektir (39,41).

Tablo 7. Migren Tedavisinde Kullanilan Opioidler (39)

Tla¢ Ady Doz (mg) Yan Etkiler Kontrendikasyon
Morfin 5-15 Kusma, bas Kafa travmasi, solunum
dénmesi, yetmezligi, karaciger ve
Meperidin 50-150 (IM/1V) konstipasyon, bobrek yetmezligi, MAO
solunum inhibitorii kullanimi,
Butorfanol Nazal 1 _
depresyonu, bulanti,  gebelik.
Tramadol 50-100 (Oral) konfiizyon ve
100 (IM) kognitif bozukluk,
5 (Rektal) hipotansiyon,
sedasyon,
bagimlilik.
2.7.2.1.4. Anti-emetikler

Metoklopromid ve trimetobenzamid bulanti kusmanin eslik ettigi migren
ataklarinda kullanilabilir. Bununla birlikte gastrointestinal hareketliligi artirdig1 i¢in agr

kesici ilaglarin etkinligini artirabilecegi unutulmamalidir (39,41).

2.7.2.1.5. KGIP (Kalsitonin Gen iliskili Peptid) Reseptor Antagonistleri

(Gepantlar)

Migren ataklarinin tedavisinde, kiiciik molekiil kalsitonin genle iligkili peptid
reseptOr antagonistlerinin etkili oldugu kanitlanmistir. Yapilan ¢alismalarda ubrogepant
(25, 50, 100mg) ve rimegepant (75, 150, 300mg) gibi ilaglar, akut migren ataginin
tedavisinde agriy1 kesme veya hafifletme konusunda plaseboya kiyasla daha etkili

bulunmustur (42). Bu ilaglarin, olcegepant ve telcegepant gibi preparatlarin aksine
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karaciger enzimlerinde ylikselme riski tasimadigi goriilmiistiir. Bununla birlikte
hemodinamik bozukluga neden olmamalari, bu ilaglarin periferik ve koroner arter
hastalig1 gibi yandas hastaliklar1 olan hastalarin tedavisinde kullanilabilecegi fikrini

desteklemektedir (39,41,42).

2.7.2.1.6. Noroleptikler

Noroleptikler alfa-adrenerjik, antidopaminerjik ve antiserotonerjik etkilerinden
dolayr akut migren ataginda bulanti ve agri semptomlart igin etkin olarak
kullanilabilmektedir. Tek veya kombine sekilde kullanilabililirler. Haloperidol,
klorpromazin ve proklorperazin akut migren tedavisinde kullanilan etken

maddelerdendir (39,41).

2.7.2.2. Profilaktik Tedaviler

1960 yilinda metiserjitin kullanimi, migrendeki ilk proflaktik tedavidir.
Profilaktik tedavi aylik atak sayisi belirli saymnin tizerinde olan hastalara uygulanir. Bir
kisim aragtirmalarda, profilaktik tedavi alan migren hastalarinda atak tedavisine daha iyi
yanit verildigine dair kanitlar bulunmaktadir. Bununla birlikte, hastalarin agr1 kesici
kullanma ihtiyacin1 azaltacagi igin, ilag asirt kullanim riski de azalir. Migrenin
proflaktik tedavisinde kullanilan bir¢cok ilag, bagka bir hastaligin tedavisinde
kesfedilmis ve ardindan migren tedavisinde kullanilmis ilaglardir. Son yillarda, sadece

migren tedavisine yonelik gelistirilmeye baglanmistir (39,43).
Migrenin profilaktik tedavisindeki amaglar su sekilde siralanabilir:

» Ataklar1 tamamen Onlemek veya atagin sikligini, siiresini ve siddetini
azaltmak.

» Hastada engellilige neden olan durumun giderilmesiyle hastanin yasam
kalitesin artirmak.

> Akut atak tedavilerini azaltmak.

» Maruz kalinan yan etkileri en aza indirmek (39,43).
Migren hastalarinda profilaktik tedavi gerektiren durumlar asagidaki gibidir:

» Aylik olarak en az iki atagin goriilmesi veya ayda dort ya da daha fazla

agrili giin varligi,
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» Nadir ancak uzun siireli ve/veya oziirliilliige neden olan ataklar, (islev
kaybima yol acan ve 2-3 giin siiren, daha nadir ancak ciddi kayiplara
neden olan ataklar),

» Atak tedavisine ragmen giinliik yagam1 engelleyen ataklar,

» Atak ilaglarmma karsi siddetli yan etki, kontrendikasyon veya atak
ilag¢larinin asir1 kullanimi durumunda,

» Gittikce artan ataklar ve ilag asirt kullanimi bas agrisi riski,

» Hastanin profilaksi talebi,

» Komplike migren, baziler migren gibi 6zel durumlarin varligi (39,43).

Migren profilaksisi ve Onlenmesi i¢in ¢esitli ilaglar mevcuttur. Dogru ajani
secmek olduk¢a oOnemlidir. Dogru ajana karar verirken etkinlik, yan etkiler,
kontrendikasyonlar, maliyet ve uyum g6z oniinde bulundurulmalidir. Komorbid tibbi
durumlan ve ilag etkilesimlerini g6z 6niinde bulundurmak da ¢ok énemlidir. Tedavinin
etkinligi ancak 2 ila 3 aylik bir denemeden sonra degerlendirilebilir; tam bir deneme 6
aya kadar stirebilir. Her zaman diisiik dozda baslanmali ve yavasga titre edilmelidir.
Monoterapi ilk tercih olmalidir. Hastalar yeniden degerlendirilmeli ve semptomlarda
lyilesme gosterseler bile ilaglar tercihen bir yil sonra kesilmelidir veya degistirilmelidir.
Basarili tedavi, migren ataklarinin en az %50 oraninda azalmasi olarak tanimlanir

(11,39,43).

Proflakside beta-blokerler, antiepileptik ilaglar, serotonin antagonistleri,
antiserotonin ilaglar, kalsiyum kanal blokerleri, antidepresanlar, ndrotoksinler, KIGP

antagonisti monoklonal antikorlar ve girisimsel islemler kullanilmaktadir (11,39,43).

2.7.2.2.1. Migren Profilaksisinde Farmakolojik Yontemler

Farmakolojik tedaviler, sik goriilen yan etkileri ve kontrendikasyonlari

tablolarla gosterilmistir (11,39,43).
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Tablo 8. Migren Profilaksisinde Kullamilan Ilaglar 1 (Beta-Blokerler ve Kalsiyum Kanal

Blokerler)
Ila¢ adi Doz (mg/giin)  Yan etkiler Kontrendikasyonlar
Propranolol 80-240 Depresyon, Diyabet, kalp
bradikardi, uyku  yetmezligi, astim,
Atenolol 50-100 ) ] o
ve bellek sinds bradikardisi,
Metoprolol 50-150 bozukluklari, 2-3. derece AV
> . sedasyon, blok, depresyon.
= Timolol 10-20 ) _
é hipotansiyon,
E Nadolol 20-160 yorgunluk,
& egzersiz
intoleransi,
impotans, uykuya
meyil.
Flunarizin 10 Halsizlik, uyku Depresyon,
E _ % ‘ hali, kilo alim, anksiyete,
=4 & = Verapamil 180-480 ) ) ) )
'z Q % parkinsonizm. hipotansiyon.
“ p—
™ & Diltiazem 80-240
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Tablo 9. Migren Profilaksisinde Kullanilan Ilaglar Il (Antiepileptik ilaglar ve Serotonin
Antagonistleri)

Antiepileptik Tlaclar

Ila¢ adi Doz Yan etkiler Kontrendikasyonlar
(mg/gtin)
Topiramat 25-150 Halsizlik, metabolik ~ Karaciger ve/veya
asidoz, kognitif bobrek yetmezligi

islevlerde bozulma,
*Sodyum valproat
somnolans, i
. ) gebelikte
paresteziler, bobrek o
) kontrendikedir.
tast, kilo kaybi.
Pregabalin 50-200 Vertigo, fenalik hissi,
uykuya meyil,

halsizlik,
tremor, sinirlilik

Sodyum 250-1500 Alopesi, kilo alma,
Valproat hepatotoksisite,
sedasyon, tremor,

bulant1, kusma.

