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OZET

Giris: Calismamizdaki hipotezimiz migrenlilerin asir1 uyarilabilir (hipereksitabl)
beyin yapilar1 nedeni ile Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV) sirasinda
vestibiiler semptomlar1 daha siddetli yasayacaklari, yasam kalitelerinin daha fazla
bozulacag ve iyilesmelerinin migrenli olmayan kisilere kiyasla daha kotii olacagidir.
Ikinci amacimiz da BPPV sonrasindaki ilk ayda migren bas agris1 sikliginm artip

artmadiginin degerlendirilmesidir.

Yontem: Bu prospektif kohort ¢alismasina toplam 128 BPPV hastasi alindi. Migren
grubuna (MG) ve Kontrol grubuna (KG) 64 hasta dahil edildi. Tim katilimcilar
sosyodemografik veri formunu ve hem BPPV tanisi sirasinda hem 1. aydaki
takiplerinde Vertigo Semptom Skalas1 (VSS), Vertigo Dizziness Imbalans Semptom
Skalas1 (VDI-SS) ve Yasam Kalitesi Skalas1 (VDI-YKS), Beck Anksiyete Skalasi
(BAS) ve Beck Depresyon Skalas1 (BDS) doldurdular. Migren tanis1 noroloji uzmani
tarafindan konuldu. Ilk goriismede migrenin etkileri Bas Agris1 Etki Testi (HIT-6) ve
Migren Oziirliilik Degerlendirme Olgegini (MIDAS) ile degerlendirildi. Migren
hastalarmin 1. ay kontroliinde bas agris1 giinliigii teslim alind1 ve tiim katilimeilar HIT-

6 Olcegini tekrar doldurdu.

Bulgular: MG’nin ortalama yas1 KG’den diisiiktii [39.1(10.2)’e 44.6 (9.5); p=0,001].
MG agirlikli olarak kadinlardan (n= 55, %85,9) olusurken, KG’ de kadin cinsiyetteki
hasta oran1 daha az (n=36, %56,2) bulundu (p<0,001). Her iki grupta en siklikla
posterior kanalin etkilendigi goriildii [MG’ye (n= 52, %81,2) kars1 KG (n=43, %67,1);
p=0,085].

VSS migrenlilerde hem baslangigta [19.5(10.7)’a karst 11.3(8.5); p<0.001] hem de 1.
ay kontroliinde [10.9(9.3)’a kars1 2.2(2.7); p<0.001] KG’ye gore daha yiiksekti. VDI-
SS baslangicta [%61,9'a kars1 %77,3; p<0,001] ve birinci ayda [%78,9'a kars1 %93,7;
p<0,001] migrenlilerin KG’ye kiyasla sersemlik ve dengesizlik semptomlarin1 daha

siddetli yasadigin1 gostermekteydi. VDI-YKS’ye gore migrenlilerin yasam kalitesi

1



BPPV tanisi sirasinda [%77,4'e karst %91,8; p<0,001] ve birinci ayda [%86,3'e kars1
%97,6; p<0,001] KG’ye gore daha fazla bozulmustu.

MG’nin ¢ogu epizodik migren (% 81,2) sikliginda bas agrist yasiyordu ve ortalama
MIDAS skorunu 14,4(19,6) olarak saptandi. BPPV tanis1 sirasinda hastalarda alinan
bilgiye gore bir ay Oncesi aylik ortalama bag agrili giin (BAG) sayist 5,0 (6,4) idi.
BPPV tanis1 sonrasinda birinci aydaki bas agris1 glinliiglinde aylik ortalama BAG’nin

5,2 (6,1) oldugu gériildii. (p=0,856)

