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Abstract

Amac: Migren hastalarinda serebral ak madde lezyonlarina
(AML) rastlanabildigi iyi bilinmekle birlikte, aurali migren
(MWA) hastalarinda AML'nin varligi Uzerine yogunlasmis sinirli
sayida calisma bulunmaktadir. Bu calismada amacimiz MWA
hastalarinda non-spesifik AML'nin sikligi ve iliskili demografik ve
cevresel faktorlerin arastiriimasidir.

Yoéntemler: Uluslararasi Bas Agrisi Toplulugu kriterlerine (ICHD-
3) gore migren tanisi almis toplam 112 hasta calismaya dahil
edildi. Detayl sistemik ve ndrolojik muayeneleri, kan basinci,
kilo, boy 6lctimleri, hipertansiyon ve sigara kullanimlari, klinik ve
demografik bilgileri, gorsel analog skala, allodini semptom kontrol
anketi (ASK) ve migren dizabilite 6lcedi skorlari kaydedildi. Aurali
ve aurasiz migren gruplari istatistiksel olarak karsilastirildi. AML
olusumuna etki edebilen bagimsiz risk faktorlerinin analizi icin ek
olarak lojistik regresyon analizi uygulandi.

Bulgular: Sipratentoryal ve periventrikller non-spesifik
AML, MWA grubunda aurasiz migren grubuna kiyasla daha
skt (p=0,008). Aura varligi ve uzamis hastalik slresi AML
olusumunda bagimsiz risk faktorleri olarak anlamli bulundu
(p=0,0020 ve p=0,019). Migren atak siklidi, allodini varligi ve ASK
skorlart MWA grubunda anlamli dlizeyde daha yUksekti (sirasiyla
p=0,005, p=0,015 ve p<0,001).

Sonug: Sonuclarimiz MWA hastalarinda non-spesifik AML'nin
aurasiz gruba kiyasla daha sik oldugunu gostermektedir. Hastalik
siresinin uzun olmasi ve aura varligi bu lezyonlarin olusumuna
yatkinlik yaratmaktadir. Bulgularimizin ileride daha genis hasta
sayilarrile planlanacak calismalar ile desteklenmesi gerekmektedir.

Anahtar Soézcikler: Aurall migren, aurasiz migren, manyetik
rezonans, serebral ak madde, periventrikiler

Aim: Cerebral white matter hyperintensities (WMLs) are known
to be observed in migraine patients but there only are a handful
of studies focused on WMLs in migraine with aura (MWA). In
this study, we aimed to investigate the frequency of WML and
demographic and environmental factors associated with WML in
patients with MWA.

Methods: A total of 112 patients diagnosed with migraine
were enrolled. Detailed systemic and neurological examinations,
blood pressure, weight and height measurements, presence of
hypertension, smoking status, clinical and demographical data
and visual analog scale, allodynia symptom checklist (ASC)
and migraine disability assessment scale scores were recorded.
The migraine groups with and without aura were compared
statistically. A logistic regression analysis was performed to
analyse the risk factors for the development of WMLs.

Results: Supratentorial and periventricular WMLs were more
frequent in patients with MWA (p=0.008). Presence of aura and
longer disease duration were independent risk factors for the
development of WMLs (p=0.0020 and p=0.019, respectively).
Migraine attack frequency, and ASC scores were higher in patients
with MWA (p=0.005, p=0.015 and p<0.001, respectively).

Conclusion: Our results show a significant increase in non-
specific WMLs in patients with MWA. A longer disease duration
and presence of aura are significant risk factors for development
of these lesions. Our findings warrant further research to validate
our result.

Keywords: Migraine with aura, migraine without aura, magnetic
resonance, cerebral white matter, periventricular
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Giris

Migren toplumun yaklasik %15'ini etkileyen ve kadin
popllasyonda erkeklere oranla 2-3 kat ylksek oranlarda
rastlanan tekrarlayici bas agrisi ataklar ile karakterize
kronik bir norolojik hastaliktir (1-3).

