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ÖNSÖZ 

Oft{u/(ça sık_ rastCanıp tanısı son aerece KJı[ay o[an, ancak_ ksıntro[ aüına 

a[ınması ve teaavisinae 6azı güç[üf;_[er[e f;_arşı[aşı[an Migren 1-{asta[ığı üzerinae 

yı[[araır tüdü ça[ışma[ar yapı[mak.Ja ve 6ir6irinaen çof;_fari(Jı görüş[er ortaya 

atı[maK.faaır. 

M-Moae, İkj 13oyut[u ve 'Dopp[er'[i 'Eksıl@raiografik_ yöntem[ede migren 

fiasta[arınaa mitra[ f;_apaf;_ ve so[ ventrif;_ü[ fon~iyon[arını aetay[ı o[araf;_ 

ince[eaiğimiz 6u ça[ışmaaa, migren Ksınusunaa fari(Jı ve yeni 6oyut[ar ortaya 

ksıymayı amaçfaaık: 

13ugüne aef;_ pek_ çok_ Ksınuaa ve tezimi gerçef;_feştirmenufe yaraım, aestef;_ ve 

ya/Q.n[ığını göraüğüm sayın fiocam Prof. 'Dr. (jazi Özaemir'e çok_ teşef;_f;_ür eaerim. 

J'lynca, tezimin liazır[anmasınaa l@t!Q.faraa 6u[unan sayın fiocam Prof. 'lJr. 

13i{gin Tımura[p 'a, 'lJoç. 'lJr. 9{g_cmi J'lta ve tüm 'l(araiyo[oji 13ö[ümü personeG.ne, 

fiasta veya ksıntro[ grup[arına K_atı[mayı f(a6u[ eaen arf(aaaş[arıma sonsuz 

teşef;_f;_ür[erimi sunarım. 
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GiRiŞ VE AMAÇ 

Bu güne dek intrakraniyal hastalıklarla kardiyevasküler 

hastalıkların bağlantısı konusunda çalışmalar yapılmış olup(1 ,2), 

özellikle subaraknoid kanama ile birlikte EKG bulgu anomalileri 

'gösterilmiş(3,4), stroke(5), intrakraniyal tümörler(1) ve 

epilepside(2) sıklıkla rastlanabilen anormal EKG sonuçlarından söz 

edilmiştir. 

Fizyopatolojisi hakkında hala kesin sonuçlara varılamamış, bu 

konuda pek çok sayıda görüş ortaya atılmış nörolojik hastalıklardan 

biri olan migren hastalarında da bu tür çalışmalar yapılmaktadır. 

Migrenin vasküler bir başağrısı olmasının, kardiyak ve 

kardiyevasküler bozuklukların araştırılmasında rolü önemlidir. 

Bazı araştırıcılar "Kardiyak Migren" tanımından bile 

bahsetmişlerdir(6). Varyant anjina ile migren arasında bağlantı 

kurulmaya çalışılmış(?), nitrogliserin ile iyileşen "Bregmatik 

Başağrısı" konu edilmiş(8) ve atrial fibrilasyon ön planda olmak 

üzere diğer ri tm bozukluklarıyla da ilişkisi araştı rı ımıştı r(9-11). 

EKG anomalilerinden ters dönmüş T dalgaları, ST çökmeleri ve 

iskemik değişikliklerin başağrısı bulunan kişilerde artmış olarak 

bulunduğu bildirilmiştir(12-14). 

Hipertansiyon ve migren arasında bir ilişkinin varlığından(11) 

olduğu kadar yokluğundan da(15, 16) söz edilmiştir. 
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Mitral valv prolapsusu da migrenle birlikte bulunduğu 

düşünülen bir tablodur. Pek çok çalışmada bu bağlantının varlığı 

üzerinde durulmuştu.r(17-21 ). 

Çalışmamızda tüm bu bilgilerden yola çıkarak migren tanısı 

almış hastalarda EKG bulgularını, tansiyon arteriyel değerlerini, 

ekokardiyografide mitral kapak ve sol v~entrikül fonksiyonlarını, 

kardiyak output değerlerini çalışmayı ve bu bulguları kontrol 

grubuyla karşılaştırmayı amaçladık. 
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GENEL BiLGiLER 

Sinonimler: Hemicrania, Bilious Attack, Sick headach.e 

Migren, 4-72 saat süren ve aniden ortaya çıkan, idyopatik 

başağrısıdır. Unilateral lokalizasyon, zonklayıcı nitelik, orta ya da 

şiddetli derecede ağrı, günlük fiziksel aktivite ile ağırlaşma ve 

ağrının bulantı, foto ve fonofobi ile birlikte bulunması migren 

başağrısı n ı n tipik özellikleridir(22). 

Tarihçe(23): Migren ilk kez 2500 yıl önce Hippocrates 

tarafından tanımlanmıştır. 1. yüzyılda Kapadokya'lı Aretaus 

"Heterokranya" terimini kullanmış, 131-201 yılları arasında 

yaşayan Galen ise "migren" sözcüğüyle ilk kez tanışmamızı 

sağlamıştır. Liveing'in 1873'teki tanımlaması, daha modern 

çalışmalar arasında yer almıştır. 

Prevalans; kadın populasyonunda 

populasyonunda %17 olup, kadınlarda 

fazi ad ı r(24, 25). 

%24-%29, 

1.4-1.7 kez 

erkek 

daha 
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ETIYOPATOGENEZ: 

Bu vasküler başağrısının oluş mekanizması hakkında pek çok 

görüş ortaya atılmış ve özellikle kraniyumda ağrı ya . duyarlı 

yapıların haritalanması konusu üzerinde durulmuştur. Penfield(26), 

Ray ve . Wolff'un(27) ge·rçekleştirdikleri mekanik ve elektriksel 

uyarı çalışmaları sonunda başağrısının potansiyel jeneratörleri 

olarak vasküler zarlar (dura ve piamater) kabul edilmiştir. Ağrı 

inflamasyonun u n iletilmesi kon us u ndaki çalı şmalarda(28,29), 

özellikle d uramaterden ağ rı n ı n iletilmesinde majör afferent yol 

olarak "trigeminal sinir" tanımlanmış, 1981 'de duyarlı aksanal 

yazım teknikleri yardımıyla Willis poligonu ve pial damarların 

trigem i nal 1 iflerle i nnerve olduğu bel iri en m işti r(30). 1979'da 

Moskowitz(31), migrende ağrının iletilmesinde ve kraniyal kan 

akımında, ilk trigeminal bölümün rolü üzerinde durup Willis 

poligonuna ilişkin çalışmalar yapmıştır, çünkü bu baş ağrıları 

serebral metabolizma ve kan akımının bölgesel dağılımını 

izlemekteydi; anevrizma, arterio-venöz malformasyonlar ve 

serebrovasküler olaylarda ağrı bu nedenle oluşabiliyordu. 

1938'de Graham ve Wolff(32) migrenin başağrısı fazında 

arteria temporalis superfisiyalis atım amplitudunun arttığını ve 

artırnın ergotamin enjeksiyonları ile azaltılabileceğini demonstre 

ettiler. Wolff bu ağrının, arterierin dilatasyonu ve gerilmesi ile 

oluştuğunu, bir düz kas kontraktürü olan ergotaminin, 

vazokonstriksiyon yaparak bu etkiyi azalttığını ve ağrı kaynağının 

ekstrakraniyal sefalik damarlar olabileceğini vurguladı. 1990'da 

lversen ve arkadaşları(33) yeni, yüksek resolüsyonlu bir ultrason 

aleti kullanarak bu arterin çapını ölçtüler. Ağrılı taraftaki 
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·superfisiyal temporal arter lümeninin, ağrısız tarafa göre attak 

anında daha dar, attakların arasındaki dönemlerde ise ağrısız 

taraftaki radial ve temporal arter çaplarının daha küçük a·lduğunu 

gösterdiler. Yani sefalik arterler migren patogenezinde rol 

oynuyordu. 

Migrenin kraniyal kan damarlarındaki bir inflamatuar hastalık 

olduğu şeklinde de bulgular mevcuttur. Ağrı zaten inflamasyonun 

klasik bulgusudur. Dokunun zedelendiği bölgede ortaya çıkan 

moleküller (bradikinin ve arakidonik asit metabolitleri) " polymodal 

nosiseptörleri" aktive veya module etmekte ve doku inflamasyonu 

yaratmaktadır(34). Ayrıca inflamatuar yanıtın bir veya daha fazla 

sayıdaki komponentleri (norepinefrin, serotonin, histarnin ve 

adenozin gibi) ile migren arasında yakın ilişkiler bulunmuştur(35). 

Yine thromboxane A2 oluşmasına yol açan trombositler de vasküler 

inflamasyonun önemli bir komponentidir(36). 

Serotonin (5-hidroksitriptamin=SHT) bilindiği gibi patent 

intrakraniyal bir vazokonstriktördür(37) ve migren patogenezinde 

önemli rolü olduğu kabul edilen bir nörotransmitterdir(38-40). 

Attakların aura fazlarında 5-HT serum düzeylerinin yükseldiği, 

başağrılarının başlamasıyla birlikte ise azalmakta olduğu 

bildirilmiştir(41-43). IV infüze edilecek olursa, serotonin akut 

olarak baş ağrılarını azaltabilmektedir(44). Reseptörler açısından 

ele alındığında, serotonin sistemi oldukça karmaşıktır. Beyinde pek 

çok tipte serotonin reseptörleri mevcuttur(45). Bugün en az üç ana 

5-HT reseptör gruplarının varlığı kesin olarak bilinmektedir: 5-HT1 , 

5-HT2 ve 5-HT3 . 5-HT1 grubunun içinde 5-HT1A, 5-HT18 ve 5-HT1 o 

reseptörleri bul u n ur. 5-HT 1 8 reseptörü yalnız ca sıçan ve fare 
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beyin lerinde, 5-HT 1 D ise yalnızca insan beyninde bulunur. Etkin 

ilaçların 5-HT 1 D ve/veya 5-HT1 A reseptör aktivitesinde agonist, 

profilaktik tedavide ise 5-HT 2 reseptör. aktivitesinde antagonist 

etki göstererek effektif oldukları ileri sürülmektedir(39). 