Sonug: Birinci aydaki kontrolde klinik skalalardaki diizelme hiz1 her iki grup i¢in
benzer bulundu, bu bulgu migrenlilerin tan1 ve takip sirasinda vestibiiler semptomlari
daha siddetli yagadiklar1 ve yasam kalitelerinin daha fazla bozuldugu ancak migrenin
BPPV’nin iyilesmesini negatif yonde etki etmedigi seklinde yorumlanmustir.
Klinisyenlerin BPPV'li hastadan oykii alirken migreni sorgulamalar1 ve migrenli
hastalarin kliniklerinin daha giiriiltiilii olabilecegini akilda tutmalar1 6nerilir. Migren
ve BPPV iliskisini agiga ¢ikarmak igin prospektif, genis katilimci sayisi olan uzun

izlemli ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Sozciikler: BPPV 1, Migren 2, Anksiyete 3, Depresyon 4, Yasam kalitesi



ABSTRACT

Introduction: Our hypothesis in this study is that individuals with migraines, due to
their hyperexcitable brain structures, will experience more severe vestibular symptoms
during Benign Paroxysmal Positional Vertigo (BPPV), their quality of life will be
more adversely affected, and their recovery will be worse compared to non-migraine
individuals. Our second aim is to evaluate whether there is an increase in migraine

headache frequency during the first month following BPPV.

Methods: A total of 128 patients with BPPV were included in this prospective cohort
study. Sixty-four patients were enrolled in the Migraine Group (MG) and the Control
Group (CGQG), respectively. All participants completed a sociodemographic data form,
as well as the Vertigo Symptom Scale (VSS), Vertigo Dizziness Imbalance Symptom
Scale (VDI-SS), Health related quality of life scale (VDI-HRQoLS), Beck Anxiety
Scale (BAS), and Beck Depression Scale (BDS) during both the BPPV diagnosis and
the 1-month follow-up. The diagnosis of migraines was made by a neurology
specialist. The impact of migraines was assessed during the initial consultation using
the Headache Impact Test (HIT-6) and the Migraine Disability Assessment Scale
(MIDAS). Migraine patients completed a headache diary during the 1-month follow-
up, and all participants filled in the HIT-6 scale again

Results: The mean age of the MG was lower than that of the CG [39.1 (10.2) vs. 44.6
(9.5); p=0.001]. The MG predominantly consisted of females (n=55, 85.9%), while the
proportion of female patients in the CG was lower (n=36, 56.2%) (p<0.001). In both
groups, the posterior was the most affected canal [MG: n=52, 81.2% vs. KG: n=43,
67.1%; p=0.085].

VSS scores were higher in migraine patients both at the beginning [19.5 (10.7) vs. 11.3
(8.5); p<0.001] and at the 1-month follow-up [10.9 (9.3) vs. 2.2 (2.7); p<0.001]



compared to the CG. VDI-SS indicated that migraine patients experienced dizziness
and imbalance symptoms more severely than the CG at the beginning [%61.9 vs.
%77.3; p<0.001] and at the 1-month [%78.9 vs. %93.7; p<0.001]. According to VDI-
HRQOoLS, the quality of life of migraine patients was more significantly impaired than
that of the CG both at the time of BPPV diagnosis [%77.4 vs. %91.8; p<0.001] and at
the 1-month follow-up [9%86.3 vs. %97.6; p<0.001]. Most of the MG experienced
episodic migraines (81.2%) with an average MIDAS score of 14.4 (19.6). According
to the information obtained from the patients during the BPPV diagnosis, the average
number of headache days per month in the month prior was 5.0 (6.4). After the BPPV
diagnosis, the average number of headache days per month in the first month, as

recorded in the headache diary, was found to be 5.2 (6.1). (p=0,856)

Conclusion: In the 1-month follow-up, the rate of improvement in clinical scales
was found to be similar for both groups. This finding suggests that while individuals
with migraines experience more severe vestibular symptoms and a greater
deterioration in their quality of life during diagnosis and follow-up, migraines do not
have a negative impact on the recovery of BPPV. Clinicians are recommended to
inquire about migraines when taking the medical history of BPPV patients and to
keep in mind that the clinical presentation of migraine patients may be more
complex. Prospective, long-term studies with a large number of participants are

needed to uncover the relationship between migraines and BPPV.