Hastalarin yaklasik %25‘inde aura adi verilen ve agri
baslangicindan dnce ortaya c¢ikan gegici 6zellikte gorsel,
duyusal veya konusma ile ilgili norolojik disfonksiyon
bulgular eslik edebilmektedir (4,5). Migrenli hastalarda
beyin  manyetik rezonans gorintileme (MRG)
incelemesinde vaskuler lezyonlarin, 6zellikle de serebral
ak madde lezyonlarinin (AML) varligi Gzerine yapilmis
pek c¢ok calismanin varligina karsin, ozellikle AML
saptanan aurali migren grubundaki olgularda klinik
ozelliklerin ele alindidi ¢alisma sayisi sinirlidir (6). AML'’
nin patofizyolojisi halen net olmamakla birlikte onde
gelen hipotezlerden biri migren atagi sirasinda meydana
gelen uzamis oligemi nedeniyle kiiclk capli penetran
arterlerin sulama alanlarinda hipoperfiizyon meydana
geldigi ve bunun derin ak maddede mikrovaskuler
degisikliklere yol actigi seklindedir (7). Derin yerlesimli
AML'nin ozellikle stpratentoryal alanda sik gorildiga,
bunu daha az siklikta olmak Uzere arka sisteme ait
sulama alanlarindaki sessiz serebral iskemilerin ve
infratentoryal alandaki lezyonlarin izledigi yakin zamanli
calismalarda bildirilmistir (8,9). Bu lezyonlarin 6zellikle
frontal ve parietal loblarda, ovoid ya da sirkiler yapida,
net sinirh, T2 ve FLAIR agirlikli gdrintilemelerde
hiperintens odaklar seklinde gorulebildigi bilinmektedir
(8). Bu calismada amacimiz 3. basamak bir bas agrisi
kliniginde, aurali migren tanisi ile takip edilmekte olan
hastalarda, beyin MRG'de non-spesifik serebral AMLnin
varligi ve sikligini arastirmak ve bu lezyonlarin ortaya
¢ikmasinda rol oynayabilecek demografik ve cevresel
faktorleri belirlenmektir.

Yontemler

Calismaya iIstanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Bas
agrisi poliklinigine, Subat 2015-Aralik 2017 tarihleri arasinda
bas agrisi yakinmasi ile basvuran hastalar arasindan, bir
noéroloji uzmani tarafindan, Uluslararasi Basagrisi Dernegi
(10) kriterlerine uygun olarak tani almis, sekonder bas
agrist nedenlerinin dislanmasi amaciyla kraniyal MRG
incelemeleri yapiimis ve tekrar degerlendirmeye uygun
olan, 62 aurali migren tanisi almis hasta ve kontrol grubu
olarak 50 aurasiz migrenli hasta dahil edilmistir. Vaskdler
komplikasyon yaratabilecek sistemik komorbit hastaliklari
bulunan hastalar (hipertansiyon, Diabetes Mellitus,
hiperlipidemi vb.) calismaya dahil edilmemistir. Yine Tirkge
okuma ve yazmasi olmayan ve kraniyal MRG'de AML harici
serebral lezyon saptanmis olan hastalar calisma disinda
birakilmistir.
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Hastalik baslangic yasi, bas agrisinin suresi ve sikligi,
aura varligr ve tipi, bas agrisinin klinik 6zellikleri ve
lokalizasyonu, agrinin siddeti, agriyi tetikleyici faktorler,
varsa komorbid hastaliklar, ailede migren &ykisd varlig,
Gorsel Analog skalasi (VAS), Migren Dizabilite 0Olcedi
(MIDAS), allodini varhigi gibi klinik ve demografik bilgiler bir
bas agrisi uzmani tarafindan yapilan ylz yiize gérismelerde
standart bir form uygulanarak kayit altina alinmigstir.