Plateletlerin serotonin ve histarnin içerdikleri, bu maddelerle 

birlikte diğer vazoaktif ajanları agregasyon sırasında 

salıverdikleri bilinmektedir. Bu nedenle "migren attaklarında 

rastlanan plasma serotonin ve serebral hemodinamik değişiklikler 

platelet agregasyonu sonucu oluşabilir" görüşü üzerinde de 

durulmaktadır(46). Yapılan çalışmalarda, migrenli hastaların 

ağrısız dönemlerinde, spontan, serotonin, ADP ve epinefrinle 

indüklenen platelet agregasyonunun artmış olduğu saptanmıştır(47-

50). Migrenle ilişkisi olduğuna inanılan monoaminleri (Noradrenalin, 

adrenalin, tiramin, beta-feniletilamin, 5-hidroksitriptamin) yıkan 

enzim grubu monoamin oksidazdır(MAO). Migren attakları sırasında 

hastalarda MAO aktivitesinin belirgin olarak azaldığı 

bildirilmiştir(51). Yine likid kromatografi metoduyla migrenli 

hastaların plateletlerinde adenozin monofosfat(AMP), adenozin 

difosfat(AD P), adenazi n trifosfat(ATP), guanozin difosfat(G DP) ve 

guanozin trifosfat(GTP) düzeyleri araştırılmış, ATP ve ADP 

düzeylerinin yüksek düzeylerde olduğu belirlenmiştir(52). Kandaki 

mikroagregatların ölçümünde kullanılan "Circulating platelet-micra 

index (CMI)" düzeyi, migrenlilerde düşük bulunmuştur. Bu platelet 

agregat sayısının fazla olduğunu göstermektedir(53). Yine yaygın 

platelet aktivasyonunun bir markeri sayılabilen, platelet a-granül 

salınım reaksiyonu olan beta tromboglobülin WTG), bazı hastalarda 

migren attağı esnasında artmış düzeylerde gözlenmiştir(40,50,54). 



7 

Bilindiği gibi, taurin bir sulfur içeren ~-aminoasittir, yalnızca 

plateletlerde bulunur ve düz kası gevşetici etkisi vardı.r. Migrenli 

t,ıastaların plateletlerinde taurin düzeyi, oldukça düşük değerlerde 

bulunmuştur(SS). Idrarda taurin düzeyinin yine migrenlilerde düşük 

bulunduğu bildirilmiştir(56). 

Migrenin pek çok semptomu, atanamik sinir sisteminin 

tutuluşunu göstermektedir. Yaklaşık hepsinde bulantı, kusma 

izlenir. Gastrointestinal tutulum bulguları (örneğin diyare), 

terleme, kardiyak bulgular, tansiyon arteriyel değişiklikleri 

sayılabilir. Yıllardır migrenin patofizyolojisinde "otonomik 

teori"nin rolü araştırılmıştır. Bu araştırma sonuçları ise 

birbirleriyle çelişkilidir. Bazı çalışmalarda sempatik 

hipofonksiyondan(S?-61) söz edilirken bazılarında 

hiperfonksiyonun(62) varlığına değinilmiştir. Parasempatik 

hipofonksiyon(SS-62) ve hiperfonksiyon(57) bulgularına da 

rastlanmıştır. Bu da hem kişinin kendi içinde, hem de kişiler 

arasındaki atanamik sinir sistemi reaksiyonlarının normal 

varyasyon ları na bağlanabilir(62). 

Migren attaklarının santral sinir sisteminde nöronal 

aktivitenin depresyonunu izleyen bir "burst"ten orijin aldığı 

hipotezi(63) de önemlidir. Klasik migrendeki kortikal yayılan 

depresyon (spreading depression-SD) en sık izlenen başlatıcı 

faktördür(36). SD'nin serebral korteks veya hipokampustaki bir 

bozukluk sonucu oluştuğunu ilk kez Leao(64,65) tanımlamıştır. 

Deneysel hayvanlarda, ilk depolarizasyon dalgası nöronal yollara 

veya kan akımı yönüne bağlı olmadan her yöne dağılım 

göstermiştir(65). Ancak SO insanlarda demonstre edilememiştir ve 

yalnızca hayvan deneylerinde kısıtlı kalmıştır. Bu konuda umut 
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verici bir tanı yöntemi magnetoencephalography'dir.. Olesen ve 

arkadaşları(63,66) deprese olmuş nöronal metabolizmayla başa 

çıkabilmek için artmış kan akımı ve metabolizmaya sekonder olarak 

"yayılan o 1 ig emi-sp'read ing o 1 i gem ia" n ı n o rtaya çıktığı n ı 

belirtmişler ve bunun yayılan depresyonla korele olduğunu 

göstermişlerdir(66). Deneysel SD'de glikoz metabolizması ya 

artmış ya da değişmemiştir, yani akım ve metabolizma yönü 

arasında bağlantı yoktur(67). Bunun da nedeni SO, resistans 

mikrodamarları besleyen intrensek nöronları da kapsamaktadır(68). 

Azalmış serebral perfüzyon koşullarında, serebral metabolizmanın 

değişime uğrarnaması için, dolaşımdan 0 2 atılımının artmış olması 

gerekmektedir. Çok az sayıda olguda PET çalışması ile "02 

extraction fraction" artımı bildirilmiştir(69). Bu çalışmaların 

sayısı bir genelierne yapılması yönünden yetersiz kalmaktadır. 

Ancak auraya neden olan primer olay vazospazm olmuş olsaydı, 0 2 

extraction-fractio n' u nda yi ne bir artma izle n irdi. Bu na benzer 

değişiklikler, kan akımının şant veya çalma yoluyla 

intrakraniyalden ekstrakraniyal dolaşıma geçmesiyle 

oluşabilir(?O). Bugüne dek gerçekleştirilmiş çalışmaların bulgu ve 

verilerine göre serebral metabolizma ve daha çok kan akımı yönünün 

SO ile bağlantılı olmadığı şeklindedir(68). 

MiGREN ve KARDiYOVASKÜLER SiSTEM: 

Migren ve kardiyevasküler sistem arasında, etiyopatogenezde 

bir bağlantı bulunup bulunmadığı da araştırıcıların ilgisini 

çekmiştir. EKG değişiklikleri(12-14), ve hipertansiyon ile 

ilişki(15, 16) üzerinde durulmuştur. 
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Hastalarımızda sol ventrikül ve mitral kapak fonksiyonlarını 

incelemek amacıyla aşağıdaki ekokardiyografik kriterleri kısaca 

açıklamak yararlı olacaktı r(71-73): 

1. MITRAL KAPAGIN DE VE EF EGIMLERI: 

M-mode ekokardiyografide, ön mitral yaprağın hareketi 

sırasında çeşitli yükselmeler ve çökmeler gözlenir. Sistolun sonu, 

valvın açılmasından çok az bir süre öncesi "D" ile gösterilir. 

Anterior yaprağın açılmasıyla "E" de akım pik yapar. Diyastolik 

kapanmanın başlangıcındaki en alttaki nokta "F" ile gösterilir. 

Diyastolün süresine bağlı olarak bu mitral yaprağın yukarıya doğru 

bir hareketi olabilir veya olmayabilir. 

EF normal erişkin sınırları = 80-150 mm/sn. 

2. SOL VENTRIKÜL DIYASTOL SONU ÇAPI: 

Elektrokardiyogramın . "R" dalgasına uyan noktada, diyastol 

sonunda sol ventrikül arka duvarının endokardından interventriküler 

septumun endokardına olan mesafedir. Normal erişkin sınırları = 

3,8-5,6 cm. 

3. SOL VENTRIKÜL SISTOL SONU ÇAPI: 

Sol ventrikül arka duvar endokardının sistol sırasında en ileri 

ve öne hareketinin olduğu noktadan, interventriküler septumun 

endokardına olan düşey uzaklığıdır. Normal erişkin sınırları = 2,2-4 

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

Sol ventrikül diyastol sonu volümü ile sol ventrikül sistol sonu 

volüm farkının yine sol ventrikül diyastol sonu volümüne 

bölünmesinin 100 ile çarpımı sonucu bulunur. Normal erişkin 

sınırları = %53-77'dir. 

5. FRAKSIYONEL KISALMA (FS): 

Sol ventrikül minor aksı boyutunun sistol sırasındaki kısalma 

yüzdesidir. Diyastolik ve sistolik boyutların, diyastolik boyuta 

bölünmesinin 100 ile çarpı mına eşittir. Normal erişkin sı nı ri arı = 

%24-46'd ır. 

6. KARDIYAK OUTPUT: 

Sistemik sirkülasyona katılan kan miktarı n ı n litre/dakika 

olarak miktarıdır. 

Stroke volüm x nabız = Kardiyak output 

Stroke volüm, sol ventrikül diyastol sonu volümü ile sistol 

sonu volümü farkına eşittir. Ventrikül çaplarından ventrikül 

volümlerine Teichholtz formülü ile geçilir. 

7. E Pik ve A Pik: 

Doppler'de mitral orifis içinden sol ventriküle normal akımın, 

esas olarak iki fazdan oluştuğu izlenir. Bunlardan birincisi erken 

diyastole uyar (E) ve ikincisi atriyal sistolü izleyenidir (A). E Pik 

ve A Pik belirtilen bu iki tanıdaki piklerdir ve velosite gösterirler 

(m/sn). 