Gabapentin 300-1800 Fenalik hissi, uykuya
meyil, vertigo,

sinirlilik, halsizlik,

Serotonin
Antagonistleri

tremor.

Zonisamid 100-200

Metiserjid 50-150 Kilo alimu, periferik Gebelik, hipertansiyon.
ddem, uzun sureli Triptanlarla kombine

Metilergonovin 0.2 . o
kullanimda edilmemelidir.

retroperitoneal,
perikardiyal ve

pulmoner fibrozis.
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Tablo 10. Migren Profilaksisinde Kullarlan flaclar 11l (Antidepresan ilaglar ve
Antiserotonin ilaglar)

Tla¢ adi Doz (mg/giin)  Yan etkiler Kontrendikasyonlar

Anmitriptilin 25-150 Ortostatik Epilepside dikkatli

hipotansiyon, asir1  kullanilmaldir,
Venlafaksin 37.5-150

duyarlilik, glokom, prostat
Floksetin 20-40 sedasyon, ag1z hipertrofisi, kardiak
kurulugu, gérme ileti bozukluklari,
Sitoprolam 20-40 o )
bulanikligy, kilo feokromasitoma, asir1
S
= Nortriptilin 25-75 alim, garpinti, duyarlik.
&
-i kabizlik, MAO
g L S0 inhibitorleri ile
S
5 Doksepin 25-100 kullanimda
'g aritmiler,
< Sertralin 50-100

hipertansiyon,
mani, idrar
retansiyonu, kalp

blogu.

Sipraheptadin ~ 0.25-1.5 mg/kg Hafif sarhosluk
hissi, kilo alma,

istah artisi

Antiserotonin
ilaclar

2.7.2.2.2. Migren Profilaksisinde Girisimsel Yontemler

Migrenin toplumda goriilme sikligr ve olusturdugu sosyoekonomik yiik hem
hastay1r hem de hekimi tedavi konusunda farkli arayislara yonlendirmektedir. Kronik
migren tedavisinde tedavi zorluklar1 daha sik karsimiza ¢ikmakta ve tedavi secenekleri

arasinda girisimsel iglemler daha sik girmeye baslanmaktadir. Migren tedavisinde
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kullanilan girisimsel yontemler hem akut atak tedavisi hem de profilaksi amaciyla
kullanilabilmektedir. Bu yontemler; kiclk ve buyuk oksipital sinir, sphenopalatin
ganglion bloklari, supratrochlear sinir, supraorbital, auriculotemporal sinir bloklari
olarak siralanabilir (9,11,43).

Blyuk Oksipital Sinir (GON) Blokaji

Periferik sinir blokajmnin bas agrisi tedavisinde kullanilmasi ilk defa 1940’1
yillarda Haden’nin biiylik oksipital sinir (Greater Occipital Nerve=GON) blokaji
yapmast ile baglamistir. Trigeminovaskuler sistemin GON blokajinin etkinliginde
onemli bir roli oldugu diisiiniilmektedir. Birgok ¢alisma iist servikal segmentler ile

kaudal trigeminal nucleus arasinda fonksiyonel baglanti oldugunu gostermistir (9,44).

Ilgili bolgenin néro-anatomisine bakildiginda; C2 spinal sinir koku, birinci ve
ikinci servikal vertebra arasinda ¢ikarak dorsal ve ventral rami'lere ayrilir. Dorsal ramus
medial ve lateral dallar vererek devam eder. Lateral dal longissimus capitis, splenius
capitis ve semispinalis capitis kaslarina motor innervasyon saglar. Medial dal kafaya
dogru ilerleyerek GON haline gelir ve oksiputun medial kisimlar1 ile posterior kafa
derisine kutandz innervasyon saglar. GON; yuzeysel olarak obliquus capitise dogru ve
asagi/derin olarak ise semispinalis capitis'e dogru gider. Daha sonra semispinalis capitis
ve trapezius kaslarini oksipital kemik insersiyonlarinin yakiinda delerek oksipital
arterin yaninda siiperiora dogru ilerler. C2 ve C3 spinal koklerinin ventral rami servikal
pleksusa ve kafaya dogru yonelen iki duyusal dala katilir. Bu iki dal kiiguk oksipital
sinir (Lesser Occipital Nerve=LON) ve biytk auriktler sinirdir (Greater Auricular
Nerve=GAN). LON, sternokleidomastoid kasin posterior sinirt boyunca superior olarak
seyreder ve oksipital arterin lateralinde oksiput boyunca superior olarak devam eder.
Kiigiik oksipital sinir olarak da bilinen LON, kulagin posteriorundaki sacli derinin
lateral kisimlarma kutan6z innervasyon saglar. GAN, sternokleidomastoid kasin arka
sinirindan ¢ikar ve kasin 6n ya da arka ylizeyinde siiperior olarak yiikselir. GAN kulak

ylizeylerine, parotis bezine ve mastoid ¢ikintiya kutandz innervasyon saglar (9,10).

Klinisyenler siklikla GON’u hedef alir ancak hem birincil hem de ikincil bas
agrilarinin tedavisinde diger servikal ve kraniyal sinirler de hedef alinabilir. Bas agrisi
uzmanlar1 klinik uygulamada olumlu sonuglar goérmelerine ragmen yaygin

kullanimlarin1 destekleyecek ¢ok az yiiksek kaliteli bilgi bulunmaktadir (45).
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Periferik sinir blokaj etkinligini bir¢ok randomize kontrollii caligmada farkli bas
agrist bozukluklarinin tedavisinde, hedeflenen perikraniyal sinire ve kullanilan sonug
Olclitiine baglh olarak degismektedir. Migren ve kiime bas agrilarinin akut ve dnleyici
tedavisine yonelik GON bloklar1 bas agris1 giinlerini azaltmakta ve hasta geri
bildirimine gore yiiksek diizeyde etkinlik saglamaktadir (46,47). Ayrica, periferik sinir
bloklarinin genellikle acil servise basvuran akut veya uzun siireli migren ataklarinin
yonetiminde etkili oldugu gosterilmistir. Sinir bloklarmin sagladigi hizli agr1 kesici

etkisi opiat bazli tedavilere olan ihtiyaci azaltmaktadir (9,44).

Hangi hastalarin periferik sinir bloklarindan 6nemli 6lgiide fayda gorecegini
tahmin etmek zor olsa da hekimlerin Kklinik deneyimleri bu konuda yol gosterici
olmaktadir. Trigeminal otonomik sefalaljilerde ilk basamak tedavi olarak ipsilateral
GON ve LON bloklar1 kortikosteroid veya indometasin ihtiyacini onleyebilmektedir.
Kafa derisindeki perikraniyal sinir bolgesi Uzerinde yapilan palpasyonla tekrar ortaya
cikan agrisi olan hastalar ve lokalize kutandz allodinisi olanlarin da sinir bloklarma
yanit vermesi daha muhtemeldir. Ornek olarak; eslik eden baska bir bas agrisi
bozuklugu olan veya olmayan biiyiik oksipital nevralji nadir degildir. GON nevraljisi
oldugundan siiphelenilen bir hastaya GON blogu uygulamak hem tanisal hem de

terapdtik olabilir ve genellikle uzun siireli rahatlama saglar (9,45,48).