Keywords: BPPV 1, Migraine 2, Anxiety 3, Depression 4, Quality of Life 5



2 GIRIS VE AMAC

Migren sik goriilen, iiretkenlik ¢agindaki eriskinlerde 6ziirliiliik yaratan kronik
norolojik bir hastaliktir. Migren sadece bas agrisi fazindan olugmaz. Migren atagi
sirasinda agr1 ile iligkili néroanatomik yapilar yani sira otonomik, affektif, biligsel ve
duyusal iglevleri diizenleyen birgok kortikal, subkortikal alan ve beyin sap1 da etkilenir
(1). Yapilan fonksiyonel goriintiileme ve uyandirilmig potansiyel calismalari migrenli
beyinlerin iktal ve interiktal siireclerde asir1 uyarilabilir (hipereksitabl) oldugunu agiga
cikarmistir. Fonksiyonel goriintliileme c¢alismalarinda migrenli kisilerin beyinlerinde
interiktal donemde bile duysal uyariya kars1 asir1 cevaplilik oldugunu gosterilmistir (2,
3). Migrenlilerde gorsel uyaranla migreni olmayanlara kiyasla primer gorsel korteks
ve diger gorsel islemleyici alanlarda (6rn. lateral genikulat nukleus ve hareket ile
iligkili orta temporal korteks) daha yiliksek aktivasyon saptanmaktadir (4, 5).
Uyandirilmis potansiyel caligmalar1 da migrenli beyinlerin ardigik uyaranlar sonrasi
bir habituasyon defekti gdsterdigini agiga ¢ikarmistir (2, 6). Genetik ve epigenetik
faktorler etkisi ile hipereksitable (asir1 uyarilabilir) olan bu beyinler homeostazin
bozuldugu i¢sel ve digsal uyaranlar ile basa c¢ikabilmekte migreni olmayan kisilerin
beyinlerinden daha farkli o6zellikler gosterirler (7). Fonksiyonel goriintiileme ve
elektrofizyolojik caligmalardan elde edilen bulgularin klinik karsilig1 migrenli kisilerin
i¢sel (menstruasyon, uyku diizensizligi, 6glin atlamak, stres vb. gibi) ve dissal (hava
basinci degisikligi, asir1 kalabalik, havasiz ortamlara girmek, sag1 toplamak vb. gibi)
uyaranlara maruz kaldiginda, uyarilma esiklerinin asilmasi1 durumunda (allostatik ytik)
migren atagi yasamalaridir (8). Bu baglamda migrenlilerin beyinlerinin stresor
faktorlerle basa ¢ikabilme becerisinin migreni olmayan beyinlerden farkli oldugu
varsayilir (1, 9-14) Migrendeki artmis kortikal cevapliligin beyindeki eksitabilite
artmasindan mi1 inhibisyonun azalmasindan mi kaynaklandigi, migren ataklarinin
santral m1 periferik mi basladigi konular1 halen tam olarak agiga kavusturulamamistir

ve tartisma konusudur.



Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPVV) vertigonun en sik nedenidir (8).
Migrenli kisilerde BPPV’nin daha sik goriildiigii bildirilmistir (9, 10) Maladaptif veya
asir1 duyarli beyinleri nedeniyle, periferik vestibiiler sistemin uyarilmas: ya da
hastalanmasi1 durumunda ortaya ¢ikabilecek semptomlarin migrenli hastalarda daha
siddetli ve rahatsiz edici olabilecegi gosterilmistir (15, 16) Bu baglamda BPPV
migrenli kisiler i¢in periferik vestibiiler sistemin dengesinin bozuldugu akut bir
tetikleyici olabilir ve bu birliktelik iki yonlii sonuglanabilir. Birincisi migrenli kisiler
hipereksitable beyin yapilar1 nedeni ile BPPV atagi sirasindaki semptomlar1 daha
siddetli yasayabilirler, yasam kaliteleri migreni olamayan hastalara gore daha fazla
bozulabilir ve iyilesme siiregleri daha uzun olabilir. Bu ¢calismadaki birinci hipotezimiz
migrenli kigilerin BPPV gecirmesi durumunda vestibiiler semptomlarinin (vertigo,
sersemlik) daha giiriiltiilii olacagi, yasam kalitelerinin migreni olmayan bireylerden
daha fazla etkilenecegi ve daha yavas iyilesecekleridir. Migrenli kisilerin BPPV
gecgirmesi durumunda ikinci olasilik da BPPV’nin homeostazi bozup migrenin seyrini
katiilestirebilme riskidir. Bu calismadaki ikinci hipotezimiz de BPPV’nin bir aylik
erken doneminde migren hastalarinin bas agrili giin sayisinin artacagidir. Calismamiz
bu hipotezlerin dogrulugunun sorgulanmasi amaci ile dizayn edilmistir. Bu
hipotezlerleri sinamak i¢in, BPPV geciren migrenli ve migrenli olmayan hastalarda
tan1 sirasinda ve 1. aydaki takiplerinde vertigo, sersemlik, yasam kalitesi 6l¢eklerinin
farklilik gosterip gostermediginin ve bir aylik izlemde bas agrili giin sayilariin artip
artmadiginin arastirilmasi amaglanmistir. Calismamizda ayrica vestibiiler migren
hastalarinda da bu hipotezlerinin dogrulugunun sorgulanmasi i¢in ek analizler