E Gradient ve A Gradient ise bu velositelerin türevleridir 
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(mm/Hg). 

A/E oranı sol ventrikül kompliyans ve performansında önemli 

bilgilerin elde edilmesini sağlar. 

Sol ventrikül diyastolik · kompliyansı normalse A dalgası E 

dalgasından küçüktür. 

8. MITRAL VALV PROLAPSUSU (MVP): 

MVP, bir veya daha fazla mitral kapak yaprakçıklarının, sistol 

sırasında sol atriuma retrograd displasmanı olarak tanımlanabilir. 

Bu displasman, oskültasyonda geç bir sistolik murmuru izleyen tek 

veya daha fazla sayıda sistolik klikler olarak dinlenir, 

ekokardiyografi veya anjiyografi ile tanısı kesinleşir(74). 

MVP'si bulunan hastaların en az %20'sinde semptom izlenmez, 

diğerlerinde göğüs ağrısı, yorgunluk, dispne, sersemlik ve 

palpitasyon gibi semptomlara rastlanabilir(75). 

Nadiren de bazı komplikasyonlar oluşabilir(76). Örneğin 

şiddetli mitral regürjitasyon(77) gelişebilir, bakteriyel endokardit 

veya ani ölüm meydana gelebilir veya ventriküler aritmilerin sıklığı 

artabilir(78). Bu hastalarda intrakardiyak tromboz bulunabilir ve bu 

da sistemik embolizasyonla sonuçlanabilir(79). Hastalardaki 

embolizm reküren olabilir ve mitral kapak lezyonunun derecesi ile 

bağımlı değildir(80,81). 

Ekokardiyografik incelemede MVP tanısı koymak en zor ve 

karmaşık olan ları nda nd ı r(82): 

MVP'nin M-mode ekokardiyografide bildirilen ilk raporu 

"oskültasyonda sistolik klik ve geç sistolik üfürüm ile birlikte 

ekokardiyogramda geç ventriküler sistol sırasında mitral valvın, 
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özellikle posterior yaprağın arkaya ve aşağıya doğru 

displasman ıdır" şeklinde olmuştur. 

M-mode'da mitral valvın belirgin erken ön sistolik hareketi ve 

sistolün sonraki yarısında mitral yaprağın posteri-or yerleşimi, 

oskültasyonda geç sistolik üfürüm ile birlikteliği MVP sayılabilir. 

MVP tanısında transdüserin pozisyonu da önemlidir. Ultrasonik 

yayılırnın mitral valva dik açılı olduğunda bu tanının konması 

gerektiği unutulmamalıdır.-

iki Boyutlu Eka'nun da MVP tanısında önemi vardır. 

Uzun eksenden başka, dört odacığın ölçülmesi ile de MVP 

saptan ab i li r. 

Sonuç olarak normal ve MVP'Ii bulgular arasında keskin bir 

sınır yoktur. Ancak MVP'Ii vakalarda ince valvların bulunduğu ve bu 

valvları n sistol sı rası nda sol atriu ma çıktığı bir gerçektir. Sağ 

ventrikülü dilate olanlarda belirginleştiği, bazı durumlarda ise 

yalnızca belli manevralarla izlenebileceği unutulmamalıdır. 

Mitral kapakta anulusun büyüklüğü ve kontraksiyonu, MVP'Ii 

hastalarda anormal bulunmuştur. 

Doppler Ekokardiyografi'de MVP tanısı, mitral regürjitasyonun 

izlenmesi ile desteklenir. 

MVP ile migren konusunda pek çok araştırma yapılmıştır. 

Migren popülasyonunda MVP'ye normal popülasyondan sık 

rastlanması ilgi çekmektedir. Bu oran çeşitli çalışmalarda %20 

civarında bildirilmiştir(17-19). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışmamıza Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji 

Kliniği'ne başağrısı yakınmasıyla başvurup migren tanısı alan 25 

hasta katıldı. Kontrol grubunu yaş ve cinsleri uyumlu 21 sağlıklı 

kişi oluşturdu. 

Hasta ve kontrol grubunun tümünden detaylı öykü alındı, öz ve 

soygeçmişleri soruldu ve hepsinde ayrıntılı nörolojik ve 

kardiyolojik muayeneler yapıldı. Migren tanısı "Başağrısı Derneği 

Başağrıları Sınıflama Komitesi"nin 1988'de hazırladığı en son tanı 

kriterlerine(22) göre kondu (EK-1 ). Yine hasta ve kontrol grubunun 

tümüne ait hemoglobin, beyazküre, hematokrit, sedimentasyon 

değerleri, tam idrar tetkikleri, serum üre, kreatinin, şeker, Na, K, 

Ca, P düzeyleri incelendi. 

Hasta ve kontra Ila rı n tü mü otu rtul up en az 5 dakika 

bekletildikten sonra tansiyon arteriyelleri ölçüldü. 

Çalışmaya katılan tüm bireylerin elektrokardiyogramları (EKG) 

çekildi. Bu EKG'Ier EK-2'de belirtilen kriteriere göre değerlendirildi. 

Hasta ve kontrol grubundaki bireylere Toshiba SSH A model M­

mode, iki Boyutlu ve Doppler'li ekokardiyografi cihazı ile 

ekokardiyografik inceleme uygulandı ve şu parametreler 

değerlendirildi: 
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1. Mitral valv prolapsusu 

2. Mitral kapağın DE ve EF eğimleri 

3. Sol ventrikül diyastol sonu çapı 

4. Sol ver:ıtrikül sistol sonu çapı 

5. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyon u 

6. Sol ventrikül fraksiyonel kısalması 

7. Kardiyak output 

8. Sol ventrikülde E pik, A pik ve gradiyentleri, A/E oranları. 

Raynaud Fenarneni tanısı için " Raynaud Fenarneni Tanı 

Kriterleri"(?) her hasta ve kontrola uygulandı (EK-3). ilk altı soruya 

verilen her "evet" yanıtı için soruları n yan ında belirtilen puanlar 

verildi. Yedinci soruya "evet" yanıtı için 2 puan çıkarıldı. Yanıtlar 

hayır ise puan verilip çıkarılmadı. 4 ve üzerinde puan alanlara 

Raynaud Fenarneni tanısı kondu. 

incelemelerin hepsi, hastaları n m i g re n attakları 

geçirmedikleri dönemde gerçekleştirildi. 

Elde edilen sonuçlar istatistiksel olarak değerlendirildi. Khi 

kare ve t testleri uygulandı. 
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BULGULAR 

Çalışmaya aldığımız migren tanılı hasta sayısı 25'tir. Bu 25 

hastanın 21'i (%84) kadın, 4'ü(%16) erkektir. Hastaların yaşları 16-

46 (ortalama 25.64) arasındadır. Kadın hastalar 21-46 (ortalama 

31, 19), erkek hastalar ise 16-33 (ortalama 24) yaşları arasındadır. 

Hastaların özgeçmişleri değerlendirildiğinde, 7 no'lu hastada 

geçirilmiş perikardit, 9 no'lu hastada iki yıllık hipertansiyon, 12 

no'lu hastada geçirilmiş akut romatizmal ateş ve 20 no'lu hastada 

1 O yıl önce geçirilmiş miyokard infarktüsü (M 1) öyküsü saptandı. 

Soygeçmişlerinde ise sadece 3, 7,9 ve 18 no'lu hastaları n 

birinci derece yakın akrabalarında migren hastalığına 

rastlan d ı(% 16). 

Hastaları n migren tanıları "Başağrıları, Kraniyal Nevrajiler ve 

Yüz Ağrılarının Sınıflanması ve Tanı Kriterleri"ne(22) göre 

yapıldığında (EK-1), 20 hastada (%80) "Aurasız migren", 2 hastada 

(%8) "Tipik Aura ile Giden Migren", 2 hastada (%8) "Baziler Migren" 

ve tek hastada "Uzam ış Au ra ile Giden Migren " belirlendi (Tablo-1 ). 

Tablo-2'de, migren öykü süresinin hasta sayısına göre dağılımı 

izlenmektedir. 11 hastada (%44) en yüksek oranla 1-5 yıldır bu öykü 

mevcutken, tek hastada (%4) 20 yılı aşkın bir süredir hastalığın 

bulunması söz konusudur. 
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Migren attaklarını provoke eden faktörler içinde stres ve 

anksiyete %80 oranla başta gelmekte, bunu %16'şar sıklıkta 

yorgunluk ve uykusuzluk izlemektedir. Çalışmak, şarap· içmek, 

premenstrüel dönem, yolculuk ve banyo yapmak da diğer nedenler 

olarak dikkati çekmiştir (%4)(Tablo-3). 

Hastaların .tüm incelemeleri attaklar arası dönemde 

yapılmıştır. En yakın son attak 1 gün, en uzağı ise 1 aydan fazla bir 

süre önce geçirilmiştir (Tablo-4). 

Aura esnasında hastaların yakınmaları Tablo-S'de 

gösteri 1 mekted ir. 

Tablo-6'da attakların sıklık, süre, özellik ve lokalizasyonları 

izlenmektedir. En fazla sayıda 6 hasta {%24) iki ayda bir yakın 

sürelerle migren nöbetleriyle karşılaştığı n ı belirtmiş, 2 hasta (%8) 

haftada birden fazla attaklarının olduğunu söylemiştir. 1 hasta ise 

attaklarının sıklığının belli bir düzende olmadığı şeklinde bilgi 

vermiştir. 