Komorbid hastaliklar1 migren proflaksisindeki ilk basamak ilaglarin kullanimina
engel olan migren hastalari i¢in, periferik sinir bloklar1 oldukca etkin bir tedavi yontemi
olarak ortaya ¢ikmaktadir. Sikintili bas agrilar1 olan hamile kadinlar, gebelik boyunca
ve dogum sonrast donemde kortikosteroid igermeyen anestezik sinir bloklari ile tedavi
edilebilir ve ilag ihtiyac1 azaltilabilir. Sinir bloklarinin siklig1 bireyin yanit siiresine gore
uyarlanabilir ancak genellikle 3 ay veya daha fazladir. Eger fayda 2 aydan az siirerse,

klinisyenler diger bas agris1 ilaglarini veya miidahalelerini diistinebilirler (9,45,48).

Baz1 klinisyenler ilk seansta sadece oksipital sinirleri enjekte ederek enjeksiyon
sayisint azaltir ve ilk yanmitin degerlendirilmesine olanak tanir. Eger hasta bir miktar
fayda gordiiglinii ancak yiiz agrisinin devam ettigini bildirirse, bir sonraki seansta
oksipital sinirlerin yani sira trigeminal sinirler de bloke edilebilir. Amerikan Bas Agrisi

Dernegi ve Ispanyol Bas Agris1 Calisma Grubu'nun konsensiis 6nerileri, farkli bas agris
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bozukluklari i¢in periferik sinir bloklarinin uygulanmasi konusunda rehberlik saglamak

i¢in bu kanit tabanini kullanmustir (9,10,48).

GON'a lokal anestetik enjeksiyonu, C2 dermatomunu etkileyerek bu sinir
bolgesinden gelen agr1 uyaranlarini engeller ve C2 dorsal boynuz konverjens
noronlarinda duyarliligi azaltarak agriyr diizenler. GON blokajinin etkinligini
degerlendiren bircok calisma olmasina ragmen, standart bir yontem gelistirilmemistir.
GON blokajlar ile ilgili, Amerikan Bagagris1 Dernegi Periferik Sinir Bloklar1 ve Diger
Girisimsel Islemler Ozel ilgi Grubu uygulama tavsiyeleri yayinlamistir (9,48).

Anestezik blogun hangi anestezik madde ile yapilacagi da baska bir tartigma
konusudur. Bu konudaki tercih genelde klinisyenin kendi kararina baghdir. Amid tipi
anesteziklerden, sirasiyla kisa, orta ve uzun vadeli tedaviler olarak; %1 veya %2
lidokain (10-20 mg/mL), %2 mepivakain (20 mg/mL) ve %0,25 veya %0,5 bupivakain
(2,5- 6 mg/mL) siklikla tercih edilir. Bu anestezikler monoterapi olarak uygulanabilir.
Kombine edildiginde onerilen lidokain/bupivakain orani 1:1 ile 1:3 arasindadir (49).
Anestezik blogun gebelikte etkili bir tedavi secenegi oldugu gosterilmistir ve gebeler
icin bupivakain (kategori C) vyerine lidokain (kategori B) 0Onerilmektedir.
Kortikosteroidler fetal akciger gelisimini hizlandirabileceginden onerilmez (50). Seans
basina maksimum doz olan lidokain i¢in 300 mg, mepivakain icin 400 mg veya
bupivakain icin 175 mg'a uyularak yan etkiler en aza indirilebilir. Kortikosteroid
eklenmesi, kiime tipi bas agris1 ve servikojenik bas agrisi hastalarinda veya sadece lokal
anestezik ile infiltrasyona yanit vermeyen diger bas agrilarinda distiniilebilir. Her
durumda, lokal trofik degisiklik riski nedeniyle trigeminal dallarin blokajlarinda
kortikosteroidler kullanilmamalidir. En yaygin kullanilan kortikosteroidler triamsinolon,
metilprednizolon,  betametazon  ve  deksametazondur. = Bunlardan  sadece

metilprednizolon mineral kortikoid etkisi gosterir (9,48,49).

Birgok teknik tanimlanmis olmakla birlikte en sik kullanilan teknik; mastoid
cikint1 ile protuberentia oksipitalis eksterna arasindaki hayali ¢izginin 1/3 medialine
enjeksiyon yapilmasidir. Oksipital arter palpe edilerek medialine uygulama yapilmasina
dikkat edilmelidir. GON blogu, 25 ila 30 gauge 0,75 ila 1,5 inglik bir igne ile yiiziistii
veya oturur pozisyonda gerceklestirilebilir. Bu teknik i¢in ana anatomik isaretler

protuberentia oksipitalis eksterna (inion) ve temporal kemigin ipsilateral mastoid
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cikintisidir. Enjeksiyon i¢in ii¢ olasi alan vardir. Birincisi inionun 2 cm inferioru ve 2
cm laterali, ikincisi ve en sik kullanilani, inion ve mastoid proses arasinda ¢izilen hayali
cizginin 1/3 medialinde hassas nokta, tg¢linclsu oksipital nevralji vakalarinda oksipital
hassasiyet alanlaridir. Ultrason, oksipital sinirin lateralinden ge¢me egiliminde olan
ancak medialinden de gegebilen oksipital arterin belirlenmesine ve korunmasina
yardimei olabilir. igne, kemige temas edene kadar hafif sefalad yonde sokulur. Hafifce
geri cekildikten ve negatif aspirasyon dogrulandiktan sonra enjeksiyon yapilir. Sinirin
yeri degisken oldugu icin birden fazla alana enjekte etmek igin yayma teknigi
gerekebilir. Tipik olarak 1,5 ila 3 mL enjektor hacimleri kullanilir, ancak daha ylksek

hacimlerle yapilan blogun etkinliginin artabilecegine dair kanitlar vardir (10,48,49).

LON blogu, 25 ila 30 gauge 0,75 ila 1,5 in¢ igne ile yiizlistii veya oturur
pozisyonda da gerceklestirilebilir. Blok, inion ile mastoid proses arasinda orta hattin
ticte iki lateralinde gergeklestirilir. Oksipital arterin yerini belirlemek igin ultrason
kullaniliyorsa, LON blogu bu damarin lateralinde yapilmalidir. igne kemige temas
edene kadar hafif sefalad yonde sokulur. Hafifce geri cekildikten ve negatif aspirasyon
dogrulandiktan sonra 1 ila 3 mL enjektOr yerlestirilir. Komplikasyonlar GON blogu ile
benzerdir (9,10).

GAN blogu, etkilenen taraf yukar1 bakacak sekilde oturur veya lateral
pozisyonda 25 ila 30 gauge 0,75 ila 1,5 ing¢lik bir igne ile gergeklestirilir. Sinirin
sternokleidomastoid kas boyunca degisken seyri nedeniyle ultrason kilavuzlugu 6nerilir.
Ultrason probu klavikula seviyesinde sternokleidomastoid kasin postero-inferior siniri
tizerine aksiyel yonde yerlestirilmeli ve GAN kasin anterior veya posterior sinirinda,
genellikle krikoid kikirdak seviyesinde goriinene kadar sefalad yonde hareket
ettirilmelidir. Daha sonra igne, herhangi bir damardan kaginmaya dikkat edilerek, sinire
yakin bir diizleme yerlestirilir. Komplikasyonlar arasinda intravaskiiler enjeksiyon,

enfeksiyon ve hematom yer alir (9,10).

GON ve LON’nun, st servikal sinirler ile trigeminoservikal kompleksteki
trigeminal sinirler arasindaki baglanti 6zelliginden dolay1 bas agris1 tedavisi olarak
belirlenmistir. GON bloklarini, kiime bas agrisi, migren bas agrisi, servikojenik bas
agrisi, kronik giinliikk bas agrisi, hemikrania kontinua, posttravmatik bas agrisi ve

postdural ponksiyon bas agrisi1 dahil olmak iizere bir dizi bas agris1 bozuklugunda tani
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ve tedavi aract olarak inceleyen calismalar yapilmistir. GON blogunun kullanimina
iliskin kanitlar en ¢ok kiime bas agrisi, migren bas agrisi ve servikojenik bas agrisi igin

ikna edici sonuglar vermistir (10,51).

