D

T.C.
ANADOLU UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
NOROLOJI ANABILIM DALI

Prof.Dr.Gazi OZDEMIR

MIGRENLI HASTALARDA MITRAL KAPAK VE
SOL VENTRIKUL FONKSIYONLARININ
M-MODE, iKi BOYUTLU,DOPPLER'LI
EKOKARDIYOGRAFI ILE INCELENMESI

UZMANLIK TEZi

Dr. Oguz O. ERDINC y,

Eskisehir, 1991

[N R umVGESiM

Mabe 3ighess



ICINDEKILER

Sayfa No
ONSOZ ..o et eeee e e oo et e es e ne e i
GIRIS VE AMAGQ ..o eee v eee e eeanne e es s eeaenans T
GENEL BILGILER ..oooovooeeoeeeeeeee e eeeeereseeeseseseeeeseeseesssesessseeseeseess s 3
GEREG VE YONTEMLER oo 13
BULGULAR ..ooe oo eereee e seeseeeeesssseseeeeeesesesssemeeeseeesssseseeees s 15
TARTISMA oo eeeeeeeeoe oo seneeessese e s seeeemmneesseesesssesse 30
SONUGLAR oo seeeeereseseseeesessseseeeeeeseessesseneesee e s 40
(74 =5 OO TSSO 42
REFERANSLAR ...oooo o eereereesseceemeeesessssessssesssessseseseese st eeeeeesssssssseeees s 43



ONSOZ

Oldukga sk rastlanip tanisi son cfér_ece Kolay olan, ancak Kontrol altina
alinmast ve tedavisinde bazi giigliklerle Karsilasilan Migren Hastalijy iizerinde
yillardar tirli ¢alismalar yapimakta ve birbirinden cok farkh gorisler ortaya
atz[maktacfzr.n

M-Mode, IKi Boyutlu ve Doppler'li ERokardiografik yontemlerle migren
hastalarinda mitral Kapak ve sol ventrikiil fonl{siyon[armz detaylr olarak
inceledifimiz bu ¢alismada, migren Konusunda farklt ve yeni boyutlar ortaya
Koymayr amacladik.

Bugiine dek pek ¢ok Komuda ve tezimi gergeKlestirmemde yardim, destek ve
yakinlygim gordigim saym hocam Prof. Dr. Gazi Ozdemir'e ok teseKKiir ederim.

Ayrica, tezimin hazirlanmasinda KatKilarda bulunan sayin hocam Prof. Dr.
Bilgin Timuralp'a, Dog. Dr. Necmi Ata ve tim Karcfiyo[aji Bolimil personeline,
hasta veya Kontrol gruplarina Katilmayr Kabul eden arkKadaslarima sonsuz

tesekKiirlerimi sunanm.



GIRIS VE AMAG

Bu gine dek intrakraniyal hastaliklarla kardiyovaskdiler
hastaliklarin baglantisi konusunda galismalar yapilmis olup(1,2),
ozellikle 'SU_baraknoid kénama ile birlikte EKG bulgu anomalileri
'gi’)sterilmi"§(3,4), stroké(S), intrakra‘niyal tamdorier{(1) ve
epilepside(2) siklikla rastlanabilen anormal EKG sonuglarindan séz
edilmistir.

Fizyopatolojisi hakkinda hala kesin sonuglara varilamamis, bu
konuda pek c¢ok sayida gorls ortaya atilmis noérolojik hastaliklardan
biri olan migren hastalarinda da bu tir calismalar yapiimaktadir.
Migrenin vaskller bir basagrisi olmasinin, kardiyak ve
kardiyovaskuler bozukluklarin arastirilmasinda roltd &nemlidir.

Bazi arastiricilar "Kardiyak Migren" tanimindan bile
bahsetmislerdir(6). Varyant anjina ile migren arasinda baglant
kurulmaya c¢ahlisiimis(7), nitrogliserin ile iyilesen "Bregmatik
Bagagrisi” konu edilmig(8) ve atrial fibrilasyon 6n planda olmak
izere diger ritm bozukluklariyla da iliskisi arastiriimistir(9-11).

EKG anomalilerinden ters dénmuis T dalgalari, ST ¢dkmeleri ve
iskemik degisikliklerin basagrisi bulunan kisilerde artmis olarak
bulundugu bildirilmistir(12-14).

Hipertansiyon ve migren arasinda bir iliskinin varh@indan(11)

oldugu kadar yoklugundan da(15,16) so6z edilmistir.



Mitral valv prolapsusu da migrenle birlikte bulundugu
disinllen bir tablodur. Pek ¢ok galismada bu baglantinin varlig
Uzerinde durulmustur(17-21).

Calismamizda tﬂrﬁ bu bilgilerden yola g¢ikarak migren tanisi
almis hastalarda EKG bulgularini, tansiyon arteriyel degerlerini,
ekokardiyografide mitral kapak ve sol ventrikll fonksiyonlarini,
kardiyak output degerlerini c¢alismayir ve bu bulgular kontrol

grubuyla karsilastirmayr amacladik.



GENEL BILGILER

Sinonimler: Hemicrania, Bilious Attack, Sick headache

Migren, 4-72 saat slren ve aniden ortaya ¢ikan, idyopatik
basagrisidir. Unilateral lokalizasyon, zonklayici nitelik, orta ya da
siddetli derecede agn, gunlik fiziksel aktivite ile agirlagsma ve
agrinin bulanti, foto ve fonofobi ile birlikte bulunmasi migren

basagrisinin tipik &zellikleridir(22).

Tarihge(23): Migren ilk kez 2500 yil 6nce Hippocrates
tarafindan tanmimlanmistir. 1. ylizyilda Kapadokya'li Aretaus
"Heterokranya" terimini kullanmig, 131-201 vyillari arasinda
yasayan Galen ise "migren" soézciduyle ilk kez tanismamizi
saglamistir. Liveing'in 1873'teki tanimlamasi, daha modern
caligmalar arasinda yer almistir.

Prevalans; kadin populasyonunda %24-%29, erkek
populasyonunda %17 olup, kadinlarda 1.4-1.7 kez daha
fazladir(24,25).



ETIYOPATOGENEZ:

Bu vaskiler basagrisinin olus mekanizmasi hakkinda pek ¢ok
gdérus ortaya atilmis ve o&zellikle kraniyumda agriya -duyarl
yapnlarlnvharitalanmaSI Konusu Uzerinde durulmustur. Penfield(26),
Ray ve Wolff'un(27) gé'rq;ekleg,tirdikleri mekanik ve elektriksel
uyart galigsmalart sonunda basagrisinin potansiyel jeneratorleri
olarak vaskiler zarlar (dura ve piamater) kabul edilmistir. Agjrl
inflamasyonunun iletilmesi konusundaki gah§maiarda(28,29),.
dzellikle duramaterden agrinin iletiimesinde majér afferent yol
olarak "trigeminal sinir" tanimlanmig, 1981'de duyarl aksonal
yazim teknikleri yardimiyla Willis poligonu ve pial damarlarin
trigeminal liflerle innerve oldugu belirlenmistir(30). 1979'da
Moskowitz(31), migrende agrinin iletilmesinde ve kraniyal kan
akiminda, ilk trigeminal bdélumin roltd UGdzerinde durup Willis
poligonuna iliskin calismalar yapmistir, ¢Unkid bu bas agrilar
serebral metabolizma ve kan akiminin bolgesel dagilimini
izlemekteydi; anevrizma, arterio-vendz malformasyonlar ve
serebrovaskiler olaylarda agri bu nedenle olusabiliyordu.

1938'de Graham ve Wolff(32) migrenin basagrisi fazinda
arteria temporalis superfisiyalis atim amplitudunun arttigini ve
artimin ergotamin enjeksiyonlari ile azaltilabilecegini demonstre
ettiler. Wolff bu agrinin, arterlerin dilatasyonu ve gerilmesi ile
olustugunu, bir diz kas kontraktdri olan ergotaminin,
vazokonstriksiyon yaparak bu etkiyi azalttigint ve agri kaynaginin
ekstrakraniyal sefalik damarlar olabilecegini vurguladi. 1990'da
Iversen ve arkadaslari(33) yeni, yiksek resolisyonlu bir ultrason

aleti kullanarak bu arterin c¢apini olgtiler. Agrili taraftaki



'supe'rﬂsiyal temporal arter limeninin, agrisiz tarafa gobre attak
aninda daha dar, attaklarin arasindaki donemlerde ise agrisiz
taraftaki radial ve temporal arter ¢aplarinin daha kiiciik oldudunu
glOsterdiler. Yani sefalik arterler migren patogenezinde rol
oynuyordu.

Migrenin kraniyai kan damarlarindaki bir inflamatuar hastalik
oldugu seklinde de bhfgul'ar ‘mevcuttur. Agri zaten inflamasyonun
klasik bulgusudur. Dokunun zedelendigi bdlgede ortaya ¢ikan

molekiller (bradikinin ve arakidonik asit metabolitleri) polymodal
nosiseptorleri” aktive veya module etmekte .ve doku inflamasyonu
yaratmaktadir(34). Ayrica inflamatuar yanitin bir veya daha fazla
sayidaki komponentieri (norepinefrin, serotonin, histamin ve
adenozin gibi) ile migren arasinda yakin iligkiler bulunmustur(35).
Yine thromboxane A, olusmasina yol agan trombqsitler de vaskiler
inflamasyonun 6énemli bir komponentidir(36).