Attakları n süresi 8'er hastada 12-24 ve 24-48 saat, 4 hastada 

ise 4-12 saat arasında bulundu. 

Attak anında oluşan semptomlar arasında en sık (%88) bulantı 

gelmekte, bunu sırayla sersemlik hissi (%76), fotofobi (%68), 

üşüme hissi (%56), kusma (%52), terleme (0/o40), vertigo (%40), 

fonofobi (%40) ve çarpıntı (%28) izlemektedir. 

Hastaları mızda ağ rı n ı n lokalizasyonu farkiıiı klar göstermiş 

olup 6 hasta (%24) ağrılarının her zaman unilateral olduğunu, ancak 

bunlardan bir hasta hariç hepsinde ağrının sağ veya sol taraflarında 

değişiklikler gösterdiğini bildirmiş, bir hasta (16 no'lu) ise 

ağrılarının her zaman sağ tarafında oluştuğunu belirtmiştir. 5(%20) 
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·hastada ağrılar her attakta bilateral, 14 hastada ve en yüksek 

oranda (%56) ağrılar bazen unilateral bazen bilateral yerleşimli 

olmuştur. 

Tüm hastaların nörolojik muayene sonuçları normaldi. Retinal 

venöz pulsasyonu alınamayan tek hastanın çekilen BT'si normal 

olarak değerlendirildi. 

Tüm kan, serum, biyokimya ve idrar sonuçları normal değerler 

arasında bulundu. 

Raynaud Fenarneni Tanı Kriterleri'ne göre hasta grubundan 

yalnızca 5 no'lu hasta "6 puan" aldı. Yani tek hastada (%4) bu 

fenomen pozitifti. Kontrol grubunda ise tüm bireyler "4"ün altında 

puan aldılar. 

Çekilen EKG'Ier içinde sadece 4 hastada (% 16) EK-2'deki 

patolojilerden bazıları na rastlanmıştır (Tablo-7): 

- 7 no' lu hastada sinüs bradikardisi ve ST-T yükselmeleri vardı 

ve bu hastanın perikardit öyküsü bulunmaktaydı. 

- 9 no'lu hasta 2 yıllık hipertansifti ve EKG'sinde nadir 

ventrikül erken vurumu saptandı. 

- 12 no'lu hasta, çocukluğunda akut eklem romatizması 

geçirmişti ve EKG'sinde ST segment depresyonu izlenmişti. 

- 20 no'lu hastada 1 O yıl öneeye ait miyokard infarktüs öyküsü 

vardı ve EKG'sinde patolojik Q dalgaları dikkati çekti. 

Hastaların tansiyon arteriyel ve ekokardiyografik değerlerini 

karşılaştırmak ve bu bulguların migrene ait olup olmadıklarını 

saptamak için kontrol grubu ile yukarıda belirtilen 4 hasta dışında 

kalan 21 hastayı karşılaştırdık. 21'er kişilik her iki grup arasında 

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

Tablo-9'da da izlendiği gibi hasta ve kontrol gruplarının 

sistolik Ve diyastolik kan basınçları ortalama değerleri arasında 

istatistiksel farklılık bulunmadı (p>O.OS). 

Ekokardiyografi ile 25 kişilik hasta grubu içinde 6 ·hastada 

(%24) mitral valv prolapsusu tanısı kondu (Tablo-1 O). Bu 6 mitral 

valv prolapsusunun 3'ü önemsiz, biri hafif düzeylerdeyken, 2'si 

şüpheliydi. Kontrol grubunda MVP'ye rastlanmadı. Her iki grup 

arasında bu yönden istatistiksel anlamlılık bulundu. (x2 =3,873, 

8D=1, p<O.OS). 

Bağımsız iki grupta M-mode, iki Boyutlu veya Doppler'li 

Ekokardiyografi ile mitral kapağın EF eğimi, sol ventrikül 

diyastolik ve sistolik iç çapları, ejeksiyon fraksiyonu, fraksiyonel 

kısalma, E ve A pikler ve gradiyent değerleri hesaplandı (Tablo-11 

ve 12). Hasta ve kontrol gruplarına ait olan bu değerler birbirleriyle 

karşılaştırıldı (Tablo-13). E pik ve gradiyent değerleri arasında 

istatistiksel olarak önemli ve çok önemli farklılıklar bulundu 

(t=3,712, 8D=40, p<0.001 ve t=3,323, 8D=40, p<0.01 ). Hasta 

grubunda bu değerler normal sınırlar içinde dahi olsa, kontrol 

grubundan yüksekti. Diğer parametreler için her iki grup arasında 

anlamlı farklılık yoktu (p>O.OS). 

MVP'nin bulunması kardiyak output, E pik ve gradiyent 

değerlerinde değişme oluşturabilir. Bu nedenle MVP'si bulunmayan 

ve normal EKG saptanan 17 hasta ile bu gruba yaş ve cinsiyeti 

uyumlu 17 kontrol arasında bu değerleri karşılaştırdık (Tablo-14). 

Kardiyak output değerleri, her iki grup için anlamlı bir farklılık 

göstermiyordu (p>O.OS). Ancak E pik ve türevi olan gradiyent 
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değerleri bağımsız iki grup arasında istatistiksel olarak önemli 

düzeyde farklı (t=-2.6, 80=32, p<O.OS) bulundu (Tablo-14) 

E pik ve gradiyent değerlerinin migren süresi, attak sayısı ve 

lo kal izasy-o n u ile karşılaştırılmaları nda b ir anlamlılık 

bulunamamıştır. 



Tablo-1 : Çalışmamızda · rastlanan migren türlerinin 

hasta sayısına dağılımı. 

Migren Türü Hasta Sayısı ~ 

Aurasız Migren 20 80 

Tipik Aura ile Giden Migren 2 8 

Baziler Migren 2 8 

Uzamış Aura ile Giden Migren 1 4 

Tablo-2 :Hastaların öykülerindeki migren süresinin 

hasta sayısına dağılımı. 

Öykü Süresi (Yıl) Hasta Sayısı _% 

1 5 1 1 44 

5 - 1 o 1 o 40 

1 o - 20 3 1 2 

20 - + 1 4 

20 



Tablo-3 : Migren attağını provoke eden· faktörler. 

Faktörler Hasta Sayısı ____%__ 

Stres, anksiyete 20 80 

Yorgunluk 4 1 6 

Uykusuzluk 4 1 6 

Çalışmak 1 4 

Şarap 1 4 

Premenstrüel dönem 1 4 

Yolculuk 1 4 

Banyo yapmak 1 4 

Nedensiz 3 1 2 

Tablo-4 : Son attak tarihinin hasta sayısına dağılımı. 

Son Atak Tarihi 

1 - 5 gün önce 

5 - 1 O gün önce 

1 O - 15 gün önce 

15 gün - 1 ay önce 

1 ay+ önce 

Toplam 

Hasta Sayısı ____%__ 

8 32 

2 8 

4 16 

7 28 

4 16 

2 5 1 o o 

21 



Tablo-S : Aura Semptomları. 

Aura Yakınmaları 

Sıkıntı hissi 

Diplopi 

Tinnitus 

Tiksinme (yiyeceklerden) 

Ellerde uyuşma 

lşığa reaksiyon 

Genel güçsüzlük hissi 

Bilinçte azalma hissi 

Sol hemiparestezi 

Konuşma güçlüğü 

Bulanık görme 

Sersemlik hissi 

Hasta Sayısı 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

22 



Tablo-6 : Migren attaklarının sıklık, süre, özellikleri 

ve lokalizasyonu. 

Sıklık 

Haftada birden çok 

Haftada bir 

Iki haftada bir 

Üç haftada bir 

Ayda bir 

iki ayda bir 

Düzensiz 

Süre 

4 - 12 saat 

12 - 24 saat 

24 - 48 saat 

48 - 72 saat 

Özellik 

Bulantı 

Sersemlik hissi 

Fototabi 

Üşüme hissi 

Kusma 

Terleme 

Fonofobi 

Vertigo 

Çarpıntı 

Lokalizasyon 

Unilateral 

Bilateral 

Her ikisi 

Hasta Sayısı (%) 

2 (%8) 

5 

3 

4 

4 

6 

1 

4 

8 

8 

5 

22 

1 9 

1 7 

1 4 

1 3 

1 o 
1 o 
1 o 

7 

6 

5 

1 4 

(%20) 

(o/o 12) 

(%16) 

(%16) 

(%24) 

(%4) 

(%16) 

(%32) 

(%32) 

(%20) 

(%88) 

(%76) 

(%68) 

(%56) 

(%52) 

(%40) 

(%40) 

(%40) 

(%28) 

(%24) 

(%20) 

(%56) 

23 



Tablo-7 : EKG Bulguları ve hasta sayısı, 

EKG Bulgusu Hasta Sayısı ~ 

Patolojik Q 1 4 

ST depresyonu 1 4 

Nadir ventrikül erken vurum 1 4 

Sinüs bradikardisi ve ST yükselmesi 1 4 

Normal 21 84 

Düzeltilmiş (Yates) Kikare Testi= x2=1.94, SD=1, p>O.OS 

Iki değişken (normal ve patolojik EKG'Ier) arasında ilişki yoktur. 

Tablo-S : EKG bulgusu normal olan hasta grubuyla 

kontrol grubunun yaş ortalaması, standart 

sapma ve standart hata istatistikleri. 

Standart Standart 

Grug _N_ Ortalama Sagma Hata 

Hasta 21 29.762 6.580 1.436 

Ko nt ro 1 21 29.857 6.366 1.389 

1=-0.05, SD=40, p>O.OS 

Yorum: Grup ortalamaları farksızdır. 