Servikojenik bas agrisi tedavisi ile ilgili yapilan ¢alismalarin ¢ogu vaka raporlari
veya gozlemsel calismalar olmasina ragmen, GON blogunun tedavide etkin oldugu
gosterilmistir (51). Migren tedavisinde GON blogu etkinligini degerlendirmek igin
yapilan bir meta-analiz, miidahalenin agr1 yogunlugunu ve analjezik ila¢ tiiketimini
onemli Olc¢iide azaltabildigini, ancak bas agrisit siiresi lizerinde Onemli bir etkisi

olmadigini gostermistir (52).

Cok daha az olclide olmakla birlikte, LON bloklar1 kiime bas agrisi, migren bas
agrisi ve servikojenik bag agrisi hastalarinda da ¢alisilmis ve bazi umut verici sonuglar
elde edilmistir. En giivenilir kanitlar, LON bolgesi palpasyonla hassas oldugu kiime bas
agrist olan vakalar i¢in elde edilmistir. GON ve/veya LON dagiliminda paroksismal
bicak saplanir gibi agr ile karakterize primer oksipital nevralji, GON ve/veya LON
blokaj1 ile tedavi edilebilir. Sadece vaka raporlariyla sinirli olmasina ragmen, GON'un
darbeli radyofrekans ablasyonu oksipital nevraljinin tedavisinde basari gostermistir

(9,10,52).

Nadir olarak kardiyak aritmi, solunum baskilanmasi, vertigo, epilepsi ndbeti,
lokal anestetige hipersensitivite reaksiyonu, bulantt ve hematom GON blokajinin
potansiyel komplikasyonlar1 ve yan etkileridir. Bu etkiler, tedavinin uygulanmasi
sirasinda veya sonrasinda ortaya c¢ikabilir ve hastanin durumuna gore degisiklik
gosterebilir. Tedavinin giivenligi ve etkinligi agisindan, bu potansiyel yan etkilerin
bilinmesi ve gerektiginde miidahale edilmesi 6nemlidir. Cushing sendromu, enjeksiyon
bolgesinde fokal alopesi ve deri atrofisi gibi yan etkiler, steroidlerin kullanimiyla
iliskilendirilebilir. GON blokaji, kraniyal defekti bulunan, enjeksiyon bdlgesinde
enfeksiyon olan ve lokal anestetiklere alerjisi olan bireylerde kontrendikedir (9,10,49).

GON blokajinin giivenli oldugunu gosteren bulgulara ragmen, islem Oncesi
yazili onam alinmali ve ilk yardim olanaklar1 hazir bulundurulmalidir. Enjeksiyon
oncesi damarda olunmadigi tespit etmek igin negatif aspirasyon yapilmalidir. Dort

kadrana yayma yerine tek kadrana yapilan bir blokaj tercih edilmelidir. Blokaj sonrasi
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hasta en az 30 dakika boyunca gozlemlenmeli ve blokajin etkinligi i¢in hipoestezi ve

parestezi gibi belirtiler arastirilmalidir (9,10,49).

Sonug olarak; 6zellikle kronik migren tedavisinde lokal anestetiklerle GON
blokaji, etkili bir segenek olarak disiiniilebilir. Enjeksiyon noktasi, protuberentia
oksipitalis eksterna ile mastoid ¢ikintisi arasina ¢izilen hayali ¢izginin medial 1/3’iine
oksipital arter palpe edilip bilateral olacak sekilde tespit edilir. Oksipital arterin
palpasyonu ardindan, enjektor ile lidokain, mepivakain ve bupivakainden birisi veya
kombinasyonu perioste kadar enjekte edilir. Hamilelerde lidokain tercih edilmelidir,
ancak kortikosteroidlerin eklenmesinin yarart kanitlanmamustir. Tek tarafli blokaj
yeterlidir ve iki tarafli blokajin ek katkisi gosterilmemistir. Baslangicta haftalik 4 kez,
daha sonra aylik olarak uygulanmasi etkinligi artirabilir. Ancak, etkinligi dnceden
gosteren belirleyici bir faktor bulunmamaktadir. Enjeksiyon sonrasi blokajin etkinligi
hipoestezi veya parestezi olmamasi durumunda yeniden degerlendirilmelidir. Sinirde
anatomik varyasyonlar olabileceginden, USG esliginde yapilmasi onerilir. Giivenli bir
yontem olmasina ragmen, yazili onam almmali ve acil resiisitasyon olanaklari her

zaman hazir bulundurulmalidir. Hastanin durumuna ve hastaligin seyrine gore blokajlar

uyarlanmalidir (9,10,49).
Supraorbital Sinir (SON) ve Supratroklear Sinir (STN) Blokaji

Trigeminal sinirin oftalmik bolumuinin en biyiik dali olan ve genellikle onun
devami olarak kabul edilen frontal sinir, superior orbital fissiirden orbitaya girer.
Sonrasinda iki terminal dali olan supraorbital sinir (SON) ve supratroklear sinir (STN)
olarak sonlanir. SON, supraorbital foramenden orbitadan ¢ikarak, alin, kafa derisi, {ist
g6z kapagi ve frontal sintisin duyusal innervasyonunu saglar. STN, supraorbital
centigin medialinden ¢ikarak burun koprustnin, iist g6z kapaginin medial kisminin ve

alnin medial kismmin duyusal innervasyonunu saglar (53).

SON blogu, hasta sirtiistii veya oturur pozisyondayken 25 ila 30 gauge 0,75 ila
1,5 inglik bir igne ile yapilir. Supraorbital ¢entik ilk olarak orta pupiller ¢izgide palpe
edilir. Igne ya cilde dik olarak ya da hedef olarak supraorbital centigin hemen
istlindeki alan olacak sekilde medial veya lateral bir yaklasimla yerlestirilir. Parestezi
veya hematomu Onlemek i¢in ignenin supraorbital foramene girmemesine dikkat

edilmelidir. igne ile frontal kemige temas edilmelidir. Enjektdr yerlestirildikten sonra
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negatif aspirasyon yapilir ve lokal anestezigin goz kapagia veya orbitaya inmesini
onlemek i¢in frontal kemigin inferior sinirinda harici manuel basing devam ettirilir.
Komplikasyonlar arasinda orbital travma veya deformite, periorbital hematom veya

enfeksiyon ve ekstraokiiler kaslarin zayifligi yer alir (9,10,53).

STN blogu da hasta sirtiistii pozisyondayken 25 ila 30 gauge 0,75 ila 1,5 inglik
bir igne ile gerceklestirilir. Korrugator kasinin medial yoniindeki supraorbital ¢ikinti
palpe edilir ve igne kas icindeki cilde dik olarak yerlestirilir. igne ile frontal kemige
temas edilmelidir. Negatif aspirasyondan sonra enjektor yerlestirilir ve lokal anestezigin
g6z kapagina veya orbitaya inmesini Onlemek i¢in frontal kemigin inferior sinirinda
harici manuel basing tutulur. Bu teknige alternatif bir yaklagim, frontal kemik boyunca
orbita seviyesinin iizerinde ve supraorbital foramenin medialinde bir alan blogu
gerceklestirmektir. Komplikasyonlar yukarida bahsedilen SON bloguna benzerdir
(9,10,53).

Biz bu g¢alismada medikal profilaktik tedavi alan ve almayan kronik migren
tanili hastalarda GON, SON, STN blokajinin MIDAS skorlari, VAS skorlari, agrili giin

sayis1 ve analjezik kullanim ihtiyaci iizerine etkinliklerini karsilastirmay1 amacladik.
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma Afyon Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun
03/02/2023 tarihli toplantisinda 2023/106 numarali karar ile onaylanmistir. Etik kurul
onay1 alindiktan sonra hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelenmis ve ¢alisma

verileri elde edilmistir.