Serotonin (5-hidroksitriptamin=5HT) bilindigi gibi potent
intrakraniyal bir vazokonstriktérdir(37) ve migren patogenezinde
6nemli rold oldugu kabul edilen bir nérotransmitterdir(38-40).

Attaklarin aura fazlarinda 5-HT serum duazeylerinin yUkseldigi,
basagrilarinin  baslamasiyla birlikte ise azalmakta oldugu
bildiritmistir(41-43). IV infize edilecek olursa, serotonin akut
olarak bas agrilarini azaltabilmektedir(44). Reseptdrler agisindan
ele alindiginda, serotonin sistemi oldukg¢a karmasiktir. Beyinde pek
cok tipte serotonin reseptérleri mevcuttur(45). Bugin en az U¢ ana
5-HT reseptdér gruplarinin varlig:r kesin olarak bilinmektedir: 5-HTq,
5-HT, ve 5-HT5. 5-HT, grubunun iginde 5-HT,,, 5-HT g ve 5-HTyp

reseptorleri bulunur. 5-HT;g reseptorl yalnizca sigan ve fare
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beyinlerinde, 5-'HT1b ise yalnizca insan beyninde bulunur. Etkin
laglarin 5-HT,p ve/veya 5-HT,, reseptér aktivitesinde agonist,
profilaktik tedavide ise 5-HT, reseptdr. aktivitesinde antagonist
etki gdstererek effektif olduklar ileri sirilmektedir(39).
Plateletlerin serotonin ve histamin icerdikleri, bu maddelerle
birlikte diger vazoaktif ajanlari agregasyon sirasinda
saliverdikleri bilinmektedir. Bu nedenle "migren attaklarinda
rastlanan plasma serotonin ve serebral hemodinamik degisiklikler
platelet agregasyonu sonucu olusabilir" gorist UGzerinde de
durulmaktadir(46). Yapilan calismalarda, migrenli hastalarin
'agnsuz dénemlerinde, spontan, serotonin, ADP ve epinefrinle
indlklenen platelet agregasyonunun artmis oldugu saptanmistir(47-
50). Migrenle. iligkisi olduguna inanilan monoaminleri (Noradrenalin,
adrenalin, tiramin, beta-feniletilamin, 5-hidroksitriptamin) yikan
enzim grubu monoamin oksidazdir(MAQO). Migren attaklari sirasinda
hastalarda MAQO aktivitesinin belirgin ofarak azaldigi
bildirilmistir(51). Yine likid kromatografi metoduyla migrenli
hastalarin plateletlerinde adenozin monofosfat(AMP), adenozin
difosfat(ADP), adenozin trifosfat(ATP), guanozin difosfat(GDP) ve
guanozin trifosfat(GTP) duzeyleri arastinlmis, ATP ve ADP
duzeylerinin ylUksek dlzeylerde oldugu belirlenmistir(52). Kandaki
mikroagregatlarin &élciminde kullanilan "Circulating platelet-micro
index (CMI)" dizeyi, migrenlilerde disik bulunmustur. Bu platelet
agregat sayisinin fazia oldugunu gdstermektedir(53). Yine yaygin
platelet aktivasyonunun bir markeri sayilabilen, platelet a-grantl
salinim reaksiyonu olan beta tromboglobilin (BTG), bazi hastalarda

migren attadr esnasinda artmis diizeylerde gozlenmistir(40,50,54).
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Bilindigi gibi, taurin bir sulfur igeren B-aminoasittir, yalnizca
plateletlerde bulunur ve diz kasi gevsetici etkisi vardir. Migrenli
hastalarin plateletlerinde taurin dlzeyi, oldukga disik degerlerde
bulunmustur(55). Idrarda taurin diizeyinin yine migrenlilerdé dusik
bulundugu bildirilmistir(56).

Migrenin pek ¢ok semptomu, otonomik sinir sisteminin
tutulusunu gostermektedir. Yaklasik hepsinde bulant, kusma
izlenir. Gastrointestinal tutulum bulgulari (6rnedin diyare),
ferleme, kardiyak bulgular, tansiyon arteriyel degisiklikleri
sayilabitir.  Yillardir migrenin patofizyolojisinde "otonomik
teori"nin  roli arastirtlmistir.  Bu arastirma sonuglari ise
birbirleriyle ‘geli§ki|idir. Baz: calismalarda sempatik
hipofonksiyondan(57-61) sdz edilirken bazilarinda
hiperfonksiydnun(62) varligina deginilmistir. Parasempatik
hipofonksiyon(58-62) ve hiperfonksiyon(57) bulgularina da
rastlanmistir. Bu da hem kisinin kendi iginde, hem de Kkigiler
arasindaki otonomik sinir sistemi reaksiyonlarinin normal
varyasyonlarina baglanabilir(62).

Migren attaklarinin santral sinir sisteminde ndronal
aktivitenin depresyonunu izleyen bir "burst"ten orijin aldigi
hipotezi(63) de Onemlidir. Klasik migrendeki kortikal yayilan
depresyon (spreading depression-SD) en sik izlenen baslatici
faktordir(36). SD'nin serebral korteks veya hipokampustaki bir
bozukluk sonucu olustugunu itk kez Leao(64,65) tanimlamistir.
Deneysel hayvanlarda, ilk depolarizasyon dalgasi ndronal yollara
veya kan akimi ydnine bagl olmadan her ydéne dagilim
gostermistir(65). Ancak SD insanlarda demonstre edilememistir ve

yalnizca hayvan deneylerinde kisith kalmistir. Bu konuda umut



verici bir tani ydntemi magnetoencephalography'dir. Olesen ve
arkadaslari(63,66) deprese olmu§ ndronal me'tabolizmayla basa
gikabilmek i¢in artmig kan akimi ve metabolizmaya sekonder olarak
"yayilan oligemi-spreading oligemia"nin ortaya c¢iktidini
belirtmigler ve bunun yayillan depresyonla korele oldugunu
gdstermiglerdir(66). Deneysel SD'de glikoz metabolizmasi ya
artmis ya da degismemistir, yani akim ve metabolizma yoéni
arasinda baglanti yoktur(67). Bunun da nedeni SD, resistans
mikrodamarlari besleyen intrensek ndronlari da kapsamaktadir(68).
Azalmis serebral perfizyon kosullarinda, serebral metabolizmanin
degisime ugramamasi igin, dolagimdan O, ‘at|llmmm artmis olmasi
gerekmektedir. Cok az sayida olguda PET calismas: ile "O,
extraction fraction"” artimi bildirilmistir(69). Bu ¢alismalarin
sayisi bir genelleme yaptlmas: ydéninden yetersiz kalmaktadir.
Ancak auraya neden olan primer olay vazospazm olmus olsaydi, O,
extraction-fraction'unda yine bir artma izlenirdi. Buna benzer
degisiklikler, kan akiminin sant veya ¢alma yoluyla
intrakraniyalden ekstrakraniyal dolagsima gegmesiyle
olusabilir(70). Bugine dek gercgeklestirilmis calismalarin bulgu ve
verilerine gbre serebral metabolizma ve daha ¢ok kan akimi yénidnidn

SD ile baglantili olmadidi seklindedir(68).

MIGREN ve KARDIYOVASKULER SISTEM:

Migren ve kardiyovaskiiler sistem arasinda, etiyopatogenezde
bir baglanti bulunup bulunmadigdi da arastiricilarin ilgisini
cekmistir. EKG degisiklikleri(12-14), ve hipertansiyon ile
iliski(15,16) Uzerinde durulmustur.



Hastalarimizda sol ventrikil ve mitral kapak fonksiyonlarini
incelemek amémyla asagidaki ekokardiyografik kriterleri kisaca

agiklamak vyararhi olacaktir(71-73):

1. MITRAL KAPAGIN DE VE EF EGIMLERI:

M-mode ekokardiyografide, &6n mitral yapragdin harekéti
sirasinda g¢esitli yukselmeler ve cokmeler gézlenir. Sistolun sonu,
valvin agiimasindan ¢ok az bir slre &ncesi "D" ile gdsterilir.
Anterior yapragin acimasiyla "E" de akim pik yapar. Diyastolik
kapanmanin baslangicindaki en alttaki nokta "F" ile gdsterilir.
Diyastolin suresine bagli olarak bu mitral yapradin yukariya dogru
bir hareketi olabilir veya olmayabilir.

EF normal eriskin sinirlari = 80-150 mm/sn.

2. SOL VENTRIKUL DIYASTOL SONU CAPI:

Elektrokardiyogramin "R” dalgasina uyan noktada, diyastol
sonunda sol ventrikil arka duvarinin endokardindan interventrikller
septumun endokardina olan mesafedir. Normal eriskin smirlari =

3,8-5,6 cm.

3. SOL VENTRIKUL SISTOL SONU CAPI:

Sol ventrikiil arka duvar endokardinin sistol sirasinda en ileri
ve 0One hareketinin oldugu noktadan, interventrikiler septumun
endokardina olan dusey uzakligidir. Normal erigkin sinirlan = 2,2-4

cm. dir.
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4. SOL VENTRIKUL EJEKSIYON FRAKSIYONU (EF):

Sol ventrikil diyastol sonu volimi ile sol ventrikil sistol sonu
volum farkinin yine sol ventrikil diyastol sonu volimine
bélinmesinin 100 ile carpimi sonucu bulunur. Normal erigkin

sinirlarl = %53-77'dir.