24 
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Tablo-9 : EKG bulgusu normal bulunan hasta grubu ve 

kontrol grubu tansiyon arteriyel değerlerinin 

ortalama, standart sapma ve standart. hata 

istatistikleri. 

A) Sistolik Basınç Değerleri (mm Hg) 

Gru~ __lL Ortalama 

Hasta 21 114.524 

Ko nt ro 1 21 114.524 

t=O, SD=40, p>0.05 

Yorum: Farklılık yoktur. 

B) Diyastolik Basınç Değerleri 

Gr u~ __lL Ortalama 

Hasta 21 72.143 

Kontrol 21 74.762 

t=-1.032, SD=40, p>0.05 

Yorum: Farklılık yoktur. 

Standart 

Sa~ma 

12.339 

8.501 

(mm Hg) 

Standart 

Sa~ma 

8.150 

8.288 

Standart 

Hata 

2.693 

1.855 

Standart 

Hata 

1.779 

1.809 

Tablo-1 O : Ekokardiyografide mitral va lv prolapsusu 

Grup 

Hasta 

Kontrol 

(MVP) 

MVP Bulunan 

6 

MVP Bulunmayan Toplam 

1 9 25 

21 21 

Düzeltilmiş (Yates) Kikare Testi= x2=3.873, SD=1, p<O.os* 

Yorum: Yukarıdaki iki değişken arasında ilişki vardır. 



iasta 
No Yaş Cins 

ı 42 K 

2 23 E 

3 32 K 

4 23 K 

5 41 K 

6 23 K 

7 16 E 

8 25 K 

9 46 K 

ı o 27 K 

ll 24 K 

12 25 K 

13 27 K 

ı4 30 K 

ı5 3ı K 

ı6 25 K 

17 32 K 

ı8 32 K 

ı9 25 E 

20 39 K 

2ı 39 K 

ı 22 43 K 
ı 

23 2ı K 
. 

24 29 K 

25 32 E 

~ 

Tablo-11 

MVP 

-

-

önemsiz 

önemsiz 

-

-

Süpheli 

-

-

Hafif 

-

Süpheli 

-

-

-

-

önemsiz 

-

-

-

-

-

-

-

-

EF eğimi 
ının/sn 

98 

106 

79 

82 

94 

131 

95 

51 

lll 

96 

70 

133 

113 

137 

95 

75 

88 

114 

62 

ı24 

ıo8 

102 

113 

83 

Hasta grubunda M-mode, iki Boyutlu 
Doppler Ekokardiyografi ile saptanan 
parametrelerin değerleri. 

ve 

bazı 

26 

E pik 
Grad 

A pik 
Grad 
(maıiH&) 

Diy.ıolil: Siotolil: 

EF 
% 

85 

82 

78 

66 

64 

80 

76 

78 

69 

69 

69 

61 

72 

68 

71 

7ı 

80 

66 

7ı 

70 

56 

69 

78 

69 

FS 
% 

54 

50 

47 

36 

34 

45 

46 

39 

38 

39 

33 

40 

38 

40 

40 

48 

37 

39 

39.5 

28 

38 

46 

39.4 

E Pik <mmiH&l 
(m/sn) 

0.73 ') 

0.82 3 

0.97 4 

0.99 4 

0.86 3 

0.89 3 

1.08 5 

0.86 3 

0.91 4 

1.23 6 

0.95 4 

0.69 ') 

0.89 3 

0.89 3 

0.73 2 

0.76 2 

0.75 2 

0.88 3 

ı.oı 4 

0.7ı 2 

0.76 2.33 

0.55 ı 

1.02 4.ı6 

0.67 1.8ı 

0.44 ı 

APik 
(m/sn) 

0.61 

0.52 

0.48 

0.6 

0.63 

0.43 

0.52 

0.6 

0.97 

0.56 

0.6 

0.73 

0.48 

0.56 

0.54 

0.65 

0.65 

0.63 

0.75 

0.65 

0.49ı 

0.53 

0.49ı 

0.465 

0.45 

"'"' iççop 
AlE (mm) (mm) 

2 0.836 4ı ı9 

ı 0.634 44 22 

ı 0.495 5ı 27 

ı 0.606 43 23 

2 0.733 42 27 

ı 0.483 44 28 

1 0.481 44 23 

ı 0.698 49 27 

4 1.066 4ı 22 

ı 0.455 44 27 

ı 0.632 40 25 

2 1.058 44 27 

ı 0.539 5ı 36 

1 0.629 42 25 

2 0.74 42 26 

2 0.855 45 27 

2 0.867 40 24 

2 0.7ı6 44 23 

2 0.743 52 33 

2 0.9ı5 38 23 

0.96 0.643 46 28 

ı 0.964 42 30 

0.96 0.48ı 38.4 23.7 

0.86 0.694 44.6 23.7 

ı 1.022 53.ı 32.2 



Kontrol 
No Yaş Cins 

ı 2ı K 

2 25 K 

3 23 K 

4 32 K 

5 27 K 

6 27 K 

7 33 K 

8 26 K 

9 39 K 

10 40 K 

ll 33 K 

ı2 25 K 

13 41 K 

ı4 32 E 

ı5 42 K 

ı6 23 E 

ı7 23 K 

ı8 3ı K 

ı9 30 K 

20 29 K 

2ı 25 E 

Tablo-12 Kontrol 
Doppler 

grubunda M-mode, 
Ekokardiyografi ile 

Iki Boyutlu ve 
saptanan bazı 

27 

parametrelerin değerleri. 

MVP 

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

EF eğimi 
mm/sn 

119 

9ı 

ı72 

106 

ı6o 

116 

94 

90 

ı3ı 

103 

95 

130 

101 

87 

82 

ı24 

78 

113 

ı04 

70 

ı57 

EF 
% 

75 

72 

66 

69 

84 

72 

73 

83 

7ı 

7ı 

66 

7ı 

86 

63 

79 

66 

66 

66 

84 

84 

77 

FS 
% 

43 

42 

36 

39 

53 

42 

42 

5ı 

40 

40 

36 

73 

55 

33 

47 

36 

36 

36 

53 

53 

45 

E Pik 
(m/sn) 

0.83 

0.55 

0.58 

0.55 

0.8ı 

0.83 

0.55 

0.97 

0.79 

0.89 

0.6ı 

0.54 

0.5 

0.47 

0.56 

0.77 

0.82 

0.498 

0.65 

0.73 

0.62 

E pik 
Grad 
(mill/H&) 

3 

ı 

1.35 

ı 

2 

2.75 

ı 

3.7c 

2.5 

3 

1.5 

ı 

ı 

ı 

1.25 

2.4'l 

3 

0.9 

1.7 

2.ı2 

1.5 

A Pik 
(m/sn) 

0.52 

0.49 

0.36 

0.37 

0.56 

0.46 

0.29 

0.54 

0.87 

0.63 

0.5 

0.4 

0.47 

0.5 

0.48 

0.35 

0.67 

0.35 

0.55 

0.49 

0.53 

A.pik: 
Grad 
(mill/H&) 

1.09 

ı 

0.53 

0.5 

ı 

0.9ı 

0.5 

1.18 

3 

ı 

ı 

0.6 

0.8 

ı 

0.9 

0.6 

2 

0.4 

1.23 

0.97 

ı 

AlE 

0.627 

0.89ı 

0.621 

0.673 

0.69ı 

0.554 

0.527 

0.557 

1.1 

0.708 

0.8ı7 

0.741 

0.94 

1.06 

0.857 

0.455 

0.8ı7 

0.709 

0.846 

0.677 

0.854 

l);yıotolik Siowlilı: 

~ç~ içç~ 

(mm) (mm) 

36.7 20.9 

48.6 28.2 

46 ll 

46.3 28 

42 19 

4ı 24 

43 25 

39.5 19.2 

47.4 28.2 

45 26 

39 24 

48 28 

37.7 ı6.9 

41.8 27.2 

38.4 20.3 

44.2 28.2 

44 28 

48 30.5 

45.2 28.2 

37.3 ı7.5 

44.6 24.3 



EF Eğimi 

mm/sn 

Diyastolik 
Iç Çap 
(mm) . 

Sistolik. 
Iç Çap 
(ıı;ım) 

Ejek:siyon 
Fraksiyon 

% 

Fraksiyonel 
Kısalma 

% 

E Pik 
m/sn 

E Pik 
Gradiyent 

mm/Hg 

A Pik 

m/sn 

APik 
Gradiyent 

mm/Hg 

AlE 

ı. 

2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
8. 
9. 
10. 

Tablo-13 

Grup 

HASTA 

KONTROL 

HASTA 

KONTROL 

.HASTA 

KONTROL 

HASTA 

KONTROL 

HASTA 

KONTROL 

HASTA 

KONTROL 

HASTA 

KONTROL 

HASTA 

KONTROL 

HASTA 

KONTROL 

HASTA 

KONTROL 

t =- 972 
t = 1,324 
t=1,819 
t=-117 
t =-ı ,534 
t = 3,712 
t = 3,323 
t = 1,91 
t = 1,728 
t =- 0.2 
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Normal EKG'Ii hasta ile kontrol grubunda 
M-mode, Iki Boyutlu ve Doppler 
Ekokardiyografi ile saptanan bazı 

parametrelerin ortalama, standart sapma 
ve standart hata istatistikleri. 

n Ortalama Standart Sapma Standart Hata 

21 103.667 17.889 3.904 

ı 
21 110.62 27.45 5.99 

21 44.67 4.21 0.92 

2 
21 43.03 3.81 0.83 

21 26.5 3.94 0.86 

3 
21 23.96 5.06 1.1 

20 0.71 0.179 0.039 

4 
21 0.735 0.727 0.016 

20 0.405 0.062 0.014 

5 
21 0.443 0.094 0.021 

21 0.841 0.172 0.038 

6 
21 0.649 0.161 0.035 

21 2.92 1.18 0.26 

7 
21 1.85 0.88 0.19 

21 0.558 0.081 0.017 

8 
21 0.495 0.128 0.028 

21 1.28 0.47 0.1 

9 
21 1.01 0.57 0.12 

21 0.69 0.16 0.03 

lO 
21 0.749 0.17 0.037 

SD=40 p>0,05 ns farklılık yoktur. 
SD=40 p>0,05 ns farklılık yoktur. 
SD=40 p>0,05 ns farklılık yoktur. 
SD=39 p>0,05 ns farklılık yoktur. 
SD=39 p>0,05 ns farklılık yoktur. 
SD =40 p<O,OOl*** ileri derecede önemli farklılık vardır. 
SD =40 p<O,Ol ** çok önemli farklılık vardır. 