Calismamiz 1 Ocak 2022-1 Eyliil 2022 tarihleri arasinda Afyon Saglik Bilimleri
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Bas Agris1 Poliklinigi’ne bagvuran  Uluslararasi
Basagris1 Dernegi’nin belirledigi tani kriterlerine gore kronik migren tanisit almis
eksiksiz olarak verilerine ulasilabilen 54 hastanin verileri retrospektif degerlendirilerek
yapilmistir. Kronik migren tanisi ile takipte olup diizenli profilaksi tedavisi almakta
iken direncli agrilar1 nedeniyle GON, SON ve STN blokaji1 uygulanan hastalar ile yan
etki nedeni ve medikal tedaviye direncli olup medikal profilaktik tedavi almayan GON,
SON ve STN blokaj1 uygulanan hastalar dahil edilmistir.

Olgularin ¢alismaya dahil olma kriterleri; 18-65 yas araliginda olmak, ICHD-
IIT’e gore kronik migren tanis1 olmasi, migren disinda herhangi bir nérolojik hastaliga
sahip olmamak, bilgilendirilmis goniilli onam formunu imzalamis olmak seklinde
belirlenmistir. Migren disinda bas agris1 olanlar, sistemik hastaligi olanlar, kranial
goruntulemelerde akut patoloji veya yer kaplayan lezyonu olanlar, gebelik ve emzirme
durumu olanlar, malignite hikayesi olanlar, major psikiyatrik bozuklugu olanlar,
kanama diyatezi olanlar, varfarin ve turevi antikoagllan alanlar, lokal anestezik alerjisi
olanlar, servikal ve kranial cerrahi gegirenler, nGromuskuler disfonksiyonu olan hastalar
dahil edilmedi.

Hastalar farkl tiirde profilaksi tedavisi (propranolol 40-80mg/gln , amitriptilin
10-25 mg/gin, flunarizin 5-10 mg/giin) almaktaydi. Hastalardan profilaksi tedavisi
alanlar tedavilerine devam ettiler. Hastalar ihtiya¢ halinde atak tedavisi igin analjezik

tlrevlerini ve triptan (sumatriptan , rizatriptan, eletriptan) kullandi.

Hastalar i¢in sterilizasyon kosullar1 saglandi. Girisim bolgeleri antiseptik
soliisyonla temizlendi. GON blokaj1 i¢in protuberentia oksipitalis eksterna ile mastoid
cikintis1 arasma c¢izilen hayali ¢izginin medial 1/3’line oksipital arter palpe edilip

bilateral olacak sekilde 1.5 ml %2’lik lidokain enjeksiyonu yapildi. Igne kemige
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ulaginca geri ¢ekildi ve aspirasyonla arterde olup olmadigimiz kontrol edildi. SON
bloke etmek i¢in korrugator kasi palpe edildi ve foramenlere girmesini onlemek igin
hafif aciyla goz bebegi yoriingesinde bilateral 1.5 ml %2’lik lidokain uygulandi. STN
bloke etmek i¢in burun kopriisii ile supraorbital ¢izginin birlestigi noktadan bilateral
olacak sekilde 1.5 ml %?2’lik enjeksiyon yapildi. Hastalar 30 dakika kadar gdzlem
altinda tutularak takip edildi.

Blokaj islemi bilateral olarak ilk 1 ay haftada 1 kez olmak tizere 4 kez, 2. Ve 3.
aylarda ayda 1 kez olarak toplam 6 seans uygulandi. Hastalarin MIDAS skorlari, VAS
skorlari, agrili giin sayist ve analjezik kullanim ihtiyaci islem 6ncesinde, 1.ay ve 3.ay

aylarda kayit edildi.
Istatistiksel Analiz:

Kategorik degiskenler frekans ve yiizde olarak ifade edildi. Tanimlayici degerler
ise aritmetik ortalama ve standart sapma olarak ifade edildi. Profilaksi alan ve almayan
gruplarin her bir zamana (tedavi oOncesi, 1. ay ve 3. ay) gore karsilastirilmasinda
Bagimsiz Orneklemler igin t testi kullanildi. Bununla birlikte, her bir grubun zamana
gore degisimini belirlemek icin iliskili Olgiimler I¢in Tek Faktorlii Varyans Analizi
kullanildi. Buna ek olarak her bir zamanin ikili karsilastirilmasinda LSD c¢oklu
karsilagtirma testi kullanildi. Kategorik verilerin karsilagtirilmasinda Ki-Kare analizi
kullanildi. Istatistiksel anlamlilik (6nemlilik) diizeyi 0.05 olarak alindi.  Tiim
istatistiksel analizler SPSS 26 paket programu ile yapildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Afyon Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Bag Agrist
Poliklinigi’ne bagvuran ve kronik migren tanisi ile GON, SON ve STN blokaji
uygulanmis 23’1 profilaksi tedavisi alan , 31’1 profilaksi tedavisi almayan toplam 54

hasta dahil edilmistir.

Aragtirmaya katilan migren hastalarindan elde edilen veriler dogrultusunda,
hastalarin baz1 bireysel 6zelliklerine iliskin bulgular ve arastirmanin konusu olan agril
giin sayisi, agr1 siddeti (VAS), Midas skoru ve kullanilan agr kesici sayisinin (aylik)
zamana gore degisimi ve profilaksi durumuna gore karsilastirilmasina iliskin bulgular

asagida sunulmustur.

Migren hastalarinin demografik ve bazi bireysel 6zelliklerine iliskin bulgular Tablo

11°de sunulmustur.

Tablo 11’de migren hastalarinin %87,0’sinin kadin ve %13,0’liniin erkek oldugu
belirlendi. Hastalarin %90,7’sinde aurasiz migren gortliirken %9,3’iinde aurali migren
goriilmiistiir. Hastalarin %57,4’i profilaksi almazken %42,6’simnin profilaksi aldigi

goriildii. Hastalarin yas ortalamasi 38,74+9,45 olarak belirlenmistir.

Tablo 11. Migren hastalarina ait 6zellikler

Nitel Degiskenler Grup n %
Cinsiyet Kadin 47 87,0
Erkek 7 13,0
Aurali Yok 49 90,7

Var 5 9,3
Profilaksi Yok 31 57,4
Var 23 42,6

Nicel Degiskenler X SS
Yas 38,74 9,45

n: Birim sayisi, X: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma
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Sekil 2 ve Sekil 3’te hastalarin cinsiyet ve profilaksi dagilimi gdsterilmistir.

W Kadin

M Erkek

Sekil 2. Cinsiyet

H Yok

W Var

Sekil 3. Profilaksi

Tablo 12°de migren hastalarinin profilaksi alma durumunun aura, cinsiyet ve

yasa gore dagilimina iligskin bulgular sunulmustur.

Bulgular incelendiginde aurali migren hastalar1 ve aurasiz migren hastalar
arasinda profilaksi alma durumlari bakimindan anlamli bir fark tespit edilmedi
(p=0,642). Benzer sekilde kadin ve erkek hastalar arasinda profilaksi alma durumu
bakimindan anlaml bir fark saptanmadi (p=0,353). Hastalarin yaslarina gore profilaksi

alma durumunun karsilastirilmasima iligkin bulgular incelendiginde profilaksi almayan
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grubun ortalamasi1 (37,77+8,10) ve profilaksi alan grubun ortalamasi (40,04+11,08)

olarak belirlenmis ve ortalamalar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,388).

Tablo 12. Migren profilaksisi alan ve almayan hastalarm bazi bireysel Ozelliklerine gore
karsilastirilmasi

Degisken Grup Profilaksi p
Yok Var
Aura Yok 28(90,3) 21(91,3) 0,642
Var 3(9,7) 2(8,7)
Cinsiyet Kadin 26(83,9) 21(91,3) 0,353
Erkek 5(16,1) 2(8,7)
Yas 37,77+8,10 40,04+11,08 0,388

Migren hastalarinda agrili glin sayisinin zamana gore degisimi ve profilaksi alma

durumuna gore karsilastirilmasina yonelik bulgular Tablo 13 ve Sekil 4’te sunulmustur.