5. FRAKSIYONEL KISALMA (FS):

Sol ventriklil minor aksi boyutunun sistol sirasindaki kisalma
yuzdesidir. Diyastolik ve sistolik boyutlarin, diyastolik boyuta
bélinmesinin 100 ile carpimina esittir. Normal erigkin sinirlari =

%24-46'dIr.

6. KARDIYAK OUTPUT:

Sistemik sirkilasyona katilan kan miktarinin litre/dakika
olarak miktaridir.

Stroke volim x nabiz = Kardiyak output

Stroke volim, sol ventrikil diyastol sonu volimi{ ile sistol
sonu voluml farkina esittir. Ventriklil c¢aplarindan ventrik{l

volimlerine Teichholtz formdld ile gegilir.

7. E Pik ve A Pik:

Doppler'de mitral orifis iginden sol ventrikile normal akimin,
esas olarak iki fazdan olustugu izlenir. Bunlardan birincisi erken
diyastole uyar (E) ve ikincisi atriyal sistoli izleyenidir (A). E_Pik
ve A _Pik belirtilen bu iki tanidaki piklerdir ve velosite g0sterirler
(m/sn).

radient ve A radient ise bu velositelerin tdrevleridir
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(mm/Hg).

A/E _orani sol ventrikill kompliyans ve performans‘mda onemli
bilgilerin elde edilmesini saglar.

Sol ventrikil diyastolik " kompliyansi normalse A dalgast E

dalgasindan kiguktir.

8. MITRAL VALV PROLAPSUSU (MVP):

MVP, bir veya daha fazla mitral kapak yaprakgiklarinin, sistol
sirasinda sol atriuma retrograd displasmani olarak tanimlanabilir.
Bu displasman, oskiltasyonda gec¢ bir sistolik murmuru izleyen tek
veya daha fazla sayida sistolik klikler olarak dinlenir,
ekokardiyografi veya anjiyografi ile tanisi kesinlesir(74).

MVP'si bulunan hastalarin en az %Z20'sinde semptom izlenmez,
digerlerinde gdgus agdrisi, yorgunluk, dispne, sersemlik ve
palpitasyon gibi semptomlara rastlanabilir(75).

Nadiren de bazi komplikasyonlar olusabilir(76). Ornegin
siddetli mitral reglrjitasyon(77) gelisebilir, bakteriyel endokardit
veya ani o6lim meydana gelebilir veya ventrikiiler aritmilerin sikhg:
artabilir(78). Bu hastalarda intrakardiyak tromboz bulunabilir ve bu
da sistemik embolizasyonla sonucglanabilir(79). Hastalardaki
embolizm rekiren olabilir ve mitral kapak lezyonunun derecesi ile
bagimli degildir(80,81).

Ekokardiyografik incelemede MVP tanist koymak en zor ve
karmagik olanlarindandir(82):

MVP'nin M-mode ekokardiyografide bildirilen ilk raporu
"'oskiiltasyonda sistolik klik ve gec¢ sistolik Gftrim ile birlikte

ekokardiyogramda ge¢ ventrikiler sistol sirasinda mitral valvin,
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O0zellikle posterior yapragin arkaya ve asagiya dogru
displasmanidir” seklinde olm'u5tuf.

M-mode'da mitral valvin belirgin erken 6n sistolik hareketi ve
sistolin sonraki yarisinda mitral yapradin posterior yér|e§imi,
oskiiltasyonda ge¢ sistolik Gfirim ile birlikteligi MVP sayilabilir.

MVP tanisinda transstre.rin pozisyonu da &nemlidir. Ultrasonik
yayllimin mitral valva dik acili oldugunda bu taninin konmasi
gerektigi unutulmamalidir:

Iki Boyutlu Eko'nun da MVP tanisinda dnemi vardir.

Uzun eksenden baska, dort odac@_nv Olctiimesi ile de MVP
saptanabilir.

Sonug olarék normal ve MVP'li bulgular arasinda keskin bir
sinir yoktur. Ancak MVP'li vakalarda ince valvlarin bulundugu ve bu
valvilarin éistol sirasinda sol atriuma c¢iktigr bir gergektir. Sag
ventriki’:lu dilate olanlarda belirginlestigi, bazi durumlarda ise
yalnizca belli manevralarla izlenebilecedi unutulmamahdir.

Mitral kapakta anulusun blylkligli ve kontraksiyonu, MVP'li
hastalarda anormal bulunmustur.

Doppler Ekokardiyografi'de MVP tanisi, mitral regdrjitasyonun
izlenmesi ile desteklenir.

MVP ile migren konusunda pek c¢ok arastirma yapimistir.
Migren popllasyonunda MVP'ye normal poptllasyondan sik
rastlanmasi ilgi ¢cekmektedir. Bu oran c¢esitli calismalarda %20

‘civarinda bildirilmistir(17-19).
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamiza Anadolu Universitesi Tip Fakiltesi Ngroloji
Klinigi'ne basagrisi yakinmasiyla basvurup migren tanisi alan 25
hasta katildi. Kontrol grubunu yas ve cinsleri uyumlu 21 saghkh
kisi olusturdu.

Hasta ve kontrol grubunun timinden detayl d6ykd alindi, 6z ve
soyge¢misleri soruldu ve hepsinde ayrintili ndérolojik ve
kardiyolojik fnuayeneler yapildi. Migren tanisi "Basagrisi Dernedi
Basagrilari Siniflama Komitesi"nin 1988'de hazirladigi en son tani
kriterlerine(22) goére kondu (EK-1). Yine hasta ve kontrol grubunun
timidne ait hemoglobin, beyazklre, hematokrit, sedimentasyon
degerleri, tam idrar tetkikleri, serum {re, kreatinin, seker, Na, K,
Ca, P dizeyleri incelendi.

Hasta ve kontrollarin timG oturtulup en az 5 dakika
bekletildikten sonra tansiyon arteriyelleri o6l¢tlda.

Calismaya katilan tim bireylerin elektrokardiyogramlari (EKG)
cekildi. Bu EKG'ler EK-2'de belirtilen kriterlere gb6re degerlendirildi.

Hasta ve kontrol grubundaki bireylere Toshiba SSH A model M-
mode, (ki Boyutlu ve Dopplerli ekokardiyografi cihazi ile
ekokardiyografik inceleme uygulandi ve su parametreler

degerlendirildi:
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1. Mitral valv prolapsusu

Mitral kapadin DE ve EF edimleri
Sol ventrikll diyastol sonu ¢ap!
Sol ventrikll sistol sonu ¢ap!

Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu
Sol ventrik(l fraksiyonel kisalmasi

Kardiyak output

o N O Ok~ WD

Sol ventrikiilde E pik, A pik ve gradiyentleri, A/E oranlari.

Raynaud Fenomeni tanisi igin Raynaud Fenomeni Tani
Kriterleri"(7) her hasta ve kontrola uygulandi (EK-3). ilk alti soruya
verilen her "evet" yaniti igin sorularin yaninda belirtilen puanlar
verildi. Yedinci soruya "evet" yaniti igin 2 puan c¢ikarnldi. Yanitlar
hayir ise puan verilip ¢itkariimadi. 4 ve Uzerinde puan alanlara
Raynaud Fenomeni tanist kondu.

Incelemelerin hepsi, hastalarin migren  attaklari
gecirmedikleri dénemde gerceklestirildi.

Elde edilen sonugiar istatistiksel olarak degerlendirildi. Khi

kare ve t testleri uygulandi.
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BULGULAR

Cahismaya aldlgrmxz migren tanili hasta sayisi 25'tir. Bu 25
hastanin 21'i (%84) Kadin, 4'((%16) erkektir. Hastalarin yaslari 16-
46 (ortalama 25.64) afasmdadnr. Kadin hastalar 21-46 (ortalama
31,19), erkek hastalar ise 16-33 (drtalama 24) yaglan arasindadir.

Hastalarin 6zgecmisleri degerlendirildiginde, 7 no'lu hastada
gecirilmis perikardit, 9 no'lu hastada iki yillik hipertansiyon, 12
no'lu hastada gecirilmis akut romatizmal ates ve 20 no'lu hastada
10 yiIl énce gegirilmis miyokard infarktist (MI) oykisU saptand:.

Soygegmislerinde ise sadece 3,7,9 ve 18 no'lu hastalarin
birinci derece yakin akrabalarlnda migren hastallcjl_na
rastlandi(%16).

Hastalarin migren tanilari "Basagrilari, Kraniyal Nevrajiler ve
Yiz Agrilarinin  Siniflanmasi ve Tani Kriterleri"ne(22) gore
yapildiginda (EK-1), 20 hastada (%80) "Aurasiz migren", 2 hastada
(%8) "Tipik Aura ile Giden Migren", 2 hastada (%8) "Baziler Migren”
ve tek hastada "Uzamis Aura ile Giden Migren " belirlendi (Tablo-1).