yapilmasi planlanmistir.



3 GENEL BILGILER

3.1 BPPV

3.1.1 BPPV Epidemiyolojisi

Benign paroksismal pozisyonel vertigo en sik goriilen periferik vestibiiler
hastaliktir ve bir norootoloji kliniginde tiim vestibiiler sikayetlerin yaklasik %20-
30'unu olusturur (15, 17). BPPV’nin yasam boyu prevalansi genel popiilasyonda %2,4;
kadinlarda %3,2 ve erkeklerde %1,6 olarak bildirilmistir (18). Hipertansiyon, diabetes
mellitus (DM) ve hiperlipidemi gibi vaskiiler komorbiditelerin BPPV olusumu (18)
veya niiksii (19) lizerinde olumsuz etkileri olabilecegi gosterilmistir. Vaskiiler
komorbiditeler BPPV rekiirrensi i¢in potansiyel risk olusturabilecegi i¢in aktif olarak
tedavi edilmelidir, bu BPPV’nin niiks oranini azaltmaya ve hastalarinin prognozunu
iyilestirmeye katkida bulunabilir (20). BPPV i¢in diger risk faktorleri arasinda kadin
cinsiyet, yiiksek gelir diizeyi, metropolde yasama, osteoporoz, migren, kafa travmasi
ve uyku apne sendromu sayilabilir (21-23). Ayrica, D vitamini eksikligi (<10 ng/ml)
ve D vitamini yetersizligi (10-20 ng/ml) de BPPV ile iliskilendirilmistir (24).

2.1.2. BPPV Patofizyolojisi ve Klinik ozellikleri

Temporal kemigin petréz kisminin derinliklerinde, kemik labirent icinde
membrandz labirent bulunur. Membrand6z labirent sivi (endolenf) ile doludur ve koklea
ile vestibiiler yapilar1 barindirir: 3 yarim daire kanali; anterior, posterior, horizontal
kanallar ve 2 otolit organ (sakkiil ve utrikiil). Uzaydaki konum oryantasyonu, hareket,
bakis stabilizasyonu ve durus kontrolii i¢in yarim daire kanallar1 agisal ivmeyi ve otolit

organlar ise lineer ivmeyi algilarlar ve dengemizi saglamamizda rol oynarlar (25).