Gorasmelerde  kullanilan  formlardan  VAS  skalasi;
yatay veya dikey planda 10 cm’lik diz bir cizgi Gzerinde
hastanin hissettigi agr siddetini; O=hi¢ agr yok ve 10=en
siddetli agri seklinde isaretlemesi ve béylece hastanin agri
yogunlugunun subjektif olarak belirlenmesinde kullanilan
bir dlcektir (11,12). Diger bir anket olan Allodini Semptom
Kontrol Listesi (ASK); 12 maddeden olusan, kutandz
allodinin alt tiplerini ve allodini siddetini belirlemeye
yarayan, Turkge gegerlik ve glvenilirlik calismasi yapilmig
bir sorgulama formudur (13-15). Migrene bagli dizabiliteyi
degerlendirme amacl kullanilan MIDAS ise, bes sorudan
olusan, gecerliligi ve guvenirligi kanitlanmis, Turkce
validasyonu yapilmis bir testtir. is ve okul calismasi, ev
isleri, aileyle gecirilen zaman ve sosyal durum Uzerinde
basadrisinin son 3 ay icerisindeki yarattigi etkiyi inceleyerek
dizabiliteyi belirlemede kullanilir (16). Her hastanin detayli
sistemik ve ndrolojik muayeneleri bir noroloji uzmani
tarafindan yapilarak hastalarin sistolik ve diyastolik kan
basinglari, agirlik ve boy O&l¢imleri standart cihazlar
yardimiyla dlgllerek kaydedilmistir (Riester/Seri Numarasi:
4012835). Her hastada kardiyovaskuler risk faktorlerinden
hipertansiyon varligi ve sigara kullanimi degerlendirilerek
kaydedilmistir. Hastalardan onam formu alinmis ve
calisma istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu
tarafindan onaylanmistir (612/27.02.2015).

MRG Goériintileme Protokoli

GCalismaya dahil edilen her hastaya (Signa Hdxt, GE
Medical Systems, Milwaukee, WI, USA) ile 1,5 Tesla MRG
ile serebral gortntileme yapilmistir. Hastalara diflizyon
sekansi, aksiyel FSE T2, aksiyel FLAIR, aksiyel SE T1,
koronal FSE T2, T1 aksiyel ve sagittal DFOV sekanslarini
iceren standart bir inceleme protokoll uygulanmistir. T2
agirlikli ve FLAIR sekanslarda hiperintens ve T1 agirlikli
sekanslarda hipointens olarak izlenen, boyut olarak =3
mm olan lezyonlar serebral AML olarak tanimlanmistir
(17). Elde edilen goruntiler AML'nin varligi ve yerlesim
yerlerine gore siniflandiriimistir.

istatistiksel Analiz

istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher
Statistical System) 2007 (Kaysville, Utah, USA) programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metotlar (ortalama, standart sapma, medyan,
birinci ceyreklik, G¢lncl ceyreklik, frekans, ylzde, minimum,
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maksimum) kullanildi. Nicel verilerin normal dagilima olan
uygunluklari Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile
sinandi. Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin iki
grup arasi karsilastirmalarinda bagdimsiz gruplar t-testi,
normal dagilim gostermeyen nicel degiskenlerin iki grup
arasi karsilastirmalarinda Mann-Whitney U testi kullanildi.
Nitel verilerin karsilastirlmasinda Pearson ki-kare test
ve Fisher'in exact testi kullanildi. Stpratentoryal lezyon
olusumu Uzerine etki eden bagdimsiz risk degiskenlerinin
degerlendiriimesinde multivaryant lojistik regresyon analizi
uygulandi. istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular

Demografik Ozellikler ve Bas Agrisi Ozellikleri

Calismaya dahil edilen toplam 112 olgunun 62'si
(%44,6) aurali migren ve 50'si (%55,4) aurasiz migren
grubundaydi. Hastalarin yas ortalamasi 34,08+11,96
yildi. Olgularin %81,3'0 (n=91) kadin, %18,8'i (n=21)
erkekti. Hastalarin egitim sureleri ortalama 8,6614,64
yil, boy ortalamalari 163,83+8,20 cm ve kilo ortalamalari
71,96+16,11 kilogram olarak hesaplandi. Hastalarin
sistolik kan basincr ve diyastolik kan basinci ortalamalar
sirasiyla 118,63+16,82 mmHg ve 76,06t£1,47 mmHg
olarak bulundu. Aurali migren grubunda 26 hasta ve
aurasiz grupta 18 hasta sigara kullanmakta olup, sigara
kullanimi ortalama 4,46+8,18 paket/yil olarak hesaplandi.
Tum olgularin 19°'u (%17) kronik migren tanisi almisti.
Hastalarin  76'sinin (%67,9) ailesinde migren 0Oykisu
mevcuttu. ilac asir kullanim 6ykiisi olan 17 hasta (%15,2)
bulunuyordu. Hasta grubunun bas agrisi karakteristikleri
Tablo 1'de 6zetlenmistir.