Tablo-2'de, migren oyku slresinin hasta sayisina gbre dagihimi
izlenmektedir. 11 hastada (%44) en yuksek oranla 1-5 yxldlr‘ bu oykl

mevcutken, tek hastada (%4) 20 yih askin bir slredir hastaligin

bulunmas! sdz konusudur.
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Migren attaklarini provoke eden faktdrier iginde stres ve
anksiyete %80 ‘oranla basta gelmekte, bunu %16'sar siklikta
yorgunluk ve uykusuzluk izlemektedir. Qall§mak, sarap - igmexk,
premenstriel dénem, yolculuk ve banyo yapmak da diger nedenler
olarak dikkati ¢gekmistir (%4)(Tablo-3).

Hastalarin .tim incelemeleri attaklar arasi ddnemde
yapilmistir. En yakin son attak 1 gin, en uzag: ise 1 aydan fazla bir
sire 6nce gegirilmistir (Tablo-4).

Aura esnasinda hastalarin yakinmalari Tablo-5'de
gbsterilmektedir.

Tablo-6'da attaklarin siklik, sire, 6zellik ve lokalizasyonlari
izlenmektedir. En fazla sayida 6 hasta (%24) iki ayda bir yakin
sirelerle migren noébetleriyle karsilastigini belirtmis, 2 hasta (%8)
haftada birden fazla attaklarinin oldugunu sd8ylemistir. 1 hasta ise
attaklarinin sikhiginin belli bir dizende olmadigr seklinde bilgi
vermistir.

Attaklarin slresi 8'er hastada 12-24 ve 24-48 saat, 4 hastada
ise 4-12 saat arasinda bulundu.

Attak aninda olusan semptomlar arasinda en sik (%88) bulanti
gelmekte, bunu sirayla sersemlik hissi (%76), fotofobi (%68),
Uslme hissi (%56), kusma (%52), terleme (%40), vertigo (%40),
fonofobi (%40) ve cgarpinti (%28) izlemektedir.

Hastalarimizda agrinin lokalizasyonu farkliliklar gdstermis
olup 6 hasta (%24) agrilarinin her zaman unilateral oldugunu, ancak
bunlardan bir hasta haric hepsinde agrinin sag veya sol taraflarinda
degisiklikler gosterdigini bildirmis, bir hasta (16 no'iu) ise

agrilarinin her zaman sa§ tarafinda olustugunu belirtmistir. 5(%20)
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-hastada agrilar her attakta bilateral, 14 hastada ve en ylksek
oranda (%56) agrilar bazen unilateral bazen bilateral yerlesimli
olmustur.

Tom hastalarin nérolojik muayene éonuglan normaldi. Retinal
vendz pulsasyonu alinamayan tek hastanin c¢ekilen BT'si normal
olarak degerlendirildi.

Tim kan, serum, biyokimya ve idrar sonuglari normal degerler
arasinda bulundu.

Raynaud Fenomeni Tani Kriterleri'ne gdre hasta grubundan
yalnizca 5 no'lu hasta "6 puan" aldi. Yani tek hastada (%4) bu
fenomen pozitifti. Kontrol grubunda ise tim bireyler "4"in altinda
puan aldilar.

Cekilen EKG'ler icinde sadece 4 hastada (%16) EK-2'deki
patolojilerden bazilarina rastlanmistir (Tablo-7):

- 7 no'lu hastada sinls bradikardisi ve ST-T yUkselmeleri vardi
ve bu hastanin perikardit 6ykisiu bulunmaktayd.

- 9 no'lu hasta 2 yillhik hipertansifti ve EKG'sinde nadir
ventrikil erken vurumu saptandi.

- 12 no'lu hasta, ¢ocuklugunda akut eklem romatizmasi
gegirmisti ve EKG'sinde ST segment depresyonu izlenmisti.

- 20 no'lu hastada 10 yil 6nceye ait miyokard infarktis Oykisu
vardi ve EKG'sinde patolojik Q dalgalan dikkati c¢ekti.

Hastalarin tansiyon arteriyel ve ekokardiyografik degerlerini
karsilastirmak ve bu bulgularin migrene ait olup olmadiklarini
saptamak i¢in kontrol grubu ile yukarida belirtilen 4 hasta disinda
kalan 21 hastayl kargilastirdik. 21'er kisilik her iki grup arasinda

yas ve cinsiyet uyumu, istatistiksel olarak belirlendi (p>0.05)
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(Tablo-8). ‘

Tablo-9'da da izlendigi gibi hasta ve kontrol gruplarinin
sistolik ve diyastolik kan basinglari ortalama degerleri arasinda
istatistiksel farkhilik bulunmadi (p>0.05).

Ekokardiyografi ile 25 Kkisilik hasta grubu icinde 6 -hastada
(%24) mitral valv prolapsusu tanisi kondu (Tablo-10). Bu 6 mitral
valv prolapsusunun 3'G Onemsiz, biri hafif dizeylerdeyken, 2'si
supheliydi. Kontrol grubunda MVP'ye rastlanmadi. Her iki grup
arasinda bu ydnden istatistiksel anlamlilik bulundu. (x2=3,873,
SD=1, p<0.05).

Bagimsiz iki grupta M-mode, Iki Boyutlu veya Doppler'li
Ekokardiyografi ile mitral kapagin EF egimi, sol ventrikil
diyastolik ve sistolik i¢c c¢aplari, ejeksiyon fraksiyonu, fraksiyonel
kisalma, E ve A pikler ve gradiyent degerleri hesaplandi (Tablo-11
ve 12). Hasta ve kontrol gruplarina ait olan bu degerler birbirleriyle
karsilastirildi (Tablo-13). E pik ve gradiyent degerleri arasinda
istatistiksel olarak 6nemli ve g¢ok o&nemli farklihiklar bulundu
(t=3,712, SD=40, p<0.001 ve t=3,323, SD=40, p<0.01). Hasta
grubunda bu degerler normal sinirlar iginde dahi olsa, kontrol
grubundan ylksekti. Diger parametreler icin her iki grup arasinda
anlaml farklihk yoktu (p>0.05).

MVP'nin bulunmasi kardiyak output, E pik ve gradiyent
degerlerinde degisme olusturabilir. Bu nedenle MVP'si bulunmayan
ve normal EKG saptanan 17 hasta ile bu gruba yas ve cinsiyeti
uyumlu 17 kontrol arasinda bu degerleri karsilastirdik (Tablo-14).
Kardiyak output degerleri, her iki grup igin anlamh bir farklilik
gbstermiyordu (p>0.05). Ancak E pik ve tirevi olan gradiyent
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degerleri bagimsiz iki grup arasinda istatistiksel olarak ¢énemli
dizeyde farkh (t=-2.6, SD=32, p<0.05) bulundu (Tablo-14)

E pik ve gradiyent degerlerinin migren siresi, attak sayisi ve
lokalizasyonu ile kar§|la§tlr||mélar|nda bir anlvamhllik

bulunamamistir.
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Tablo-1 : Caligsmamizda - rastlanan migren tdrlerinin
hasta sayisina dagilimi.

Migren Tdri Hasta Savisi _%

Aurasiz Migren 20 80

Tipik Aura ile Giden Migren 2 8

Baziler Migren 2 8

Uzamis Aura ile Giden Migren 1 4

Tablo-2

: Hastalarin o6ykilerindeki

hasta sayisina dagihimi.

migren siresinin

Ovkii Siresi (Yil)

Hasta Sayvisi

1 -
5 -
10 -
20 -

5
10
20

11
10

44
40
12
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Tablo-3 : Migren attadint provoke eden  faktdrler.

Faktorler . Hasta Sayisi _‘_’/9_
Stres, anksiyete 20 80
Yorgunluk : ) 4 16
Uykusuzluk | 4 16
Calismak . : 1 4
Sarap 1 4
Premenstriiel dénem - 1 4
Yolculuk ‘ 1 . 4
Banyo yapmak 1 4
Nedensiz 3 12

Tablo-4 : Son attak tarihinin hasta sayisina dagilimi.

Son Atak Tarihi Hasta Sayisi _%
1 -5 gln 6nce 8 32
5 - 10 gun dnce 2 8
10 - 15 giin 6nce 4 16
15 gin - 1 ay 6nce 7 28
1 ay + Once 4 16

Toplam 25 100




Tablo-5 : Aura Semptomliari.

Aura Yakinmalari

Sikinti  hissi

Diplopi

Tinnitus

Tiksinme (yiyeceklerden)
Ellerde uyusma

Isiga reaksiyon
Genel glgsizlik hissi
Bilingte azalma hissi
Sol hemiparestezi
Konusma giglagi
Bulanik gérme

Sersemlik hissi

Hasta Sayisi
2

1
1

22



Tablo-6 : Migren attaklarinin siklik, slre, dzellikleri
ve lokalizasyonu.