Tablo 13’de agrili giin sayisinin degisimi agisindan profilaksi alan ve almayan
gruplar arasinda anlaml bir farklilik tespit edilmemistir (sirasiyla p=0,909, p=0,856,
p=0,384). Buna ek olarak profilaksi alan ve almayan hastalarin agrili giin sayisinin

[Ron

zamana gore anlamli sekilde degistigi tespit edilmistir (sirasiyla p<0,001, p<0,001).

Iliskili dlciimler igin tek faktorlii varyans analizi sonuglarma gére elde edilen
farkliliklarin hangi 6l¢limlerden kaynaklandigini belirlemek i¢in c¢oklu karsilastirma
testinden yararlanilmistir. Profilaksi almayan grubun tedavi oncesi agrili giin sayisi
(16,77+2,51) iken tedavi sonrasi 1 aylik donemde (5,29+3,26)’a ve 3 aylik donemde ise
(3,00+2,44)’e geriledigi belirlendi. Benzer sekilde profilaksi alan grupta tedavi
oncesindeki 1 aylik donemde (16,70+2,42) olan agrili giin sayis1 tedavi sonrasi ilk 1

aylik donemde (5,48+4,29)’e ve 3. ayda ise (3,65+3,02)’ye geriledigi goriildii.

Tablo 13. Migren hastalarinda agrili giin sayisiin zaman ve gruplara gore karsilastiriimast

Profilaksi Tedavi Oncesi 1. Ay 3. Ay p
Yok 16,77%+2,51 5,29+3,26 3,00°+2,44 <0,001
Var 16,70°42,42 5,48"+4,29 3,65°43,02 <0,001

p 0,909 0,856 0,384

a, b, c: Ayni satirda farkli harfleri tasiyan ortalamalar arasindaki farklar 6nemlidir
(p<0,05).
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Sekil 4. Profilaksi alma durumuna gore agrili giin sayisindaki degisim

Tablo 14 ve Sekil 5te migren hastalarmin agri siddeti (VAS) skorunun
profilaksi alma durumuna gore karsilagtirilmasi ile tedavi oncesi ve tedavi sonrasindaki

degisimine yonelik bulgular sunulmustur.

Tablo 14°de agr1 siddeti (VAS) skorunun her bir zaman igin gruplar arasinda
onemli bir farklilik gostermedigi tespit edilmistir (sirasiyla p=0,469, p=0,128, p=0,512)
Bununla beraber profilaksi alan ve almayan hastalarin agr1 siddetinin zaman igerisinde

onemli seklide azaldigi belirlenmistir (sirastyla p<0,001, p<0,001).

Profilaksi almayan grupta agri1 siddeti (VAS) skorunun zamanla anlamli bir
diistis gosterdigi, tedavi dncesi (8,52£0,96) iken tedavi sonrasi 1. ayda (4,84+1,59) ve 3.
ayda (3,16£1,71) olan olgtimlerin arasinda anlamli fark oldugu belirlenmistir. Buna ek
olarak profilaksi alan grupta tedavi oncesi (8,74+1,29) olan agr1 siddeti skoru, tedavi
sonrast 1. ayda (4,00£2,39) ve tedavi sonrasi 3. ayda (3,48+1,78) olarak tespit edilmis
ve agr1 siddetinde meydana gelen azalma istatiksel olarak anlamlidir.

Tablo 14. Migren hastalarinda agri siddeti (VAS) skorunun zaman ve gruplara gore
karsilagtiriimast

Profilaksi Tedavi Oncesi 1. Ay 3. Ay p
Yok 8,52%+0,96 4,84°+1,59 3,16°1,71 <0,001
Var 8,74%+1,29 4,00°+2,39 3,48°¢1,78 <0,001

p 0,469 0,128 0,512

a, b, c: Ayni satirda farkli harfleri tasiyan ortalamalar arasindaki farklar 6nemlidir
(p<0,05).
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Sekil 5. Profilaksi alma durumuna gore agr1 siddeti (VAS) skorundaki degisim

Tablo 15’te ve Sekil 6’da migren hastalarinda Midas skorunun zaman ve

gruplara gore karsilastirilmasina yonelik analiz sonuglari sunulmustur.

Tablo 15°¢ gore profilaksi alan ve almayan gruplar tedavi 6ncesi ve tedavi
sonras1 Midas skorlar1 agisindan birbirine benzer degerler almislardir (sirastyla p=0,920,
p=0,913, p=0,278). Bununla beraber her iki grubun tedavi oncesi ile tedavi sonrasi

Midas skorlar1 arasinda anlamli farkliliklar tespit edilmistir (sirasiyla p<0,001,

p<0,001).

Mligkili Slgiimler icin tek faktorlii varyans analizi sonuglari incelendiginde
profilaksi almayan hastalarda tedavi 6ncesinde (3,71+0,46) olan Midas skorunun tedavi
sonrast 1. ayda (1,68+0,79)’e diistiigli ve 3. ayda ise (1,19+£0,60)’a diistiigli belirlendi.
Benzer sekilde profilaksi alan hastalarin tedavi 6ncesinde (3,70+0,56) olan Midas
skorunun tedavi sonrasi ilk 1 aylik donemde (1,65+0,88)’e ve 3. ayda (1,39+0,72)’a
geriledigi tespit edildi.
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Tablo 15. Migren hastalarinda Midas skorunun zaman ve gruplara gore karstlastirilmasi

Profilaksi Tedavi Oncesi 1. Ay 3. Ay p
Yok | 3,71%40,46 1,68°+0,79 1,19°40,60 <0,001
Var | 3,70%0,56 1,65"+0,88 1,39°40,72 <0,001

p | 0,920 0,913 0,278

a, b, c: Ayni satirda farkli harfleri tasiyan ortalamalar arasindaki farklar 6nemlidir
(p<0,05).
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Sekil 6. Profilaksi alma durumuna gére Midas skorundaki degisim

Migren hastalarinda agr1 kesici kullanim sayisinin zamana gore de8isimi ve
profilaksi alma durumuna gore karsilastirilmasina yonelik bulgular Tablo 16 ve Sekil

7’de sunulmustur.

Bulgular incelendiginde, profilaksi alan ve almayan hastalarin tedavi 6ncesinde,
tedavinin 1. ayinda ve tedavinin 3. ayinda agri kesici kullanimi agisindan birbirine
benzer oldugu belirlendi (sirasiyla p=0,786, p=0,201, p=0,689). Buna ek olarak
profilaksi alan ve almayan hastalarin aylik kullanilan agr1 kesici sayilarindaki degisim
incelendiginde iki grupta da tedavi sonrasi onemli bir azalma oldugu tespit edildi

(p<0,001, p<0,001).

Profilaksi alan ve almayan hastalarda aylik agr1 kesici kullanma sayilarindaki
degisim incelendiginde, profilaksi almayan grubun tedavi oncesi aylik kullandig1 agri
kesici sayist (9,48+2,14) iken tedavi sonrasinda bu deger (4,00+2,37)’a ve 3 aylik

donemde ise (2,00+1,77)’ye geriledigi belirlendi. Benzer sekilde profilaksi alan grupta
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tedavi oncesindeki 1 aylik donemde (9,65+2,37) olan agr1 kesici sayisi tedavi sonrast 1

aylik donemde (3,09+2,81) ve 3. ayda ise (2,22+2,19)’ye geriledigi belirlendi.