BPPV’nin patofizyolojisini aciklamak amaciyla “’kupulolitiazis
(cupulolithiasis)’” hipotezi ilk olarak Schuknecht tarafindan 1962 yilinda One
stiriilmiistlir. Schuknecht temporal kemik iizerinde yaptig1 post-mortem caligmalar
sonucunda, otokonilerin utrikiiler makulada yer alan otolitik membrandan ayrilarak
serbest kalarak kupulaya yapistigini ve bunun sonucunda kupulada yer g¢ekimi
diizleminde hassasiyet gelistigini ileri siirmiistiir. Kupula semisirkiiler kanallarin
ampullasinda yer alan jelatindz sividir. Hareket ister akselerasyon (hizlanma) isterse
deselerasyon (yavaslama) seklinde olsun, kupulanin gorevi basta olusan agisal
hareketleri noral uyarimlara ¢evirmektir. Kupula aym 6zgiil agirhiga sahip olan
endolenf sivisi ile ¢evrelenmistir ve ampullanin igerisinde yiizer konumdadir. Basin
acisal hareketi sonrasinda endolenf sivisi hareketlendiginde olusan hidrodinamik
basing kupulanin nétr konumdan uzaklasarak defleksiyonuna sebep olmaktadir. Basin
hareketinin yonii ile iliskili olarak kupulanin defleksiyonu degiskenlik gostermektedir.
Semisirkiiler kanallarda ampullopetal hareket (ampullaya dogru endolenf akimi),
lateral kanalda eksitasyona, ampullofugal hareket (ampulladan ters yone olan endolenf
akimi) ise anterior ve posterior kanallarda eksitasyona neden olmaktadir. Kupulanin
defleksiyonu neticesinde tiiy hiicrelerinin siliyalarinda da defleksiyon olugsmakta, bu
da agisal hareketin derecesine ve yoniine bagl olarak her iki vestibiiler sinirin noral
aktivitesinde artis ya da azalma aci8a ¢ikarmaktadir. Her iki vestibiiler sinirden gelen
ndral uyarimlar, beyin sapindaki vestibiiler ¢ekirdeklere ulagmakta ve iist merkezlere
taginarak basin hareketi algilanmaktadir. Bas hareketinin devamliligi durumunda
endolenfin hareketi bas hareketinin hiz ve dogrultusunu esitlemekte, viskoelastik
yapida olan kupula da nétral pozisyonuna geri donmektedir (26, 27). BPPV varliginda
kupulanin 6zgiil agirligi endolenf sivisina gore daha agir hale gelmektedir. Bas
hareketi ile kupula defleksiyona ugrar ve otolitlerin yer kiireye dogru uyguladigi
kuvvet nedeni ile orijinal pozisyonuna geri donemez. Bunun sonucunda bas hareketi
sonlansa bile etkilenen semisirkiiler kanali inerve eden sinir liflerinde noral aktivite
devam eder ve iki yanli vestibiiler sinirden gelen noral bilgiler arasinda vestibiiler
cekirdekler seviyesinde uyumsuzluk olusarak noral bir asimetri ortaya ¢ikar. Bu durum

hasta tarafindan bas donmesi olarak yasanir (26, 27).



BPPV’nin patofizyolojisini agiklamak i¢in 6ne siiriilen ikinci hipotez de Hall ve
ark. tarafindan “’kanalitiazis (canalolithiasis)’’ ortaya atilmistir. John Epley 1992
yilinda gelistirdigi labirent modellemesine dayanarak kanalitiazisin daha olas1
patofizyolojik bir mekanizma oldugunu 6ne siirmiistiir. Parnes ve McClure (1992)
posterior semisirkiiler kanal fenestrasyon islemi yapilan bir hastada endolenfatik
boslukta serbest halde ylizen partikiiller gézlemlemislerdir. Bu partikiillerin utrikiiler
makuladan posterior kanala gecis yapmis olan otolitler (kanal igerisindeki otolitik
partikiillere “kanalit’> de denilmektedir) oldugunu diisiinmislerdir. Kanalitler
endolenf sivisina gore daha agirdirlar, bu nedenle yer ¢ekiminin etkisi ile istirahat
durumunda kanal igerisinde tabana dogru c¢okerler. Bas hareketi ile kanalitler de
endolenf sivist gibi hareket ederler, fakat sahip olduklar1 kiitle nedeniyle kanalin
tabanina dogru ¢okme egilimi gosterirler. Kanalitlerin aktivasyonu ile endolenf
sivisinda hareket meydana gelerek kupular defleksiyon ortaya ¢ikar. Kupular
defleksiyon ve noéral eksitasyon ile ile vestibulo-okiiler reflekste eksitasyon meydana
gelmesine neden olur. Bu uyarilma durumu kanalitler kanalin tabanina ¢okene degin
devam eder. Bunun klinik karsilig1 da hastanin siddetli bir bas donmesi yasamasidir.
Kanalitler tabana ¢oktiikten sonra endolenf sivisinin hareketi sonlanir, kupula notral
pozisyonuna doner, noral aktivite sona erer. Hastanin yasadigi bas donmesi hissi de

azalarak sonlanir (9, 26-28).