" Siklik Hasta Sayist (%)
Haftada birden ¢ok 2 (%8)
Haftada bir 5 (%20)
iki haftada bir 3 (%12)
Uc¢ haftada bir 4 (%16)
Ayda bir 4 (%16)
Iki ayda bir 6 (%24)
Dizensiz 1 (%e4)
Sdre

4 - 12 saat 4 (%16)
12 - 24 saat 8 (%32)
24 - 48 saat 8 (%32)
48 - 72 saat 5 (%20)
Ozellik |
Bulanti 22 (%88)
Sersemlik hissi 19 (%76)
Fotofobi 17 (%68)
Usiime hissi 14 (%56)
Kusma 13 (%52)
Terleme 10 (%40)
Fonofobi 10 (%40)
Vertigo 10 (%40)
Carpinti 7 (%28)
Lokalizasyon
Unilateral 6 (%24)
Bilateral 5 (%20)

Her ikisi 14 (%56)




Tablo-7 : EKG Bulgulari ve hasta sayisi.
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EKG Bulgusu Hasta Sayisi %
Patolojik Q 1 4
ST depresyonu 1 4
Nadir ventrikdl erken vurum 1 4
Sinls bradikardisi ve ST ylkselmesi 1 4
Normal 21 84

Dizeltiimis (Yates) Kikare Testi= x2=1.94, SD=1, p>0.05
lki degisken (normal ve patolojik EKG'ler) arasinda iligki yoktur.

Tablo-8 : EKG bulgusu normal olan hasta grubuyla

kontrol grubunun yas ortalamasi,

standart
sapma ve standart hata istatistikleri.

Standart Standart

Grup N Ortalama Sapma Hata
Hasta 21 29.762 6.580 1.436
Kontrol 21 29.857 6.366 1.389

t=-0.05, SD=40, p>0.05
Yorum: Grup ortalamalari farksizdir.
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Tablo-9 : EKG bulgusu normal bulunan hasta grubu ve
kontrol grubu tansiyon arteriyel degerlerinin -
ortalama, standart sapma ve standart. hata
istatistikleri.

A) Sistolik Basing Degerleri (mm Hg)

Standart Standart

Grup N Ortalama Sapma Hata
Hasta 21 114.524 12.339 2.693
Kontrol 21 114.524 8.501 1.855

t=0, SD=40, p>0.05
Yorum: Farkiihk yokitur.

B) Diyastolik Basing Degerleri (mm Hg)

Standart Standart

Grup N Ortalama Sapma Hata
Hasta 21 72.143 8.150 1.779
Kontrol 21 74.762 8.288 1.809

t=-1.032, SD=40, p>0.05
Yorum: Farklihk yoktur.

Tablo-10 : Ekokardiyografide mitral valv prolapsusu

(MVP)
Grup MVP Bulunan MVP Bulunmavyan Toplam
Hasta (§] 19 25
Kontrol - 21 21

Duzeltiimis (Yates) Kikare Testi= x2=3.873, SD=1, p<0.05"
Yorum: Yukaridaki iki degisken arasinda iliski vardir.
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Tablo-11 : Hasta grubunda M-mode, iki Boyutlu ve
Doppler Ekokardiyografi ile saptanan bazi
parametrelerin degerleri;

E pik A pik o

fasta EF egimi EF FS E Pik éi% APik S,;*;L m::k s:::
No  Yas Cins Mvp mm/sa %o %o (m/sn) (m/sa) AE (mm)  (mm)
11 42 K - 98 85 54 0.73 2 0.61 2 0.836f 41 19
2| 23| E - 106 82 50 082 3 0520 1 0634 44| 2
3] 32| K | Onemsiz 79 78 47 097 4 048] 1 0495 51| 27
4] 23] K Onemsiz 82 0.99 4 0.6 1 0.606f 43} 23
s| 41} K 94 66 36 086 3 063 2 0.733| 42| 27
6| 23] K - 131 64 34 089 3 043 1 0483 44] 28
71 16| E | Siipheli 80 1.08) 5 052 1 0481 44] 23
8l 25| K - 95 76 45 086 3 06 1 0.698] 49| 27
9 46| K - 51 78 46 091 4 097 4 1.066) 41| 22
10] 27| X Hafif 111 69 39 1230 6 056 1 0455 44 27
1| 24| x - 96 69 38 095 4 06 1 0.632) 40| 25
12| 25| K | Sipheli 70 69 39 0690 2 073 2 1.058] 44| 27
13| 27 X - 133 61 33 089 3 043 1 05391 51| 36
14| 30| K - 113 72 40 089 3 056 1 0.629] 42| 25
151 31] K - 137 68 38 073 2 054 2 074 42| 26
16| 25| X - 95 71 40 076] 2 065 2 0.855] 45| 27
17} 32| K | Onemsiz 75 71 40 075] 2 065 2 0.867| 40| 24
18] 32{ K - 88 80 48 088 3 063 2 0.716] 44| 23
19/ 25| E - 114 66 37 1.01] 4 075 2 0.743| 52| 33
200 39| K - 62 71 39 071 2 065 2 0915| 38] 23
21f 39| K 124 70 39.5 076} 2.33 0.491| 0.96 0.643| 46| 28
22| 43 K - 108 56 28 055 1 053 1 0.964] 42| 30
23| 21} K - 102 69 38 1.02] 4.1 0.491| 0.96 0.481] 38.4] 237
24 29] K - 113 78 46 0.67] 1.81 0.465| 0.6 0.694] 44.6] 23.7
25| 32| E - 83 69 39.4 044 1 045 1 1.022] 53.1 32.2




Tablo-12 : Kontrol grubunda M-mode,
Doppler Ekokardiyografi

iki
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Boyutlu ve

ile saptanan bazi
parametrelerin degerleri.

E pk A pik Digmtolic  Sistotk
Kontrol EF egimi EF FS EPk  Grad A Pk  Grad kew ke
No  Yag Cins MVP mm/sn % % (m/sn) @M (mfgn) (oot AfE (wm) (@)
i 21| K - 119 75 43 083 3 0.52| 1.09 0.627] 36.7] 20.9
2 25| K : 91 72 4 055 1 049l 1 0.891] 48.6] 282
3] 23] K : 172 66 36 0.58 1.35 036] 0.53 0.621] 46| 11
4 32| K ; 106 69 39 055 1 0371 0.5 0.673| 463] 28]
st 27) K ; 160 84 53 081 2 056 1 0.691] 42| 19
6l 271 K ; 116 72 42 0.83} 2.75 0.46| 0.91 0554] 41| 24
71 33} X ; 94 73 42 055 1 0290 05 05270 43| 25
8l 26| K ; 96 83 51 0.97 3.76 0.54] 1.18 0.557 39.5] 19.2
o 39| x : 131 71 awl 079 25 0870 3 1.1} 47.4] 282
10| 40{ K ) 103 71 40 089 3 063 1 0.708] 45| 26
1 33l x - 95 66 36 061 1.5 05 1 0.817] 39| 24
12} 251 K ) 130 71 73 054 1 04| 0.6 0741 48] 28
13] 41] K - 101 86 55 05 1 0470 0.8 0.94] 377 169
14] 32| E ; 87 63 33 047 1 05| 1 1.06] 41.8} 272
15| 42| K - 82 79 47 0.56] 1.25 048] 0.9 0.857] 38.4] 203
16| 23] E - 124 66 36 077} 2.4 03s] 0.6 0.455| 44.2} 28.2
17| 23] x ; 78 66 36 082 3 067 2 0.817] 44| 28
18] 31] K - 113 66 36]  0.498] 09 035( 04 0.709{ 48| 305
19] 30] K ; 104 84 53 0.65] 1.7 055 1.23 0.846| 452} 282
200 29] K - 70 84 53 0.73] 2.12 0.49] 0.97 0.677| 373] 175
21] 25| E ; 157 77 45 062 15 053] 1} 0.854] 44.6] 24.3
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Tablo-13 Normal EKG'li hasta ile kontrol grubunda
M-mode, 1iki Boyutiu ve Doppler
Ekokardiyografi ile saptanan bazi
parametrelerin ortalama, standart sapma
ve standart hata istatistikleri.
Grup n Ortalama Standart Sapma Standart Hata
EF Egimi |HASTA 21 103.667 17.889 3.904 .
mmAT - ONTROL 21 110.62 27.45 5.99
Diyastolik  |HASTA 21 44.67 421 0.92
Ig Cap : 2
(mm)  1KONTROL 21 43.03 3.81 0.83
Sistolik  {HASTA 21 26.5 3.94 0.86
CLCap Ty 3
- (mm) - IKONTROL 21 23.96 5.06 1.1
Ejeksiyon ~|HASTA 20 0.71 0.179 0.039
Fraksiyon . _ 4
% KONTROL 21 0.735 0.727 0.016
Fraksiyonel |HASTA 20 0.405 0.062 0.014
Kisalma 5
% KONTROL 21 0.443 0.094 0.021
E Pik HASTA 21 0.841 v 0.172 0.038
6
msn lKONTROL 21 0.649 0.161 0.035
E Pk [HASTA 21 2.92 1.18 0.26
Gradiyent 7
mm/Hg  fxoNTROL 21 1.85 0.8 0.19
A Ppik |HASTA 21 0.558 0.081 0.017 5
misn - |RONTROL 21 0.495 0.128 0.028
APk  |HASTA 21 1.28 0.47 0.1
Gradiyent 9
mm/Hg K ONTROL 21 1.01 0.57 0.12
HASTA 21 0.69 0.16 0.03
AfE 10
KONTROL 21 0.749 0.17 0.037
1. t=-972 SD =40 p>0,05 ns farklihik yoktur.
2. 1=1324 SD =40 p>0,05 ns farkliik yoktur.
3. t=1,819 SD =40 p>0,05 ns farkhilik yoktur.
4. 1=-117 SD=39 p>0,05 ns farklihik yoktur.
5. t=-1,534 SD =139 p>0,05 ns farkliik yoktur.
6. t=3,712 SD =40 p<0,001*** ileri derecede onemli farkhlik vardir.
7. t=3,323 SD =40 p<0,01** ¢ok 6nemli farkhlik vardir.
8. =191 SD =40 p>0,05 ns farkllik yoktur.
9. t=1,728 SD=40 p>0,05 ns farkhhik yoktur.
10. 1=-02 SD =40 p>0,05 ns farklilik yoktur.