Hasta grubunun kraniyal MRG'leri de@erlendirildiginde,
88 (%78,6) hastanin gortintilemesi tamamen normal iken,

4 (%21,4) hastanin slpratentoryal ve periventrikiler
alanda AML'i oldugu gorildi. Saptanan lezyonlar agirlikli
olarak frontal ve parietal lob alanlarinda yer almaktaydi
(%91,6). Hastalarin hicbirinde arka sistem sulama alaninda
ak madde lezyonu mevcut degildi. AML olan olgular
migren alt gruplarina gore siniflandirildiginda, sadece bes
hasta (%20,8) aurasiz migren grubuna dahil iken, 19 hasta
(%79,1) aurall migren grubunda yer almaktaydi. AML
bulunan olgular tim aurali migren grubunun %30,6'sin
olusturmaktaydi. Aurali ve aurasiz gruplar arasinda AML
varligi bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
mevcuttu (p=0,008) (Tablo 2).

Kraniyal MRG lezyonu olmayan ve slpratentoryal
AML'si olan gruplar kendi aralarinda kiyaslandiginda,
AML saptanan olgularda migren atak sirelerinin anlamli
olarak daha uzun oldugu gorildd (p=0,049). Hastalik
sresi de AML olan grupta istatiksel anlamlilik sinirindaydi
(p=0,054). Diger 6zellikler bakimindan iki grup arasi fark
bulunmadi (p>0,05). Tablo 3'te kraniyal MRG incelemeleri
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normal ve slpratentoryal AML'si olan olgularin verileri
karsilastirilimistir.

AML olusumu ile iliskili bagimsiz faktorleri belirlemek
amaciyla lojistik regresyon analizi yapildiginda, aura varlig
olan olgularda AML gelisme ihtimalinin, aurasi bulunmayan
olgulara oranla 3,641 kat artmis oldugu saptandi [Odds
orani (OR): 3,641, glven araligi (%95 GA): 1,221,10,862,

p=0,029].

Ayrica, bas agrisi hastalik siresindeki her bir birim
artisin AML gelisme ihtimalini 1,055 kati arttirdidi tespit

Tablo 1. Hasta grubunun bas agrisi karakteristikleri
Hastalik stiresi (yil) Min-maks 0,25-45

Ort £ SS 10,13+9,82
Atak sikhgi (ay) Min-maks 0,2-30

Ort £ SS 9,7349,17
Atak siiresi (saat) Min-maks 3-72

Ort £ SS 29,08+2,73
Agrinin karakteri Kint 4(3,6)

Sikistirici 6 (5,4)

Zonklayici 100 (89,3)

Zonklayicl + sikistiric | 2 (1,8)
Allodini varhgi Yok 40 (35,7)

Var 72 (64,3)
ASK skoru Min-maks 0-17

Ort £ SS 5,15+4,53
MIDAS skoru Ort £ SS 27,18+3,48
Agn siddeti/VAS skoru Min-maks 0-10

Ort £ SS 8,30+1,52
Fiziksel aktivite ile Hayir 6 (5,4)
tetiklenme Evet 106 (9,6)
Bulanti varhgi Hayir 20(17,9)

Evet 92 (82,1)
Kusma varlig Hayir 69 (61,6)

Evet 43 (38,4)
Fotofobi Hayir 22 (19,6)

Evet 90 (80,4)
Fonofobi Hayir 8 (16,1)

Evet 94 (83,9)
Mens ile iliski Hayir 69 (61,6)

Evet 43 (38,4)
Emosyonel stres ile iliski | Hayir 25 (22,3)

Evet 87 (77,7)
Aclik ile iliskisi Hayir 37 (33)

Evet 75 (67)
ASK: Allodini Semptom Kontrol anketi, MIDAS: Migren Dizabilite 6lcedi, VAS:
Gorsel Analog skalasi, Ort: Ortalama, min: Minimum, maks: Maksimum, SS:
Standart sapma
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edildi [OR: 1,055, (%95 GA): 1,009,1,103, p=0,019].
Atak suresinin univaryant analiz sonuclarinda istatistiksel
olarak anlamli bulunmasina karsin, multivaryant analizde
anlamlilik diizeyine ulasmadigi gorildi (Tablo 4).