BPPV cogunlukla posterior ve horizontal kanallarda gelisir. Posterior kanal BPPV
tiim BPPV vakalariin %60-90'1n1, horizontal kanal BPPV ise %5-30'unu olusturur,
BPPV nadiren anterior semisirkiiler kanalin etkilenmesi sonrast da ortaya ¢ikabilir

(29).

2.1.3. BPPV Tani ve Tedavi



Barany Society tarafindan formiile edilen Uluslararas1 Vestibiiler Bozukluklar
Smiflandirmas1 (ICVD) ile BPPV i¢in tani kriterleri olusturmustur. Pozisyon
degisikliklerinin neden oldugu tekrarlayan pozisyonel vertigo, sersemlik ataklar1 ve alt
tipe ve etkilenen kulaga gore pozisyonel manevra ile ortaya cikan karakteristik
pozisyonel nistagmus tanimlanmistir (9). Tani i¢in etkilenen semisirkiiler kanalin
saptanmas1 gerekir. BPPV'nin kesin tanisi, kanala 6zgii pozisyonel nistagmusun
gbzlemlenmesine yol acan tanisal pozisyonel manevralar (Dix-Hallpike manevrasi,
lateral roll manevrasi) ile yapilir. Teshis i¢in gerekli olan klinik 6zellikler; pozisyonel

nistagmusun latansi, yonii ve siiresidir (10).

BPPV tanisi konulduktan sonra, tedavi etkilenen yarim daire kanalina uygulanan
repozisyon manevrasi ile yapilir. Bu manevra yer ¢ekiminin yardimiyla otokoniyi
semisirkiiler kanaldan disar1 ¢ikarip tekrar utrikiile dogru hareket ettirmek i¢in
klinisyen rehberliginde bir dizi bas ve viicut hareketini igerir. Islem basittir ve
tamamen yatabilen standart bir muayene koltugunda veya bir masa iizerinde
gerceklestirilebilir (25). Cesitli calismalarda bu manevralarin etkinliklerinin %76 ile
%093 arasinda oldugu gosterilmistir (30, 31). 1992'de Epley (32) otokoniyi vertikal
(yani posterior ve anterior) semisirkiiler kanallarin disina tasimak icin bir dizi bas ve
viicut hareketi tanimlamistir. Prosediiriin gerceklestirilmesi kolaydir, ancak dikkat
gerektirir. Manevra boyunca hastanin basinin ve viicudunun uygun pozisyonda
tutulmasina 6zen gosterilmelidir (33). Semont manevrasi, vertikal kanal BPPV'yi
tedavi etmek icin Epley manevrasina alternatif olarak kullanilir (34). Horizontal kanal

BPPV’yi tedavi etmek i¢in de lateral roll (360 derece) manevrasi uygulanir (25).