SD=40 p>0,05 ns farklılık yoktur. 
SD=40 p>0,05 ns farklılık yoktur. 
SD=40 p>0,05 ns farklılık yoktur. 
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Tablo-14 Normal EKG'si olan ve MVP'si bulunmayan 

hasta grubu ile yaş-cins uyumlu kontrol 

grubunda Ekokardiyografide Kardiyak 
Output, E Pik ve Gradiyent değerlerinin 

ortalama, standart sapma ve standart hata 

istatistikleri. 

1) Kardiyak Output (lt/dk) 

·.· 

Standart . s·tan d art 

Grug __N_ Ortalama Sagma Hata 

Hasta 1 7 5.024 1 .125 0 .. 273 

Kontrol 1 7 4.594 1 .021 0.248 

t=1.17, SD=32, p>O.OS 

Yorum: Grup ortalamaları farksızdır. 

2) E Pik (m/sn) 

Standart Standart 

Grug __N_ Ortalama Sagma Hata 

Hasta 1 7 0.666 0.155 0.038 

Ko nt ro 1 1 7 0.807 0.153 0.037 

t=-2.66, SD=32, p<O.Os* 

Yorum: Grup ortalamaları önemli düzeyde farklıdır. 

3) E Pik Gradiyent (mm/Hg) 

Standart Standart 

Grug __N_ Ortalama Sagma Hata 

Hasta 1 7 1.838 0.908 0.220 

Kontrol 1 7 2.665 0.945 0.229 

t=-2.66, SD=32, p<O.Os* 

Yorum: Grup ortalamaları önemli düzeyde farklıdır. 
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TARTIŞMA 

Çalışmaya aldığımız migren tanılı 25 hastanın 21 'i (%84) 

kadındır. Bu oranımız, kadınlarda migrenin çok daha sık 

rastlandığına ilişkin ve artık klasikleşmiş olan bilgiye 

uyg undur(24,25). 

Mig ren'de kardiyak patoloji her zaman araştı rı cı ları n ilgisin i 

çekmiştir. 

Leon-Sotomayor(6) böylesine bir ilişkinin varlığını 12 

hastadan oluşan bir grupta incelemiştir. Hastaların hepsinde klasik 

migren ve göğüs ağrısı dışında attak öncesinde çarpıntı, gerginlik, 

titreme, başdönmesi ve sersemlik gibi subjektif bulgular 

tanımlanmıştır. Göğüs ağrısının verilen nitrogliserin ile düzeldiği 

fakat başağrısının arttığı, "ergotrate" kullanımıyla da başağrısının 

ortadan kalkarken göğüs ağrılarının şiddetlendiği bu çalışmada 

mig ren attağın ı n başlangıçtaki manifestasyo n ları intrakran iyal 

vazokonstriksiyon ile, göğüs ağrıları ise koroner anjiyospazm ile 

açıklanmıştır. 

Göğüs ağrılarından önce, ağrı sırasında ve sonrasında tüm 

olguların EKG'Ieri çekilmiş, ağrı sırasında çoğunlukla non-spesifik 

T dalga anomalileri ve özellikle ST segment depresyon veya 

elevasyanlarına rastlanmış, ağrı önce ve sonrasında ise bu 

anomalilerin daha az belirgin oldukları veya ortadan kalktıkları 
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gözlenmiştir. Araştırmacı, hastadaki bu tabloya "kardiyak migren" 

adını vermiş ve migrenli hastalarda koroner iskeminin özellikle 

aranmasını veya hastaların bu yönde izlenmelerinin gerektiğini 

vurgulamıştır. 

Miller ve arkadaşları daha sonra 1981'de(7) varyant anjinanı n 

jeneralize vazespastik bozukluğun bir manifestasyonu olup 

olamayacağını araştırdılar. Arteriyel vazospazmla izlenen bir başka 

tablo olan "Raynaud Fenomeni" ile ilgilendiler. Varyant anjina, 

migren ve Raynaud Fenomeni'nin bir arada oluşu bildirilmemiş de 

olsa, patogenetik açıklamaları ortaktı. 62 varyant anjinalı hastada 

yaptı klar ı araştı rm ada, kontrol g rubuyla karşılaştı rd ı k ları zaman 

migren prevalansının bu grupta çok belirgin (p<0.005), Raynaud 

Fenomeni'nin ise belirgin (p<0.01) olarak fazla olduğunu izlediler ve 

bu üç tablonun altında ortak bir defekt veya mekanizmanın 

yatabileceği sonucuna vardılar(83). 

1982'de Lefkowitz ve Biller(8) ilginç, bilinen fakat sık 

izlenmeyen bir tablodan söz ettiler. Bu klinik semptom, ani, 

şiddetli, patlayıcı başlayıp yavaş yavaş azalan kraniyal ağrıydı. Tek 

hastada bu ağrıyı birkaç saniye içinde göğüs ağrısı izlemişti ve 

nitrogliserin ile bu göğüs ağrısı ortadan kalkmıştı. Araştırıcılar bu 

tabioyu "Bregmatik Başağrısı" olarak değerlendirdiler ve miyokard 

iskemisinin bir manifestasyonu olabileceği yönünde dikkat çektiler. 

Bazı migren hastalarında baş ağrısı ve iskemik semptomlar 

tanıda sorunlar yaratabilmektedir(9). Eğer bu iskemik semptomlar 

tek başlarına oluşurlarsa, bunlara "migren ekivalanı" adı verilir. 

Bunlar arasında psödoanjina, abdeminal migren ve paroksismal 

supraventriküler taşikardi (PST)" sayılabilir. PST'yi ilk kez migren 
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ekivalanı olarak 1909'da Hoffman tanımladı(9). Johansson'un bu 

konuyla ilgili olarak iki hastası vardı. Bunlardan birisi, 3 

yaşındayken PST'si başlayan ve bunu ekivalan kabul edip 

dijitalizasyonla 18 yaşına kadar tedavi ettiği bir kız hastaydı. 

Dijitalin kesilmesinden bir yıl kadar sonra hastada "klasik migren" 

attakları başlamıştı(9). ikinci hasta ise 25 yaşındayken migreni, 44 

yaşındayken PST'si başlayan hastaydı. Hastada kullanılan dijital her 

iki tabioyu da düzeltmişti(84). Digoksinin bu etkisi her iki tablo 

arasında yakın bir ilişkinin varlığına dikkati çekmiştir. 

Featherstone ise 1985'te başağrı ları ve kalp hasta lı klar ı n ı n 

ilişkilerini araştırmıştır(12). Özellikle iskemik kalp ve valvüler 

kardiyevasküler problemler üzerinde durmuş ve 200 reküren ve 

idyopatik başağrı lı hastanı n EKG'Ierin i incelemiştir. Araştı rı cı n ı n 

ön düşüncesine göre belki migrende olduğu düşünülen 

vazokonstriksiyon ve iskemi diğer organlarda da (kalp de dahil) 

oluşuyordu ve bu nedenle başağrılı, özellikle migren tanılı 

hastalarda iskemik EKG bulgularına rastlanıyordu. Çalışmada 

kontrol grubundan farklı olarak patolojik Q dalgaları, ST depresyonu 

ve ters dönmüş T dalgaları ile iskemik değişikliklerin belirgin 

olarak başağrılı grupta artmış olduğu izlenmiştir (p<O.OS). Ancak 

ileti defektleri, sol ventrikül hipertrofisi, nonspesifik ST- T 

değişiklikleri, prematür atımlar gibi diğer bulgularda anlamlı bir 

farklılık bulunmadığı belirtilmiştir(12). 

Shuaib ve arkadaşları 1 O yıllık tipik adi migren öyküsü bulunan 

ve her attağ ı sırası nda "atrial fibrilasyon" saptadı k ları 34 yaşı nda 

bir erkek hastayı rapor ettiler(1 0). Kalp hastalığı bulunmadan, 

migrenle birlikte atrial fibrilasyon 1977'de de yayımlanmıştı ve bu 
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birliktelik vagal tonusun artışıyla açıklanmıştı. 

Gilroy ve Lerman, baziler migreni bulunan bir hastada sık 

ventriküler prematür atımlar, uzamış Q-T mesafesi ve ters dönmüş 

T dalgaları saptadılar ve başağrısının başlamasından 1 O gün sonra 

aritminin lidokain ve fenitoin ile giderildiğini belirttiler. Baziler 

migreni bulunan veya şiddetli ve uzamış migren attakları olan 

hastaların, özellikle attaklar sırasında EKG monitörü ile 

izlenmeleri gerektiği bu olgu nedeni ile bir kez daha vurgulandı(13). 