Tartisma

Calismamiz sonucunda, aurali migren hastalarinda
kraniyal MRG'de sUpratentoryal ve periventrikiler alanda
AML'nin, aurasiz gruba kiyasla daha yulksek oranlarda
bulundugunu ve aura varligi ile hastalik slresinin uzun

olmasinin, aurali migrenli olgularda AML olusumu
Uzerinde bagimsiz risk faktorleri olusturabilecegini gérdiik.
Calismamizin bir diger anlamli sonucu ise, aurali migren
grubundaki olgularda aylik atak sikligi, allodini varligi ve
allodini siddetini yansitan ASK skorlarinin aurasiz gruba
kiyasla daha ylUksek bulunmasiyd.

Migren hastalarinda serebral AML'ye %29’lara varan
oranlarda rastlanabildigi yapilan calismalarda bildirilmistir
(18). Bu hastalarda 6zellikle arka sistem sulama alaninda
sessiz iskemiler, infratentoryal alanda T2 hiperintens

Tablo 2. Aurali ve aurasiz migrenler arasinda demografik, klinik ve MRG &zelliklerinin karsilastiriimasi

Aurasiz Aural P

Hastalik stiresi (yil) Medyan (Q1, Q3) 6(3,12) 7 (3,15) <0.369
Atak sikhgi (ay) Medyan (Q1, Q3) 4.5 (3,8) 9 (4,20) €0.005**
Atak siiresi (saat) Medyan (Q1, Q3) 24 (7,48) 24 (10,48) €0.055
Allodini varhigi Yok 24 (48) 16 (25.8) b0.015*

Var 26 (52) 46 (74.2)
SKB Ort £ SS 119.00+£19.49 118.32+£14.47 d0.833
DKB Ort + SS 76.71£12.12 75.53+10.99 d0.593
ASK skoru Medyan (Q1, Q3) 2(0,6) 6.5 (4,11) €<0.001**
VAS skoru Medyan (Q1, Q3) 8(7,9) 9 (8,10) <0.106
MIDAS skoru Ort + SS 27,12+2,48 28,1943,52 0.07d
MRG Normal 45 (90) 43 (69.4) b0.008**

AML 5(10) 19 (30.6)

*p<0.05, **p<0.01

MRG: Manyetik rezonans gorlntlleme, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, ASK: Allodini semptom kontrol anketi, VAS: Gérsel analog skalasi, MIDAS:
Migren Dizabilite 6lcedi, AML: Serebral ak madde lezyonlari, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Q1: Birinci ceyreklik, Q3: Uclincii ceyreklik
aFisher’s exact testi, PPearson ki-kare testi, “Mann-Whitney U testi, dBagimsiz gruplar t testi

Tablo 3. Kraniyal MR incelemeleri normal olan/siipratentoryal ak madde lezyonu olan olgularin karsilastiriimasi

Normal AML P
Aura Hayir 45 (90) 5(10) b0,008* *
Evet 43 (69,4) 19 (30,6)
ilag agir kullanim Sykiisii Hayir 82 (79,6) 21(20,4) a0,400
Evet 6 (66,7) 3(33,3)
Kronik migren Hayir 73 (78,5) 20 (21,5) 20,999
Evet 15 (78,9) 4(21,1)
Hastalik stiresi (yil) Medyan (Q1, Q3) 5(3,13) 10 (4.5, 25) 0,054
Atak sikhgi (ay) Medyan (Q1, Q3) 6(3,12) 6 (4, 16) 0,708
Atak siiresi (saat) Medyan (Q1, Q3) 24 (8, 48) 36 (18, 48) €0,049*
Allodini varhg Yok 35 (87,5) 5(12,5) b0,086
Var 53 (73,6) 19 (26,4)
ASK skoru Medyan (Q1, Q3) 4(1,8) 7(3,9) 0,135
VAS skoru Medyan (Q1, Q3) 8(7,9) 9 (8, 10) 0,162
MIDAS skoru Ort £ SS 28,22+3,11 29,21+2,19 0,1464

ceyreklik, Q3: Uclincli ceyreklik, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma

*p<0,05, **p<0,01

ASK: Allodini Semptom Kontrol anketi, VAS: Gorsel Analog skalasi, MIDAS: Migren Dizabilite 6lcedi, AML: Serebral ak madde lezyonlari, MR: Manyetik rezonans, Q1: Birinci

aFisher’s exact testi, PPearson ki-kare testi, “Mann-Whitney U testi, dBagimsiz gruplar t-testi
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Tablo 4. Lojistik regresyon analizi sonuclari