3.2 Migren

3.2.1 Migren Epidemiyolojisi
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Migren genetik ve epigenetik nedenlerle ortaya ¢ikan, sik goriilen kronik nérolojik
bir hastaliktir, prevelans1 %14,0 olarak bildirilmektedir (35). Tiirkiye’deki
prevalansinin %16,7 (36) insidansinin ise yilda %2,38 (kadinlarda %2,98 ve
erkeklerde %1,93) oldugu saptanmistir (37). Bir¢ok epidemiyolojik ¢alisma migrenin
yayginligini, sosyo-ekonomik ve kisisel yiikiinii ortaya koymustur. “Kiiresel Hastalik
Yiikii Calismas1” (Global Burden Disease) 2015 yilinda migreni her iki cinsiyet igin
de 18-49 yas araliginda iiciincii en yiiksek engellilik nedeni olarak siralanmigtir (38).
Migren 2017°de ise ikinci en yliksek engellilik nedeni olarak bildirilmistir (39).
Kadinlarda migrenin erkeklere oranla 1,5-3 kat daha sik goriildiigii bilinmektedir (38).
Migren multifaktoryel bir hastaliktir; %60'mmin genetik faktorler (40), geri kalan
%40'min ise genetik olmayan endojen (Orn. yas, cinsiyete bagli hormonal
dalgalanmalar ve komorbid hastaliklar) ve eksojen (kafa travmasi, yorgunluk ve uyku
diizenindeki degisiklikler) faktorler tarafindan epigenetik olarak belirlendigine

inanilmaktadir (41).

3.2.2 Migren Patofizyolojisi

Migren beyinde bir¢ok noroanatomik alanin etkilendigi kompleks
patofizyolojisi olan bir hastaliktir. Migren ataklarinin santral m1 periferik mi basladigi
konusunda fikir birligine varilamamistir. Migren patofizyolojisi de tam olarak agiga
cikarilamamistir. Genetik yatkinligi olan hipereksitabl beyinlerde ortaya ¢ikan migren

ataginin 4 fazi vardir (14, 42).

Migrenin prodromal fazi ataginin en erken asamasidir. Bir PET ¢alismasinda,
tetiklenmis ve spontan ataklar sirasinda (43) bas agrisi ortaya ¢ikmadan atagin en erken
asamasinda hipotalamusun posterior ve lateral bolgelerinde ve bitisik orta beyin
ventral tegmentumda aktivasyon gosterilmistir. Bu bolgelerin aktivasyonu ve bunlarin

limbik sistemle olan merkezi baglantilari, migrenin neden genellikle homoeostazdaki
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degisikliklerden tetiklendigini (6rn. uyku-uyaniklik dongiilerindeki degisiklikler,
atlanan 0giinler) ve ayrica prodromal fazi sirasindaki bazi semptomlarin varligini (6rn.
esneme, poliiiri, yiyecek as erme, duygu durum degisiklikleri) agiklayabilir.
Periakuaduktal gri madde ve dorsal pons, noradrenerjik locus coeruleus ve serotonerjik
dorsal raphe ¢ekirdegi de prodromal faz sirasinda aktivasyon gosterirler (44). Bu
bolgeler, duyusal uyaranlarin siddetinin ayarlanmasinda (6rn. 151k, ses), serebral kan
akiminin, nosisepsiyonun, kortikal, subkortikal ve glial hiicrelerin eksitabilitesinin
diizenlenmesinde rol oynayan alanlardir (42). Migren atagi sirasinda bu alanlarin
etkilenmesi serebral kan akimindaki degisiklikler, duysal uyaranlara kars1 hassasiyet
(1s1k, ses, koku), kortikal eksitabilitedeki degisiklikleri, trigeminal nosisepsiyonun

fasilitasyonu ve inhibisyonu ile iligkilidir.

Migrenin aura fazinin altinda yatan patofizyolojik sebebin kortikal yayilan
depresyonun (CSD) oldugu diisiiniilmektedir. CSD glial ve noronal hiicre
membranlarinin yayilan depolarizayon dalgasidir. Iyonik gradyenlerin bozulmasi ile
ekstraseliiler potasyum konsantrasyonu artar, glutamat salinir, bunu serebral kan
akimindaki gegici artig ve azalma takip eder. Bir CSD dalgasinin néral doku boyunca
yayilmasi 2-6 mm/dk hizinda gerceklesir, bu insanlarda aura sirasinda serebral kan
akimi goriintiilemelerindeki serebral oligemi ve fortifikasyon spektrumunun
gelisimine paraleldir (45). Asirt ve diizensiz glutamat salinnminin CSD'nin
patogenezinde dnemli bir role sahip oldugu diisliniilmektedir. Glutamat salinimina,
voltaj kapili kalsiyum kanallar1 tarafindan diizenlenen hiicre i¢i kalsiyum akis1 aracilik
ederken, sinaptik kalsiyumun tasiyict aracili astrositik alimi, sodyum-potasyum
ATPaz (Na+—K+ATPaz) pompalarinin aktivitesi araciligr ile sodyum gradyanlari
tarafindan yonlendirilir (42). CSD, perivaskiiler trigeminal aferentlerini aktive edebilir
ve bag agrisiin gelisimiyle uyumlu bir dizi kortiko-meningeal ve beyin sap1 olayini
tetikleyebilir (46-50). CSD, trigeminal g¢apraz aksiyonlar araciligiryla trigeminal
niikleus caudalis (TNC) bolgesinde hemen erken gen iiriinii olan c-FOS'un artisina,