Tablo 16. Migren hastalarinda agr kesici sayisimin (aylik) zaman ve gruplara gore karsilastiriimast

Profilaksi Tedavi Oncesi 1. Ay 3. Ay p
Yok \ 9,48%+2,14 4,00°+2,37 2,00°+1,77 <0,001
Var 9,65%+2,37 3,09°+2,81 2,22°42,19 <0,001

p 0,786 0,201 0,689

a, b, c: Aymi satirda farkli harfleri tasiyan ortalamalar arasindaki farklar nemlidir
(p<0,05).
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Sekil 7. Profilaksi alma durumuna gore agr1 kesici sayisindaki (aylik) degisim

Yan etki olarak bazi hastalarda dinlenmekle gegen vazovagal atak ve sinir
blokaj1 yapilan alanlarda kisa siireli rahatsizlik hissi gortiilmiistiir.
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5. TARTISMA

Calismamizda kronik migren hastalarinda GON, SON ve STN blokajinin etkili
bir tedavi yontemi oldugu goriilmiistiir. Kronik migrende GON, SON ve STN blokajt,
proflaksi alip almamasina bakmaksizin, agrili giin sayisini, VAS skorunu, Midas

skorunu ve kullanilan agr1 kesici sayisini1 anlamli olarak azaltmaktadir.

Literatiirdeki kronik migrenli hastalarda migren profilaksisi i¢in yapilan sinir
blokajlarinda ekten madde olarak bupivakain siklikla tercih edilmektedir . Bizim
calismamizda oldugu gibi bazi ¢alismalarda lokal anestezik olarak lidokain, bazilarinda

ise lokal anestezik ile steroid karigimi tercih edilmektedir.

Pubmed veri arsivinde GON blogu ile ilgili meta-analizler tarandiginda 2017-
2024 tarihleri arasinda bes adet ¢alisma bulundu. Bu calismalarin hepsinde GON blogu
migren tedavisinde plaseboya gore faydali bulunmus ve tavsiye edilmistir (52,54-57).

Caputi ve arkadaslarinin 1997 yilinda SON ve GON bloklarin1 0.5% bupivakain
ile 10 kez tekrarlayarak tamamladig1 ¢alismada ve katilimcilarm %85’inde bas agrisi

frekansinin, suiresinin ve siddetinin 6 ay sure ile azaldigin1 géstermislerdir (58).

2008 yilinda Takmaz ve arkadaslari bir hafta arayla toplamda ¢ kez 1.5 ml
%0.5 bupivakaine ile GON blokaji yaparak migren profilaksisini hedeflemislerdir.
Caligmanin sonundaki gozlemlerinde ilk ay total agri indeksinde ve analjezik
tiketiminde azalma tespit etmis ve bu azalmanin alt1 ay boyunca devam ettigini tespit

etmistir (59).

Ashkenazi ve arkadaslar1 2008 yilinda migren tedavisindeki sinir blokajina
steroidlerin ektisini degerlendirmek igin yaptiklart ¢alismada %0.5’lik bupivakain ve
%2’lik lidokain karigimma salin veya 40 mg triamsinolon ekleyerek siniri blokaji
yapmiglar. Hastalar1 dort hafta sonra degerlendirdiklerinde triamsinolon eklenen grupla
salin eklenen grup arasinda anlaml fark olmaksizin; ortalama bas agrili giin sayisinda,
ortalama analjezik tiiketiminde ve ortalama bas agrisi sliresinde azalma tespit edilmistir.
Sinir blokajinda triamsinolon eklenmesinin istatistiksel olarak anlamli bir fark

olusturmadigini belirtmislerdir (60).
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Kashipazha ve arakadaslarinin 2014 yilinda 48 migren hastas: ile yaptiklar
randomize ¢ift kor kontrollii bir ¢alisma da triamsinolonun sinir blokajindaki ektisine
bakmuglar. Sinir blokajinda 1.0 mL %2 lidokaine 0.5 ml serum fizyolojik ve 0.5 ml
triamsinolon ekleyerek olusturduklar1 iki grup olusturmuslar. Baslangigta ve
miidahaleden 2, 4 ve 8 hafta sonra olmak {izere dort ¢alisma zaman noktasinda iki grup
arasinda agr1 siddeti, agr1 sikli§1 ve analjezik kullanimi agisindan anlamli bir fark
bulunmamis. Ancak, her iki grupta da agr1 siddeti, agr1 siklig1 ve analjezik kullanimi1
endeksleri miidahale 6ncesine kiyasla miidahaleden sonraki ii¢ zaman noktasinda

onemli Olgude azaldigini tespit etmisler (61).

Dilli ve arkadaslar1 2015 yilinda GON blogunun migren tedavisinde kisa donem
etkilerini arastirmak igin yaptiklari randomize kontrolli c¢alismay1 35 katilimci ile
tamamlamigtir. GON blogunu 2,5 ml %0,5 bupivakain/ metilprednizolon (sirasiyla 2,5
ml %0,5 ve 0,5 ml (20 mg)) veya 2,75 ml normal salin art1 epinefrinsiz 0,25 ml %1
lidokain (plasebo) almak iizere randomize edilmistir. Plasebo grubuyla tedavi grubu
arasinda ortalama migren frekansinda, akut analjezik tuketimi ve migren suresi
istatistiksel olarak anlamli fark bulamamuslardir. Plasebo grubunda bir¢ok galismada
GON blokajinda etkinligi gosterilmis olan lidokain kullanilmasi ve blokajin tek sefer
uygulanmasi ¢alismanin zayif noktasi olmakla beraber literatiirde GON blokajinin etkin

olmadigini belirten nadir ¢alismalardandir (62).

Inan ve arkadaslarinin randomize, ¢ift kér, ok merkezli bir calismasinda etken
grupta 1 ml salin ile 1.5 ml %0.5’1lik bupivakain karigimi, plasebo grubunda 2.5 ml salin
kullanilmis. Haftada dort GON blokaji yaparak birinci ay1 tamamladiktan sonra korlitk
kaldirilarak aylik enjeksiyonlara gecilmis. VAS, ortalama agrili giin sayis1 ve ortalama

agr siiresinde istatistiksel olarak anlamli azalma tespit ettiklerini belirtilmis (63).

Palamar ve arkadagslar1 2015 yilinda yaptiklar1 randomize kontrollii ¢alismada
ultrason esliginde yaptiklart GON blokajin i¢in %0.5°lik 1.5 ml bupivakain ve salin
kullanarak iki grubu Kkarsilastirmiglar. Tedavi grubundaki VAS skoru azalmasi

istatistiksel olarak anlamli bulunmus (64).

Cuadro ve arkadaslariin ¢ift kor, randomize, plasebo kontrolli bir klinik

caligmasinda kronik migrenli hastalara GON blokaji uygulamiglar. GON blokaj
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uygulanan hastalarin haftada gegirilen orta veya siddetli bas agrili giin sayisindaki

azalma plasebo grubuna gére daha iistiin bulunmus (65).

Okmen ve arkadaslar1 yaptiklari calismada migren hastalarmni haftada bir olmak
Uzere dort hafta 2 ml %0.5 bupivakain ile GON blokaji ile alt1 ay boyunca izlemisler.
Toplam 60 hastanin dahil edildigi ¢alismada MIDAS, VAS ve atak sayilarindaki azalma
GON blokaji lehine istatistiksel olarak anlamli bulunmus (66).

Unal-Artik ve arkadaslar1 2017 yilinda yaptiklar bir ¢aligmada kronik migren
hastalarinda bilateral ve unilateral blok uygulamasiin etkinligini retrospektif olarak
karsilastirmislar. Caligmada her iki grubun GON blokaj1 sonrasinda aylik ortalama agrili
giin sayisinda, ataklardaki ortalama agri siiresinde ve atak siddetinde azalma olurken
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedigi belirtilmis.
Calismanin sonunda GON blogu kronik migrende etkili oldugu ve bilateral

uygulamanin unilateral uygulamaya {istiinliigiiniin olmadig1 gosterilmis (67).