Beta Wald p OR (%95 Given
araligi)
Sabit -2,109 | 28,294 | <0,001** | 0,121
FAura (Aural) | 1,292 5,370 0,020* 3,641
(1.221, 10,862)
Hastalik 0,054 5,490 0,019* 1,055
sliresi (1,009, 1,103)

OR: Odds orani
ilgili degisken icin aurasiz migren kategorisi referans kategori olarak alinmistir
*p<0,05, **p<0,01

lezyonlar ve slpratentoryal derin AML'nin varligina dair
birtakim calismalar bulunmakla birlikte, aurali migren
hastalarinda AML'nin varligi ve sikligi Gzerine yapiimis
calisma sayisi oldukca kisithdir (19,20).

AML patofizyolojisi tam olarak aydinlatlamamakla
birlikte, multifaktoriyel oldugu dustnilmekte ve 6zellikle
migren atagi esnasinda olusabilen lokal kan akimindaki
azalmaya bagl hipoperflizyon suglanmaktadir (21).
Ayrica migren atagl esnasinda meydana gelebilen lokal
vazojenik 6dem, vazokonstriksiyon, olusan norojenik
enflamasyon ve koagulasyon egilimindeki artis da yapilan
calismalarda olasi mekanizmalar arasinda bildirilmektedir
(21-26). Yine uzamis aura esnasinda kortikal yayilan
depresyon dalgasi ve buna bagli meydana gelen perflizyon
artisinin beyin omurilik sivisinin ekstravazasyonuna yol
acarak, bu lezyonlarin olusumunda rol oynayabilecegdi
iddia edilmistir (27,28). Calismamiz sonucunda, migrenli
hastalarin genelinde %21,4 oraninda, aurali migren alt
grubunda ise %30,6 oraninda AML gdrllebildigini ve bu
lezyonlara oncelikli olarak stpratentoryal alanda frontal
ve parietal loblarda ve periventrikiler derin ak maddede
rastlanabildigini gordik. Bu konuya dair yapilmis olan
calismalarda, migrenli hastalar alt grup ayrimi yapilmadan
analiz edildiginde, serebral AML varligi daha ylksek
oranlarda (%14-39) bildirilmis olmasina karsin (29), aurali
migren grubu icin calismamizin  sonuclar literatirde
bildiriimis toplum temelli calismalarin sonuglari ile benzer
bulunmustur (%30,6 ya karsilik %34,3) (20,30).

Kruit ve ark. (31) 2009 yilinda yapmis olduklart CAMERA
(Cerebral Abnormalities in Migraine: An Epidemiological
Risk Analysis) calismasinda, 295 migrenli hasta (161
aurali migren ve 134 aurasiz migrenli olgu) ile 140 saglikli
kontrol hastasi karsilastirilmis ve migren atak frekansi
yUksek olan ve hastalik stiresi uzun olan migrenli olgularda
AML olusma riskinin daha ylUksek oldugu bildirilmistir.
Bizim calismamizda da benzer bicimde hastalik suresi,
aurali migrenli olgularda AML olusumu Uzerinde etkili
bulunmasina karsin, bahsi gecen calismadan farkli olarak
atak sikligi bakimindan istatiksel acidan anlaml bir fark
bulunamamistir (sirasiyla p=0,049 ve p=0,708). Galli ve
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ark. (30) aurali migreni olan 90 hasta Uzerinde yapmis
olduklar bir baska calismada ise, AML orani %30 olarak
bulunmus ve atak suresi, atak frekansi, baslangi¢ yasi ve
aura tipi ile AML olusum riski arasinda herhangi bir iliski
saptanmamistir.  Yazarlar sadece kadin popllasyonda,
ileri yasin ak madde lezyonu olusumu acisindan bir risk
olusturabilecegini  bildirmislerdir. ~ Bizim  calismamizda
ise kadin ve erkek popdilasyon arasinda AML olusumu
bakimindan herhangi bir farklilik bulunmamaktayd.