Tablo-14
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: Normal EKG'si olan ve MVP'si bulunmayarf

hasta grubu ile yasg-cins uyumlu kontrol

grubunda

Ekokardiyografide
Output, E Pik ve Gradiyent

"Kardiyak

degerlerinin

ortalama, standart sapma ve standart hata

istatistikleri.

1) Kardiyak Output (It/dk)

) Sftandart

Standart
Grup N Ortalama Sapma Hata
Hasta 17 5.024 1.125 0.273
Kontrol 17 4.594 1.021 0.248
t=1.17, SD=32, p>0.05
Yorum: Grup ortalamalarn farksizdir.
2) E Pik (m/sn)

Standart Standart
Grup N Ortalama Sapma Hata
Hasta 17 0.666 0.155 0.038
Kontrol 17 0.807 0.153 0.037
t=-2.66, SD=32, p<0.05
Yorum: Grup ortalamalari 6nemli dizeyde farkhdir.
3) E Pik Gradiyent (mm/Hg)

Standart Standart
Grup N Ortalama Sapma Hata
Hasta 17 1.838 0.908 0.220
Kontrol 17 2.665 0.945 0.229

t=-2.66, SD=32, p<0.05"
Yorum: Grup ortalamalart énemli diizeyde farkhdir.
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TARTISMA

Galismaya aldigimiz migren tanili 25 hastanin 21'i (%84)
kadindir. Bu oranimiz, kadinlarda migrenin ¢ok daha sik
rastlandigina iligkin ve artik klasiklesmis olan bilgiye
uygundur(24,25).

Migren'de kardiyak patoloji her zaman arastinicilarin ilgisini
cekmisgtir.

Leon-Sotomayor(6) bdéylesine bir iligkinin varligini 12
hastadan olusan bir grupta incelemistir. Hastalarin hepsinde klasik
migren ve go6gis agrisi diginda attak éncesinde carpinti, gerginlik,
titreme, basdonmesi ve sersemlik gibi subjektif bulgular
tanimlanmistir. G6guis agrisinin verilen nitrogliserin ile dizeldigi
fakat basagrisinin arttigi, "ergotrate" kullanimiyla da basagrisinin
ortadan kalkarken g&6gdls agrilarinin siddetlendigi bu c¢alismada
migren attaginin baslangigtaki manifestasyonlari intrakraniyal
vazokonstriksiyon ile, g6gdus agrilan ise koroner anjiyospazm ile
aciklanmistir.

Goglus agrilarindan Once, agri sirasinda ve sonrasinda tim
olgularin EKG'leri c¢ekilmis, agri sirasinda g¢ogunlukla non-spesifik
T dalga anomalileri ve &zellikle ST segment depresyon veya
elevasyonlarina rastlanmig, agri 6nce ve sonrasinda ise bu

anomalilerin daha az belirgin olduklart veya ortadan kalktiklar
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gbzlenmistir. Arastirmaci, hastadaki bu tabloya "kardiyak migren”
adini vermis ve migrenli hastalarda koroner iskeminin d&zellikle
aranmasini veya hastalarin bu ydnde izlenmelerinin gerektigini
vurgulamistir.

Miller ve arkadaslari daha sonra 1981'de(7) varyant anjinanin
jeneralize vazospastik bozuklugun bir manifestasyonu olu.p
olamayacagini arastirdilar. Arteriyel vazospazmla izlenen bir bagka
tablo olan "Raynaud Fenomeni" ile ilgilendiler. Varyant anjina,
migren ve Raynaud Fenomeni'nin bir arada olusu bildiriimemis de
olsa, patogenetik a@uklamalarn ortakti. 62 varyant anjinali hastada
yaptiklari arastirmada, kontrol grubuyla karsilastirdiklari zaman
migren prevalansinin bu grupta ¢ok belirgin (p<0.005), Raynaud
Fenomeni'nin ise belirgin (p<0.01) olarak fazla oldugunu izlediler ve
bu {¢ tablonun altinda ortak bir defekt veya mekanizmanin
yatabilecegi sonucuna vardilar(83).

1982'de Lefkowitz ve Biller(8) ilging, bilinen fakat sik
izlenmeyen bir tablodan sdéz ettiler. Bu klinikk semptom, ani,
siddetli, patlayici baslayip yavas yavas azalan kraniyal agriydi. Tek
hastada bu agriyr birka¢ saniye iginde gogis agrisi izlemisti ve
nitrogliserin ile bu gdgdus agrist ortadan kalkmisti. Arastiricilar bu
tabloyu "Bregmatik Basagrisi" olarak de@erlendirdiler ve miyokard
iskemisinin bir manifestasyonu olabilecegi yoninde dikkat cektiler.

Bazi migren hastalarinda bas agrist ve iskemik semptomlar
tanida sorunlar yaratabilmektedir(9). Eger bu iskemik semptomlar
tek baslarina olusurlarsa, bunlara "migren ekivalani" adi verilir.
Bunlar arasinda psddoanjina, abdominal migren ve paroksismal

supraventrikiiler tasikardi (PST)" sayilabilir. PST'yi ilk kez migren
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ekivalani olarak 1909'da Hoffman tanimiadi(9). Johansson'un bu
konuyla ilgili olarak iki hastas: vardi. Bunlardan birisi, 3
yasindayken PST'si baslayan ve bunu ekivalan kabul edip
dijitalizasyonla 18 vyasina kadér tedavi ettigi bir kiz hastaydi.
Dijitalin kesilmesinden bir yil kadar sonra hastada "klasik migren”
attaklarn baglamisti(9). Ikinci hasta ise 25 yasindayken migreni, 44
yasindayken PST'si baslayan hastaydi. Hastada kullanilan dijital her
iki tabloyu da duzeltmisti(84). Digoksinin bu etkisi her iki tablo
arasinda yakin bir iliskinin varhgina dikkati ¢cekmistir.

Featherstone ise 1985'te basagrilart ve kalp hastaliklarinin
iligkilerini arastirmistir(12). Ozellikle iskemik kalp ve valviler
kardiyovaskuler problemler (zerinde durmus ve 200 rekiiren ve
idyopatik basagrili hastanin EKG'lerini incelemigtir. Arastiricinin
6n dusincesine gdre belki migrende oldugu distnilen
vazokonstriksiyon ve iskemi diger organlarda da (kalp de dahil)
olusuyordu ve bu nedenle basagrili, 0Ozellikle migren tanil
hastalarda iskemik EKG bulgularina rastlaniyordu. Calismada
kontrol grubundan farkli olarak patolojik Q dalgalari, ST depresyonu
ve ters donmis T dalgalari ile iskemik degisikliklerin belirgin
olarak basagrili grupta artmis oldugu izlenmistir (p<0.05). Ancak
ileti defektleri, sol ventrikil hipertrofisi, nonspesifik ST-T
degisiklikleri, prematir atimlar gibi diger bulgularda anlamli bir
farklihik bulu'nmadlgl belirtilmistir(12). |

Shuaib ve arkadaglari 10 yillik tipik adi migren 6ykusi bulunan
ve her attagl sirasinda "atrial fibrilasyon" saptadiklari 34 yasinda
bir erkek hastayr rapor ettiler(10). Kalp hastahg bulunmadan,

migrenle birlikte atrial fibrilasyon 1977'de de yayimlanmisti ve bu
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birliktelik vagal tonusun artisiyla agiklanmigti.

Gilroy ve Lerman, baziler migreni bulunan bir hastada sik
_ventrikller prematir atimlar, uzamig Q-T mesafesi ve ters dénmdis
T dalgalari saptadilar ve basagrisinin baslamasindan 10 gin sonra
aritminin lidokain ve fenitoin ile giderildigini belirttiler. Baziler
migreni bulunan veya siddetli ve uzamis migren attaklari olan
hastalarin, o&zellikle attaklar sirasinda EKG monitord ile
izlenmeleri gerektigi bu olgu nedeni ile bir kez daha vurgulandi(13).

Efor sonrasi basagrilari da inceleme konusu olmustur. Vernay
ve arkadaslari(14) 71 yasinda bir erkek hastada efor sonrasi
oksipital, pariyetal ve frontal bdlgelerde agrn olustugunu, 2-3
dakikalik dinlenme periyodu sonrasi agrinin kaybolmadigini, EKG'de
V3 derivasyonunda Q dalgasi ile kronik anteroapikal iskemi
bulundugunu, efor testi sonrasinda tekrar basagrisinin basladigini
ve EKG'de 2 mm. lik ST ¢okmelerinin belirdigini saptadilar.
Basagris) isosorbide dinitrate ile dizelmigti.