Efor sonrası başağrıları da inceleme konusu olmuştur. Vernay 

ve arkadaşları(14) 71 yaşında bir erkek hastada efor sonrası 

oksipital, pariyetal ve frontal bölgelerde ağrı oluştuğunu, 2-3 

dakikalık dinlenme periyodu sonrası ağrının kaybolmadığını, EKG'de 

V 3 derivasyon u nda Q dalgası ile kronik anteroapikal iskemi 

bulunduğunu, efor testi sonrasında tekrar başağrısının başladığını 

ve EKG'de 2 mm. lik ST çökmelerinin belirdiğini saptadılar. 

Başağrısı isosorbide dinitrate ile düzelmişti. 

Efor ile başlamış olması ve ağrı ile birlikte efor testinde ST 

segment çökmesinin izlenmesi, bu baş ağrısının kardiyak ağrı 

olarak algılanmasına yol açmıştır. Çünkü bu tip ağrı daha önceden 

bildirilen "orgazmik başağrısı"(85), öksürük, aksırık ve ağır yük 

kaldırma sonrası oluşan ağrılardan farklıdır. Bu ağrılar ya dural 

traksiyona veya artmış intratorasik basınca bağlı olarak beyin 

omurilik sıvı b ası ncı n ı n artıp serebral ventiküllerin gen işlemesine 

bağlanmıştır(14). 

Hastalarımızdan sadece 20 no'lu olanı 1 O yıl önce miyokard 

i nfarktüsü geçirmişti ve baş ağ rı sı i le bi ri k te göğ üste ağ rı 

olmuyordu. Tablo 5'te de görüldüğü gibi aura döneminde sıkıntı 
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hissi, hastaların 2'sinde (%8), ellerde uyuşma ve sersemlik hissi 

ise 1'er hastada oluşuyordu. Leon-Sotomayor(6) hasta grubuna 

öncelikle göğüs ağrısı olanları aldığı için, bizim. hasta 

seçimimizden farklılık görülmüştür. 

Hastalarımızda başağrısı nöbetlerinin dışında yapılan EKG 

çekimlerinde, 7 no' lu hastada sinüs bradikardisi ve ST-T 

yükselmeleri, 9 no'lu hastada nadir ventrikül erken vurumu, 12 

no'luda non-spesifik ST çökmeleri ve 20 no'luda patolojik Q 

dalgaianna rastladık. Zaten 7 no'lu hastada perikardit, 12 no'luda 

akut eklem romatizması, 20 no'luda eski miyokard infarktüsü, 9 

no'luda hipertansiyon öyküsü bulunmaktadır ve belirtilen EKG 

anomalileri öyküde bulunan hastalıklarda rastlanabilen tipik 

bulgulardır. O halde bu bulguların migrenle bir ilişkisi olduğu 

söylenemez. Featherstone'un(12) bulgularından farklı olarak 

migrenin varlığına bağlanabilecek herhangi bir EKG bulgusuna 

çalışmamızda rastlanmamıştır ve bu dört EKG bulgusu da tablo ?'de 

gösterildiği gibi istatistiksel yönden anlamsız bulunmuştur. 

Leon-Sotomayor'in(6) bulduğu iskemik EKG bulguları hastanın 

tümünde belirtilen göğüs ağrılarıyla birlikteydi ve önceden de 

belirttiğimiz gibi hastalarımızın hiçbirinde göğüs ağrısı 

yakınmaları yoktur. 

Miller ve arkadaşlarının çalışmasında da varyant anjinalı 

hastalar incelenmiş ve bunlarda migren ile Raynaud fenarneni 

prevalansları yüksek bulunmuştur. Bu nedenle çalışmamızda yine 

varyant anjina öyküsüne rastlamayışımız, 25 hastanın ancak 1'inde 

(%4) Raynaud Fenarneni tanısı bulunmasını açıklayabilir. 

Kardiyak aritmiler yine hiçbir hastamızda yoktur. 
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Gilroy ve Lerman(13) baziler migreni bulunan hastada 

saptadık/arı sık ventriküler prematür atımlar, uzamış OT mesafesi 

ve ters dönmüş T dalgaları gibi EKG bulgularına rastlamışlarsa da 

grubumuzdaki 2 baziler migrenli hastanın hiçbirisinde biz böyle bir 

EKG bulgusuna rastlamadık. Bunlar 2 ve 8 no'lu hastalardı ve 

EKG'Ieri normal olarak değerlendirilmişti. 

Yine Vernay'ın(14) bildirdiği efor sonrası ağrıya hastalarımızın 

hiçbirinin öyküsünde rastlamadık. 

Hipertansiyon ile migren arasında bir ilişkinin bulunup 

bulunmadığı şeklinde pek çok araştırma yapılmıştır. Gardner ve 

arkadaşları 1940'ta normatensit kontrol grubuna göre hipertansit 

kişilerde migren prevalansı nı yüksek bulmuş, Walker 1959'da kan 

basıncı arttıkça migrene daha sık rastlandığından söz etmiştir(12). 

Ancak Waters(15), daha sonra da Weiss(16), bu iki tablo arasında 

direk bir ilişkinin bulunmadığını belirtmişlerdir. 

arkadaşları (86) 1980'de yaptı ki arı araştı rm ada 

Korczyn ve 

baş ağ rı sıyla 

yalnızca aşırı hipertansiyon arasında bir ilişkinin alabildiğine, 

ayrıca düşük kan basıncının da başağrısına yol açtığı konusunda 

bazı çelişkilerin bulunduğuna dikkat çekmişlerdir. 

Yaptığımız çalışmada biz de bu çalışmalarla uyumlu olarak kan 

basıncı artışı ile migren arasında bir bağlantı bulamadık. Yapılan 

son çalışmalarda arteriyel hipertansiyonla oluşan başağrılarında, 

diyostolik kan basıncının %25 yükselmesi sorumlu tutulmakta ve 

basıncın normale dönmesinden sonraki 24 saat içinde ağrı 

kaybolmaktad ı r(22). 

Litman ve Friedman MVP bulunan 230 hastanın 64'ünde (%28) 

migren tablosuna rastlamışlardır(17). Bu rapor MVP ve migren 

arasında bağlantı kuran ilk rapordur. Her iki tablo da kadınlarda 
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daha sık olup birlikte taşikardi, senkop, sersemlik hissi, vertigo, 

bazen de göğüs ağrısı izlenmektedir. Pek çok çalışmada migren ve 

stroke arasında ve özellikle kampiike migren ile stroke arasında bir 

ilişkiden söz edilmiştir(87). Migren hastalarında aynı zamanda 

platelet hiperagregabilitesi söz konusu olmuştur(46-53). O halde bu 

anormal mitral kapaktaki embolinin kaynağı, anormal platelet 

fonksiyonu olabilmektedir(17). 

Litman ve Friedman migren hastalarında mutlaka MVP'nin 

araştırılmasını, MVP saptanan hastaların özellikle bakteriyel 

endokardit profilaksisine alınmasını önermişlerdir(17). 

Amat ve arkadaşları 1980'de gerçekleştirdikleri 

çalışmalarında 88 vasküler başağrılı hastanın %20'sinde MVP'ye 

rastlam ı şi ard ır( 88). 

1983'de Gamberini ve arkadaşları (18) 1 00 (78 kadın, 22 erkek) 

adi migren tanısı konmuş hastanın 20'sinde MVP'ye rastlarken, 100 

MVP'Ii (74 kadın, 26 erkek) hastanın 51 'inde migren tablosuyla 

karşılaştılar, 51 hastanın 43'ü kadın (%58), 8'i erkekti (%31). 

Lanzi ve arkadaşları(19) 5-18 yaşları arasında 58 kişilik bir 

grupta kampiike migren tanısı alanlarda MVP bulunma oranını %59, 

klasik migrende %15, adi migrende %11, kas kontraksiyon ağrılı 

grupta %7, kontrol grubunda ise %6.7 olarak belirlemişlerdir. Bu 

çalışmada bulunan ve bulunmayan hastaların platelet agregasyon 

değerleri arasında anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. 

Migren, stroke, MVP ve platelet fonksiyonlarını incelemek 

amacıyla Pfaffenrath ve arkadaşları 43 non-hemiplejik (36 adi 

migren ve 7 klasik migren) ve 19 hemiplejik migrenli hasta grubu 

ile çalıştılar(20). Hemiplejik migrenli grupta MVP oranı %36.8 (4 
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kadın 3 erkek) iken, non-hemiplejik migrenli grupta %37 (12 .kadın 

ve 4 erkek hasta) olarak izlenmiş ve platelet agregasyon sonuçları 

arasında anlamlı farklılık bulunamamıştır. 

Herman(21 ), 1987'de vasküler başağrı lı 13 genç kadından 

oluşan grubunun 9'una EKO uygulamış ve 8'inde de MVP bulmuştur. 

Ancak bu hastaların, yukarıda bildirilen vakalardan :farklı olarak 

pupilleri midriyatikti, 3'ünde hipertansiyon, 5'inde hipotansiyon, 

tümünde emosyonel bozukluklar mevcuttu. Hiperdinamik ~ 

adrenerjik sirkülatuar durumdah söz edilmiş ve yakınmaların tümü 

propranolol ile düzelmiştir. 

Gerçekleştirdiğimiz bu çalışmada 25 migren tanılı erişkin 

hastada ekokardiyografik kriteriere uyarak 6 MVP'ye rastladık 

(%24). Bu oran önceden de bildirilen sonuçların bir kısmıyla(17, 18) 

büyük yakınlık gösterirken, diğer çalışmalarla(19,20) farklı 

bulunmasına rağmen, bu farkın fazla olmadığı görülmüştür. 

21 kadın hastanın 5'inde MVP'ye rastlanmıştır (%23.8). Migrenli 

kadın hastalarda MVP oranı, daha önce Gamberini'nin yaptığı 

çalışmadaki oran olan %23 ile büyük uyum göstermiştir(18), 

Pfaffenrath ve arkadaşları bu oranı %36.3 olarak açıklamışlardı. 