Giil ve arkadaslarinin 2016 yilinda 44 Katilimci ile kronik migren tedavisinde
GON blokajinin etkinligini gostermeyi hedefledikleri plasebo kontrollii ¢alismada
haftada bir uygulanan dort haftalik tedavi sonrasi katilimcilar ii¢ ay boyunca takip
edilmistir. Caligmanin sonucunda GON blokajinin plasebodan {istiin oldugunu,
plasebodan daha uzun siireli etkiye sahip oldugunu ve kronik migren tedavisinde etkili

oldugunu belirtmisler (68).

[nan ve arkadasglarinin 2016 yilinda yaymladiklar1 ¢alismada GON blokaji
uygulanmig 78 migren hastasini profilaksi tedavisi alan ve almayan iki gruba ayirarak
bas agris1 atak sikligi, bas agrisi siiresi ve siddeti agisindan analiz etmisler. Her iki
grupta da bas agris1 parametrelerinde anlamli azalma tespit edilmis ve bu sonug her iki
gruba da GON blokaj1 uygulanmasina atfedilmis. Calismanin sonucunda arastirmacilar;
medikal profilaksiye yanit vermeyen veya medikal profilaksi kullanmay1 tercih etmeyen
migren hastalarinda lokal anestezik ile tekrarlanan GON bloklarinin etkili bir alternatif

tedavi olabilecegini belirtmistir (69).

Pinero ve arkadaslar1 perikraniyal sinir blokajinin migren igin 6nleyici bir tedavi
olarak etkinligini degerlendirmeyi amacladiklar1 ¢alismayr GON veya SON (zerinde

yapilan palpasyonda agri tarifleyen 60 katilimci ile tamamlamistir. Katilimcilarin
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%21.7’sinde cevap alamadiklarini kalan kisminda tam veya kismi cevap verdigini tespit
etmisler. Sonug olarak perikraniyal sinir blokajinin migren icin profilaktik tedavi olarak

guvenli ve potansiyel olarak etkili oldugunu belirtmisler (70).

Ozer ve arkadaslar1 2018 yilinda migrenin Onleyici tedavisinde lokal
anesteziklerle GON ve SON blokajinin etkinligini degerlendirdikleri bir c¢alisma
yayinlamistir. Bu ¢alismada hastalar rastgele iki gruba ayrilara bir gruba lidokain diger
gruba salin enjekte edilmistir. Calismanin sonucunda, lidokain ile GON ve SON
blokajinin hem epizodik hem de kronik migrenin profilaktik tedavisinde plaseboya gore

daha etkili oldugunu gosterilmistir (71).

Yildiz ve arkadaslar1 2023 yilinda kronik migren tedavisinde ultrason
rehberliginde uygulanan GON, SON ve STN blokajlar1 ile Trapez tetik noktasina
yapilan enjeksiyonun etkinligini arastirdi. Caligma sonuglari, GON, SON, STN ve
Trapez blokajmin {i¢iincii ayda allodini ve bas agris1 sakathig: lizerindeki etkinliginin
diger gruplara gore daha yiiksek oldugunu gosterdi. Ayrica, triptan tiikketimi de diger

gruplara gore daha fazla azalmistir (72).

Subraorbital ve supratroklear sinirler, trigeminal sinirin oftalmik dalina bagh
olup alin bolgesi ve iist géz kapagma duyusal sinyaller gonderirler. Bu sinirlere lokal
anestezik enjeksiyonlar1 yapildiginda, agr1 sinyallerinin merkezi sinir sistemine iletimi
gecici olarak engellenir, bdylece migren agrisi hafifler. Sinir blokajlari, hizli etki
gostererek migren ataklari sirasinda ¢abuk bir rahatlama saglar ve trigeminal
nikleustaki agri1 yollarmin aktivitesini azaltir. Ayrica, lokal anesteziklerin anti-
inflamatuar etkileri sayesinde noéroinflamasyon ve inflamatuar mediatorlerin salinimi
azalir, bu da agn algisin1 disiiriir. Bu mekanizmalar, sinir blokajlarinin migren

tedavisinde neden etkiligi oldugunu agiklamaktadir (73-74).
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6. SONUCLAR

Calismamiz, kronik migren tanili hastalarda GON, SON ve STN blokajlarinin
agr1 siddeti, agr1 sikligi, agrili giin sayist ve MIDAS skorunda belirgin bir diisiis
sagladigini ve bu tedavi yonteminin profilaksi alan ve almayan hastalarda benzer etkiler

gostererek etkin bir tedavi segenegi oldugunu ortaya koymaktadir.

Calismamizda enjeksiyon bolgesinde agr1 ve hassasiyet vakalariin goriilmesi,
bas donmesi, bulant1 ve vazovagal atak olmasi literatiirde de yaygin olarak rapor edilen
bir yan etki olup, hafif ve gegici niteliktedir. Sinir blokajlarinin yan etkilerinin genelikle
hafif ve gecici nitelikte olmasi, bu tedavi yonteminin klinik pratikte giivenle

kullanilabilecegini gostermektedir.

Periferik sinir blokajlari, nispeten basit ve hizli uygulanabilen prosedirlerdir.
Sinir blokajlari, uzun siireli ilag tedavilerine kiyasla daha diisiik maliyetlidir. Migren
ataklarinin sikligin1 ve siddetini azaltarak is giicli kaybin1 ve saglik hizmeti kullanimi

azaltmasi ¢alismamizin avantajlar1 olarak sayilabilir.

Calismamizin retrospektif planlanmis olmasi, katilimer sayisinin sinirli olmast,
uzun vadeli takip eksikligi, plasebo kontroliinlin eksikligi zayif yonleri olarak

sayilabilir.

Gelecek c¢aligmalar i¢in daha biiyiik 6rneklem gruplartyla, uzun vadeli takipli,
plasebo kontrollii ve farklr sinir blokaj tekniklerinin karsilagtirildig1 ¢alismalara ihtiyag

vardir.

Sonug olarak migren hastalarmin tedavisinde sinir blokaji uygulanmasi, agri
siddetinde ve analjezik ila¢ tiiketiminde anlamli azalmaya neden olan, yan etkisi

oldukga sinirli olan bir yontemdir.
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8. EKLER

EK-1

VIiZUEL ANALOG SKALASI (VAS)

Hissettiginiz agrinin siddetini asagidaki ¢izgi lizerinde isaretleyiniz.

AGRI YOK
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EK-2

MIiGREN DiZABIiLiTE DEGERLENDIRME FORMU (MIDAS)

1 ve 2 numaral sorularda: IS, iicret alman is, OKUL ise lise ya da iiniversite egitimi
anlamina gelir.

3 ve 4 numarali sorularda: Ev isleri evde yapilan is, evin bakimi ve onarimu ile ilgili
isler, aligveris, ¢ocuklarin ve yakinlarin bakimi gibi isleri kapsar.

1. Son 3 ay icinde bas agrilariniz nedeniyle kag giin ise ya da okula gidemediniz?

2. Son 3 ay i¢inde bas agrilariniz nedeniyle okulda ya da isteki verimliliginizin yar1
yariya veya daha fazla azaldig1 giin sayis1 nedir? (Ise ya da okula gidemediginizi
belirttiginiz giinleri dahil etmeyin.)

3. Son 3 ay i¢inde bas agrilariniz nedeniyle kag giin ev islerini yapamadiniz?

4. Son 3 ay icinde bas agrilariniz nedeniyle ev islerinde verimliliginizin yar1 yariya
ya da daha fazla azaldigi giin sayist nedir? (Ev islerinizi yapamadiginizi
belirttiginiz giinleri dahil etmeyin.)

Son 3 ay icinde bas agrilariniz nedeniyle kag giin ailenize, sosyal yagaminiza ya da bos
zamanlarinizda yaptiginiz faaliyetlere zaman ayiramadiniz?

Kaybedilen Giin Sayisi (Skor) :
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