Efor ile baglamis olmasi ve agri ile birlikte efor testinde ST
segment ¢Okmesinin izlenmesi, bu bas agrisinin kardiyak agri
olarak algilanmasina yol a¢gmistir. Cink( bu tip agn daha 6énceden
bildirilen "orgazmik basagrisi"(85), &kstrik, aksink ve agir ylk
kaldirma sonrasi olusan agrilardan farkhidir. Bu agrilar ya dural
traksiyona veya artmis intratorasik basinca bagli olarak beyin
omurilik stvi basincinin artip serebral ventikillerin geniglemesine
baglanmistir(14).

Hastalarimizdan sadece 20 no'lu olani 10 yil 6nce miyokard
infarktiisi gecirmisti ve basagrisi ile birikte gdgiste agr

olmuyordu. Tablo 5'te de gérildiglu gibi aura déneminde sikinti
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hissi, hastalarin 2'sinde (%8), ellerde uyusma ve sersemlik hissi
ise 1'er hastada olusuyordu. Leon-Sotomayor(6) hasta grubuna
oncelikle géglis agrist olanlart  aldigr igin, bizim. hasta
segimimizden farkhlik gdérdlmistir. |

Hastalarimizda basagrisi nébetlerinin disinda yapilan EKG
cekimlerinde, 7 no'lu hastada éinijs bradikardisi ve ST-T
yUkselmeleri, 9 no'lu hastada nadir ventrikil erken vurumu, 12
no'luda non-spesifik ST c¢okmeleri ve 20 no'luda patolojik Q
dalgalarina rastladik. Zaten 7 no'lu hastada perikardit, 12 no'luda
akut eklem romatizmasi, 20 no'luda eski miyokard infarktisid, 9
no'luda hipertansiyon 0Oykisi bulunmaktadir ve belirtilen EKG
anomalileri 6yklide bulunan hastaliklarda rastlanabilen tipik
bulgulardir. O halde bu bulgularin migrenle bir iligkisi oldugu
sOylenemez. Featherstone'un(12) bulgularindan farkli olarak
migrenin varligina baglanabilecek herhangi bir EKG bulgusuna
calismamizda rastlanmamistir ve bu doért EKG bulgusu da tablo 7'de
gOsterildigi gibi istatistiksel yénden anlamsiz bulunmustur.

Leon-Sotomayor'in(6) buldugu iskemik EKG bulgular hastanin
timinde belirtilen g&gdis agrilariyla birlikteydi ve dnceden de
belirttigimiz gibi hastalarimizin higbirinde g0gis agrisi
yakinmalart yoktur.

Miller ve arkadasglarinin calismasinda da varyant anjinali
hastalar incelenmis ve bunlarda migren ile Raynaud fenomeni
prevalansiari yiksek bulunmustur. Bu nedenle ¢alismamizda yine
varyant anjina oykisine rastlamayisimiz, 25 hastanin ancak 1'inde
(%4) Raynaud Fenomeni tanisi bulunmasini agiklayabilir.

Kardiyak aritmiler yine hicbir hastamizda yoktur.
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Gilroy ve Lerman(13) baziler migreni bulunan hastada
saptadiklart sik ventrikiler prematir atimlar, uzamigs QT mesafesi
ve ters dénmis T dalgalan gibi EKG bulgularina rastlam|§larsa da
grubumuzdaki 2 baziler‘ migrenli hastanin higbirisinde biz bdyle bir
EKG bulgusuna rastlamadik. Bunlar 2 ve 8 no'lu hastalard: ve
EKG'leri normal olarak degerlendirilmisti.

Yine Vernay'in(14) bildirdigi efor sonrasi agriya hastalarimizin
higbirinin dykisinde rastlamadik.

Hipertansiyon ile migren arasinda bir iliskinin bulunup
bulunmadig: seklinde pek ¢ok arastirma yapimistir. Gardner ve
arkadaslari 1940'ta normotensif kontrol grubuna gdre hipertansif
kisilerde migren prevalansini ylksek bulmus, Walker 1959'da kan
basinci arttikca migrene daha sik rastlandigindan sdz etmistir(12).
Ancak Waters(15), daha sonra da Weiss(16), bu iki tablo arasinda
direk bir iliskinin bulunmadigini belirtmigierdir. Korczyn ve
arkadaslari(86) 1980'de yaptiklari arastirmada basagrisiyla
yalnizca asirnt hipertansiyon arasinda bir iliskinin olabildigine,
ayrica disik kan basincinin da basagrisina yol ac¢tigi konusunda
bazi celigkilerin bulunduguna dikkat ¢ekmislerdir.

Yaptigimiz galismada biz de bu galismalarla uyumlu olarak kan
basinci artisi ile migren arasinda bir baglanti bulamadik. Yapilan
son c¢alismalarda arteriyel hipertansiyonla olusan basagrilarinda,
diyostolik kan basincinin %25 ylkselmesi sorumlu tutuimakta ve
basincin normale ddnmesinden sonraki 24 saat icinde agri
kaybolmaktadir(22).

Litman ve Friedman MVP bulunan 230 hastanin 64'inde (%28)
migren tablosuna rastlamiglardir(17). Bu rapor MVP ve migren

arasinda baglanti kuran ilk rapordur. Her iki tablo da kadinlarda
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daha sik olup birlikte tasikardi, senkop, sersemlik hissi, vertigo,
bazen de g6dus agrist izlenmektedir. Pek ¢ok calismada migren ve
stroke arasinda ve 6&zellikle komplike migren ile stroke arasinda bir
iliskiden sbdz edilmigtir(87). Migren hastalarinda ayni zamanda
platelet hiperagregabilitesi s6z konusu olmustur(46-53). O halde bu
anormal mitral kapaktaki embolinin kaynagi, anormal platelet
fonksiyonu olabilmektedir(17).

Litman ve Friedman migren hastalarinda mutlaka MVP'nin
arastiriilmasini, MVP saptanan hastalarin &zellikle bakteriyel
endokardit profilaksisine alinmasini 6nermislerdir(17).

Amat ve arkadaslari 1980'de gerceklestirdikleri
galismalarinda 88 vaskiller basagrili hastanin %20'sinde MVP'ye
rastlamiglardir(88).

1983'de Gamberini ve arkadaslari(18) 100 (78 kadin, 22 erkek)
adi migren tanisi konmus hastanin 20'sinde MVP'ye rastlarken, 100
MVP'li (74 kadin, 26 erkek) hastanin 51'inde migren tablosuyla
kargilastilar, 51 hastanin 43'G kadin (%58), 8'i erkekti (%31).

Lanzi ve arkadaslari(19) 5-18 yaslarni arasinda 58 Kkisilik bir
grupta komplike migren tanisi alanlarda MVP bulunma oranini %59,
klasik migrende %15, adi migrende %11, kas kontraksiyon agrili
grupta %7, kontrol grubunda ise %6.7 olarak belirlemiglerdir. Bu
calismada bulunan ve bulunmayan hastalarin platelet agregasyon
degerleri arasinda anlamli bir farkliik bulunmamigtir.

Migren, stroke, MVP ve platelet fonksiyonlarini incelemek
amaciyla Pfaffenrath ve arkadaslari 43 non-hemiplejik (36 adi
migren ve 7 klasik migren) ve 19 hemiplejik migrenli hasta grubu

ile calistilar(20). Hemiplejik migrenli grupta MVP orani %36.8 (4
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kadin 3 erkek) iken, non-hemiplejik migrenli grupta %37 (12 kadin
ve 4 erkek hasta) olarak izlenmis ve platelet agregasyon sonuglar
arasinda anlamli farkliik bulunamamistir.

Herman(21), 1987'de vaskiler basagrili 13 gen¢ kadindan
olusan grubunun 9'una EKO uygulamis ve 8'inde de MVP bulmustur.
Ancak bu hastalarin, yukarida bildirilen vakalardan farkli olarak
pupilleri midriyatikti, 3'Unde hipertansiyon, 5'inde hipotansiyon,
timinde emoéyonel bozukluklar mevcuttu. Hiperdinamik B
adrenerjik sirkilatuar durumdan séz edilmis ve yaklnmalérm timu
propranolol ile dizelmigtir.

Gergeklestirdigimiz bu c¢alismada 25 migren tanili erigkin
hastada ekokardiyografik kriterlere uyarak 6 MVP'ye rastladik
(%24). Bu oran d6nceden de bildirilen sonuglarin bir kismiyla(17,18)
baylk yakinlik g&sterirken, diger c¢aligsmalaria(19,20) farkl
bulunmasina ragmen, bu farkin fazla olmadigi go6rtlmustar.

21 kadin hastanin 5'inde MVP'ye rastlanmistir (%23.8). Migrenli
kadin hastalarda MVP orani, daha o6nce Gamberini'nin yaptig!
calismadaki oran olan %23 ile buylk uyum gdéstermistir(18),
Pfaffenrath ve arkadaglari bu orani %36.3 olarak acgiklamislardi.

Erkek hasta sayimiz sadece 4 oldugu icin bu konuda yorum
yapmak hatali olacaktir.