Erkek hasta sayımız sadece 4 olduğu için bu konuda yorum 

yapmak hatalı olacaktır. 

MVP tanısı konmuş 6 hastanın, 5'inde aurasız migren (adi 

mig ren), 1 'inde ise uzam ış au ra ile giden migren (komplike mig ren) 

mevcuttur. Aurasız migrenli 20 hastamızın 5'inde MVP'ye rastladık 

(%25). Gamberini'nin çalışması nda bu oran %20 ile sonuçlarımızla 

uyumludur(18). Lanzi'nin çalışmasında bu oran % 11'dir, ancak bu 

çalışma daha önceden de belirtildiği gibi pediyatrik grubu 
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içermektedir(19). 

Tek konipiike migren tanısı almış hastamızda MVP bulunuşu son 

derece dikkat çekicidir. Lanzi ve arkadaşları(19) pediyatrik. grupta 

bu konuda %59'1uk oran bildirmiştir. 

Sonuçlarımız genel anlamda literatür ile uyum içendedir. O 

halde mıgren tanısı almış hastaların tam bir kardiyolojik 

muayeneden geçirilmesi ve ekokardiyografi çekimlerinin 

yapılmasının sağlanması, MVP yönünden son derece önemlidir. Bu 

sayede zamanında MVP tanısı konularak daha ileride oluşabilecek 

tromboemboli, bakteriyel endokardit gibi tablolara karşı önlem 

alınabilir. 

Migrende ekokardiyografi yöntemi ile incelediğimiz 

parametreler ile migren birlikteliği hakkında literatürde herhangi 

bir bilgiye rastlayamadık. Çalışmamızda hasta ve kontrol grubunda 

mitral kapağın DE ve EF eğimleri, sol ventrikül diyastol ve sistol 

sonu çapları, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyon u ve fraksiyonel 

kısalmaları, kardiyak output, A pik ve gradiyenti ve A/E değerleri 

arasında belirgin fark bulamadık. 

E pik ve gradiyenti değerleri her iki grupta da normal değerler 

arasında olmasına rağmen, hasta grubunda bu değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı fazlalıkta bulduk. Sol ventrikülde erken 

diyastolik kan akımı velositesinin tüm ekokardiyografik ve 

elektrokardiyografik patolojilerin de hariç bırakılmasına rağmen 

kontrol grubundan yüksek bulunması, diğer ekokardiyografik veriler 

arasında fark bulunmadığından ilginçtir. 

Çalışmamızda o halde migrene özgü olabilecek sol ventrikül 

fonksiyonlarında E pik dışında normalden farklılık bulunamamıştır. 
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Mitral kapak anomalilerine rastlanmadan ve MVP'Iilerin de dışında E 

pik değerinin daha yüksek bulunmasını başka bir klinik tablo 

açıklayamaz. Kardiyak output'un da her iki grupta farksız 

bulunması, mig re nde kalbin pompalama gücüne ait bir ayrıcalığın 

bulunmadığını göstermektedir. Bu konuda ileride başka çalışmaların 

yapılması gerektiğine inanmaktayız. 
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.SONUÇLAR 

25 migren tanısı alan hasta ve 21 kişiden oluşan kontrol 

grubunda yaptığımız çalışmada şu sonuçlara ulaştık: 

- Kadınlarda migren prevalansı, erkeklerden oldukça yüksektir. 

- Migren attakları dışında hastaların EKG'Ieri normal sınırlar 

içindedir. 

- Hastaların hiçbirisinde migrenle birlikte göğüs ağrısı 

be 1 i rti 1 m e m iştir. 

- Varyant anjina, migren ve Raynaud fenarneni arasında bir 

ilişkiden söz edilmiş de olsa, anjinası bulunmayan hasta 

grubumuzda Raynaud Fenomeni'ne önemsiz sıklıkta 

rastlan m ı ştr(%4). 

- Kan basıncı artışı ile migren arasında bir bağlantı 

bulunmamıştır. 

- Mitral valv prolapsusuna %24'1ük oranda rastlanmıştır. Kadın 

hastalardaki %23.8'1ik oran da literatür ile uyumlu bulunmuştur. 

- Özellikle kampiike migren tanısında, MVP'den 

şüphelen ilm e li dir. 

- Migren tanısı almış her hastada, MVP yönünden 

ekokardiyografik inceleme, tromboemboli ve bakteriyel endokardit 

gibi komplikasyonları belirlemek amacıyla mutlaka yapılmalıdır. 
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- Sol ventrikül erken diyastolik kan akımı velositesi hasta 

grubunda normal s·ınırlar içinde de olsa kontrol grubununkinden 

anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Bu sonuç, gelecekte pek çok 

araştırmanın yapılmasını gerektirmektedir. 
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ÖZET 

Çalışmamıza Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji 

Kliniği'ne başağrısı yakınmasıyla başvurup "migren" tanısı alan 25 

hasta ile bu gruba yaş ve cinsi uyumlu 21 kişilik kontrol grubu 

alındı. 

Hastaların 21'i (%84) kadın, 4'ü (%16) erkektir. 

Hasta ve kontrol grubunun tümünden detaylı öykü, nörolojik ve 

kardiyolojik muayene, rutin kan ve idrar tetkikleri, EKG, 

ekokardiyografi değerlendirmeleri yapıldı. Raynaud Fenomeni 

araştırıldı. 

Migrenin etyopatogenezinde kardiyak patolojileri araştırmak 

amacıyla gerçekleştirdiğimiz çalışmamızda migren hastalarında 

EKG anomalilerine, tansiyon arteriyel değişikliklerine anlamlı 

olacak düzeylerde rastlanmadı. 

Mitral valv prolapsusu %24 sıklıkta bulundu. 

Yine ekokardiyografi'de E pik ve gradiyent değerleri hasta 

grubunda normal sınırlarda fakat kontrol grubundan anlamlı olarak 

yüksek bulundu. 

Bu sonuçlar literatür ışığında tartışıldı. 
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Ek-I 

MİGREN SINIFLAMASI 

1 . Aurasız migren 

2. Auralı migren 

a- Tipik aura ile giden migren 

b- Uzarnış aura ile giden migren 

c- Farnilyal hemiplejik migren 

d- Baziler migren 

e- Başağrısız migren aurası 

f- Akut başlangıclı aura ile giden migren 

3 . Oftalmoplejik migren 

4. Retinal migren 
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5. Migren prekürsörü olan ya da migrene eşlik eden çocukluk dönemi periyodik 

sendromları 

a- Çocukluk döneminin benign paroksismal vertigosu 

b- Çocukluk döneminin alternan hemiplejileri 

6. Migren komplikasyonları 

a- Status migrenozus 

b- Migrenöz infarkt 

7. Yukarıdaki kriteriere uymayan migrenöz bozukluklar 

Classification and Diagnostic Criteria for Headache Disorders, Cranial Neuralgias 

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

1 . İskemik Değişiklikler: 

a. Patolojik Q dalgalan: ID ve a VF veya V ı ve V 2 derivasyonlannın her ikisinde en 

az 0.03 sn süren Q dalgalan. 

b. ST segment depresyonu: İki veya daha fazla sayıda derivasyanda en az 1 mm. 

lik horizontal ST çökmeleri. 

c. Ters T dalgalan: II, III ve a VF' nin herhangi biri veya V 3 - V 6 arasındaki V 

derivasyonlannın iki veya daha fazlasında ters dönmüş T dalgalan. 

2 . ileti Defektleri: 

a. Sol anterior hemiblok: -45° ötesinde sola doğru eksen sapması ile birlikte !'de Q 

ve Ili'de S dalgalan. 

b. Sağ dal bloğu: I ve V 6'cta S dalgalanyla sonianan en az 12 saniye süren bir QRS 

ve Vl'de RSR' konfigürasyonu. 

c. Sol dal bloğu: I ve V 6'da pozitif R dalgalan ve V ı 'de derin S dalgası ile birlikte 

en az 0.12 saniye süren bir QRS. 

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

3 . Diğer Anomaliler: 

a. Sol ventrikül hipertrofisi (QRS voltaj kriteri) en az 40 mm.lik V2'de S ve V5'te 

R veya !'de 14 mm. den büyük ve aVL'de 10 mm. den büyük R. 

b. Nonspesifik ST-T değişiklikleri: Düzleşmiş veya olmayan T dalgalan veya, 

bifazik T dalgalan ile birlikte olan veya olmayan ST segment çukurlaşması. 

Featherstone, H.J.: Headaches and heart disease: The lack of a positive association. 

Headache, 26: 39-41, 1986. 
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Ek-3 

RA YNA UD FENOME Nİ TANI KRİTERLERİ 

ı. El veya ayak parmaklannız, kulaklannız veya bumunuzun beyaz veya çok soluk 

renk aldığı dönemler oldu mu? (2 puan) 

2. Belirtilen bu bölgelerde uyuşma veya karıncalanma olur mu? (ı puan) 

3. Bu bölge zonklar mı? (2 puan) 

4. Bu beyazlaşan alan daha sonra mavi veya kırmızı ya dönüşür mü? (ı puan) 

5. Bu alan daha fazla terler mi? (ı puan) 

6. Bu epizodlar tütünle, soğuk su veya havayla, sıkıntıyla provoke olur mu? (2 puan) 

7. Belirtilen bu alan daha önceden ciddi bir şekilde yaralanmış mıydı? (eksi 2 puan) 

Miller, D., Waters, D.D., Warnica, W., et al.: ls variant angina the coronary 

manifestation of a generalized vasospastic disorder? N.Engl. J. Med., 300: 1180-

4, 1979. 