Migren hastalarinda  AML'nin en sk yerlestigi
lokalizasyonlara dair, yapiimis olan calismalarda literatlrde
farkli sonuclar bildirilmektedir. Bazi calismalarda bu
lezyonlarin en sik serebellum ve beyin sapinda yerlesebildigi
bildirilmekteyken (31), kimi calismalar ise stpratentoryal
alanda bu lezyonlara daha yiksek oranda rastlanabildigini
iddia etmektedir (8,20). Bizim calismamizda, en sik
slpratentoryal sahada, frontal ve parietal derin ak madde
alanlarinda ve bunu takiben periventrikiler derin ak
madde alaninda AML'leri mevcuttu. Calismamiza dahil
olan olgularin hicbirinde arka sistem sulama alanina ait
lezyon saptanmadi. Bu durumun calisma grubumuzda
hipertansiyon, diyabet gibi risk faktorleri olan hastalarin
dislanmis olmasi ve ileri yastaki olgularin alinmamis olmasi
ile ilgili olabilecegini dislintyoruz.

GCalismamizin diger bir sonucu olan aurali migrenli
grupta allodini oranlarinin yiksek bulunmasi beklenen
bir sonu¢ olup, yapilan calismalar allodininin migrenin
kroniklesmesine ve migrenle iliskili dizabiliteye yol agabilen
onemli bir risk faktort oldugu bildirmektedir (32-36). Aurali
migren hastalarinda %70,5'lere varan oranlarda allodini
gordlebildigi ve allodini varligi ile allodini siddetinin, kronik
migrenli olgularda daha yuksek oldugu da g6z oniine
alindiginda, calismamizin sonuclari bu bulgulari destekler
niteliktedir (37-39).

Migren hastalarinda normal bireylere oranla iskemik
inme riskinin iki kat ve kraniyal MRG'de AML gelisme
riskinin yaklasik 4 kat artmis oldugunu bildiren meta-analiz
calismalari bulunmaktadir (31,40,41). Fakat bu konuya
dair yakin zamanda yapilmis prospektif ve uzun takip
slresi iceren calismalarin sonucunda, migren ve migrene
dair Ozelliklerden cok ilerleyen yas ile iliskili birtakim
vaskuler risk faktorlerinin on plana ¢ikarak bu hastalarda
iskemik inme insidansini artirabilecedi 6ne sirtlmektedir
(18). Bu konu halen netlesmemis olmakla beraber, migren
hastalarinda AML varliginin énemli bazi klinik ve prognoza
dair yansimalari olabilecedi 6ngdrilebilir. Bunlar arasinda,
bahsedildigi gibi diger eslik eden risk faktorleri, genetik
ve cevresel faktorlerin de katkisiyla iskemik inme riskini
artirabilmesinin yani sira kognitif etkilenmeye de yol
acabilecedi halen tartisiimali konular arasindadir (42,43).
Bu nedenle calismamiz, ¢zellikle aurali migren alt grubunda
bu lezyonlarin varligina dikkat cekmesi ve uzamis hastalik
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slresinin bu lezyonlarin olusumu tzerinde bagimsiz bir risk
faktorl olusturabilecegini gdstermesi bakimindan dikkat
cekicidir.

Calismamizin  bazi kisithliklari mevcuttur. Oncelikle
gosterilen tim dikkate ragmen calismamiz sinirli sayida
hasta ile yapilmis bir ¢calismadir bu nedenle genel aurali
migren populasyonunu temsil etmede yetersiz kalabilir.
Calismamiza normal kontrol alinmamis olmasi ve kontrol
grubu olarak aurasiz migrenli grubun alinmis olmasi
da sonuclarimiza etki etmis olabilir fakat vaskiler risk
faktorleri tasiyan hastalarin dislanmis olmasinin bu kisithhig
kismen giderebilecegi kanaatindeyiz. Son olarak Uclnc
basamak bir bas agrisi merkezinde ve genel olarak daha
agir migren yakinmalari ile basvuran hastalarda yapilmis
olmasi nedeniyle sonuclarimizin bu durumdan etkilenmis
olmasi mimkdndr.

Sonug¢

Galismamizin sonuglari, migren hastalarinda aura varlig
ve uzamis hastalik stresinin, kraniyal MRG'de non-spesifik
AML gelisme riskini artirabildigini destekler niteliktedir. Bu
lezyonlarin olusum mekanizmalarinin arastiriimasini temel
alarak planlanacak genis sayida hasta iceren, prospektif
nitelikteki calismalarin patofizyolojinin aydinlatiimasina isik
tutarak gelecekte etkin tedavilerin ortaya ¢clkmasina zemin
hazirlayabilecedi kanaatindeyiz.
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