MVP tanist konmus 6 hastanin, 5'inde aurasiz migren (adi
migren), 1'inde ise uzamis aura ile giden migren (komplike migren)
mevcuttur. Aurasiz migrenli 20 hastamizin 5'inde MVP'ye rastladik
(%25). Gamberini'nin ¢alismasinda bu oran %20 ile sonuglarimizla
uyumludur(18). Lanzi'nin g¢alismasinda bu oran %11'dir, ancak bu

calisma daha &6nceden de belirtildigi gibi pediyatrik grubu
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icermektedir(19).

Tek komplike migren tanisi almis hastamizda MVP bulunusu son
derece dikkat c¢ekicidir. Lanzi ve arkadaslari(19) pediyatrik. grupta
bu konuda %59'luk oran bildirmistir. |

Sonuglarimiz genel anlamda literatir ile uyum igendedir. O
halde migren tanisi almisg hastalarin tam bir kardiyolojik
muayeneden gegirilmesi ve ekokardiyografi ¢ekimlerinin
yapilmasinin saglanmasi, MVP yéninden son derece 6nemlidir. Bu
sayede zamaninda MVP tanisi konularak daha ileride olusabilecek
tromboemboli, bakteriyel endokardit gibi tablolara karsi o&nlem
alinabilir.

Migrende ekokardiyografi yontemi ile inceledigimiz
parametreler ile migren birlikteligi hakkinda literatirde herhangi
bir bilgiye rastlayamadik. Cahsmamizda hasta ve kontrol grubunda
mitral kapagin DE ve EF‘ egimleri, sol ventrik(! diyastol ve sistol
sonu caplari, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu ve fraksiyonel
kisalmalan, kardiyak output, A pik ve gradiyenti ve A/E degerleri
arasinda belirgin fark bulamadik.

E pik ve gradiyenti degerleri her iki grupta da normal degerler
arasinda olmasina ragmen, hasta grubunda bu degerleri
istatistiksel olarak anlamli fazlalikta bulduk. Sol ventrikiilde erken
diyastolik kan akimi velositesinin tim ekokardiyografik ve
elektrokardiyografik patolojilerin de hari¢ birakilmasina ragmen
kontrol grubundan ylksek bulunmasi, diger ekokardiyografik veriler
arasinda fark bulunmadigindan ilgingtir.

Calismamizda o halde migrene 0zgll olabilecek sol ventrikil

fonksiyonlarinda E pik diginda normalden farklilik bulunamamigtir.
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Mitral kapak anomalilerine rastlanmadan ve MVP'iilerin de diginda E
pik degerinin daha yiiksek bulunmasini baska bir klinik tablo
agiklayamaz. Kardiyak output'un da her iki grupta farksiz
bulunmasi, migrende kalbin pompalama glcine ait bir ayﬁcahgnn
bulunmadigini gdstermektedir. Bu konuda ileride baska galigmalarin

yapiimas: gerektigine inanmaktayiz.
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'SONUGLAR

25 migren tanisi alan hasta ve 21 kisiden olusan kontrol
grubunda yaptigimiz calismada su sonuglara ulastik:

i Kadinlarda migren prevalansi, erkeklerden oldukca yiJksektir.

- Migren attaklari disinda hastalarin EKG'leri normal sinirlar
icindedir.

- Hastalarin higbirisinde migrenle birlikte gd&gids agrisi
belirtiilmemistir.

- Varyant anjina, migren ve Raynaud fenomeni arasinda bir
iliskiden sdéz edilmis de olsa, anjinast bulunmayan hasta
grubumuzda Raynaud Fenomeni'ne onemsiz siklikta
rastlanmistr(%4).

- Kan basinci artisi ile migren arasinda bir baglanti
bulunmamistir.

- Mitral valv prolapsusuna %24'lik oranda rastlanmistir. Kadin
hastalardaki %23.8'lik oran da literatir ile uyumlu bulunmustur.

- Ozellikle komplike migren tanisinda, MVP'den
stphelenilmelidir.

- Migren tanist almis her hastada, MVP ydninden
ekokardiyografik inceleme, tromboemboli ve bakteriyel endokardit

gibi komplikasyonlari belirlemek amaciyla mutlaka yapilmalidir.
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- Sol ventrikil erken diyastolik kan akimi velositesi hasta
grubunda normal sinirlar iginde de olsa kontrol grubununkinden
anlamli olarak yiksek bulunmustur. Bu sonug, gelecekte pek cok

aragtirmanin yapilmasini gerektirmektedir.
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OZET

Calismamiza Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi N&roloji
Klinigi'ne basagrisi yakinmasiyla basvurup "migren" tanisi alan 25
hasta ile bu gruba yas ve cinsi uyumiu 21 Kigilik kontrol grubu
alindi.

Hastalarin 21' (%84) kadin, 4'0 (%16) erkektir.

Hasta ve kontrol grubunun timinden detayli dykd, ndérolojik ve
kardiyoclojik muayene, rutin kan ve idrar tetkikleri, EKG,
ekokardiyografi degderlendirmeleri yapildi. Raynaud Fenomeni
arastiriidi.

Migrenin etyopatogenezinde kardiyak patolojileri arastirmak
amaciyla gergeklestirdigimiz calismamizda migren hastalarinda
EKG anomalilerine, tansiyon arteriyel degisikliklerine anlamli
olacak duzeylerde rastlanmad:.

Mitral valv prolapsusu %24 siklikta bulundu.

Yine ekokardiyografide E pik ve gradiyent degerleri hasta
grubunda normal sinirlarda fakat kontrol grubundan anlamli olarak
yiksek bulundu.

Bu sonuclar literatir 1siginda tartisilds.
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Ek-1
MIGREN SINIFLAMASI
1. Aurasiz migren
2. Aurah migren
a- Tipik aura ile giden migren
b- - Uzamuig aura ile giden migren
c- Familyal hemiplejik migren
d- Baziler migren
e- Basagnisiz migren aurasi
f-  Akut baglangich aura ile giden migren
3.  Oftalmoplejik migren
4. Retinal migren
5. Migren prekiirsérii olan ya da migrene eslik eden gocukluk dénemi periyodik
sendromlan
a- Cocukluk doneminin benign paroksismal vertigosu
b- Cocukluk doneminin alternan hemiplejileri
6. Migren komplikasyonlart
a- Status migrenozus
b- Migrenoz infarkt
7.  Yukandaki kriterlere uymayan migren6z bozukluklar

Classification and Diagnostic Criteria for Headache Disorders, Cranial Neuralgias

and Facial Pain. Cephalalgia, 8: Supp. 7, 1988.
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Ek-2
Elektrokardiogram Anomali Kriterleri

1. Iskemik Degi§iklikle;':

a. Patolojik Q dalgalan: III ve aVF veya V, ve V,, derivasyonlarinin her ikisinde en
az 0.03 sn stiren Q dalgalan.

b. ST segment depresyonu: Iki veya daha fazla sayida derivasyonda en az 1 mm.
lik horizontal ST ¢tkmeleri.

c. Ters T dalgalan: II, III ve aVF'nin herhangi biri veya V3 - Vg arasindaki V

derivasyonlarinin iki veya daha fazlasinda ters donmiis T dalgalan.

2. Ileti Defektleri:

a. Sol anterior hemiblok: -45° 6tesinde sola dogru eksen sapmast ile birlikte I'de Q
ve III'de S dalgalan.

b. Sagdal blogu: I ve Vda S dalgalantyla sonlanan en az 12 saniye siiren bir QRS
ve V1'de RSR' konfigiirasyonu.

c. Sol dal blogu: I ve V/'da pozitif R dalgalan ve V,'de derin S dalgasi ile birlikte
en az 0.12 saniye siiren bir QRS.

d. Diger: b ve c'deki spesifik paternlere uymayan en az 0.12 saniyelik bir QRS.

3. Diger Anomaliler: v
a. Sol ventrikiil hipertrofisi (QRS voltaj kriteri) en az 40 mm.lik V2'de S ve V5'te
R veya I'de 14 mm. den biiyiik ve aVL'de 10 mm. den biiylik R.
b. Nonspesifik ST-T degisiklikleri: Diizlesmis veya olmayan T dalgalan veya,
bifazik T dalgalan ile birlikte olan veya olmayan ST segment cukurlagmasi.

Featherstone, H.J.: Headaches and heart disease: The lack of a positive association.
Headache, 26: 39-41, 1986.
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Ek-3

- RAYNAUD FEN OMENI TANI KRITERLERI

1. El veya ayak parmaklariniz, kulaklariniz veya burnunuzun beyaz veya ¢ok soluk
renk aldig1 donemler oldu mu? (2 puan)

Be‘linileﬁ bu bolgelerde uyusma veya karincalanma olur mu? (1 puan)

Bu bolge zonklar mu? (2 puan)

Bu beyazlasan alan daha sonra mavi veya kumziya doniigiir mii? (1 puan)

2

3

4

5. Bualan daha fazla terler mi? (1 puan) .

6. Buepizodlar tiitlinle, soguk su veya havayla, sikintiyla provoke olur mu? (2 puan)
7

Belirtilen bu alan daha 6nceden ciddi bir sekilde yaralanmug muydi? ( eksi 2 puan)

Miller, D., Waters, D.D., Warnica, W., et al.: Is variant angina the coronary
manifestation of a generalized vasospastic disorder? N.Engl. J. Med., 300: 1180-

4, 1979.