trigeminal kollateral aksonlar araciligiyla iletilen steril ndrogenik meningeal
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inflamasyona ve trigemino-parasempatik refleks araciligiyla orta meningeal arterin

genislemesine yol agar (50).

Migrenin bas agris1 fazi1; géz, dura mater, biiyiik serebral ve pial kan damarlari
ve dural vendz siniisler dahil olmak iizere agriya duyarl kafa i¢i yapilari innerve eden
trigeminal duyu yollarinin aktivasyonundan kaynaklanir (14). Bu yapilar, biiyiik
Olctlide trigeminal sinirin oftalmik boliimiinden ve iist servikal spinal koklerinden ¢ikan
miyelinsiz bir pleksus tarafindan innerve edilir. Bu periferik trigeminal duyusal
afferentler, trigeminal servikal kompleksteki ikinci sira ndronlara projekte olurlar ve
sinaps yaparlar (51). Bu santral konverjans, migren agrisinin goz, géz ¢evresi, alin ve
sakaktaki yerlesimini, oksipital ve ensede bolgelerine yayilimini agiklar. Trigeminal
servikal kompleks i¢indeki ikinci sira noronlar, trigeminovaskiiler sistemden gelen
nosiseptif sinyalleri isleyen beyin sapi, hipotalamik, subkortikal (bazal gangliyon),
talamik ve kortikal bolgelere projekte olurlar. Trigeminal duyu girdisini alan isitsel,
gorsel ve olfaktor kortikal alanlarin etkilenmesi migrenin karakteristik semptomlarinin
temelini olusturabilirken, somatosensoriyel, insular, retrosplenial ve parietal kortikal
asosiasyon alanlari, trigeminal nosiseptif girdinin duyusal islemlemesinde, emosyonel

ve bilissel degerlendirmesinde rol oynarlar (52).

Nosiseptif sinyallerin periferik trigeminal duyu ileticilerinden ikinci sira ndronlara
duyusal iletimi, kalsitonin gen ile iliskili peptit (CGRP), hipofiz adenilat siklaz aktive
edici polipeptit38 (PACAP38), glutamat ve nitrik oksit dahil olmak {izere bir¢cok
norotransmitterin salinimini igerir. CGRP ve PACAP38 salinimi kraniyal damar
geniglemesine ve mast hiicre degraniilasyonuna neden olur, ayrica her ikisi de vaskiiler
ve meningeal nosiseptorleri daha fazla aktive edebilirler ve migren bas agrisina katkida

bulunabilirler (53)
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Migren atagimin postdrom fazinda, fonksiyonel goriintiileme ¢alismalari,
posterolateral hipotalamus, mezensefalon tektal alan, periaquaduktal gri madde,
dorsal pons ve frontal, temporal ve oksipital bolgeler gibi gesitli kortikal alanlarda
aktivasyon goriildiigiinii géstermistir. Hastalarin semptomlari, prodrom ve postdromal
fazlarinda genel olarak benzerdir. Semptomlarin benzerligi temel alinarak, postdrom

ve predrom evrelerinde ortak anatomik alanlarin etkilendigi var sayilabilir (44).

Migren hastalarinin postdrom doneminde bir ¢ok semptom tarif ettikleri goz
oniine alindiginda baska bir potansiyel noroanatomik aciklama da yaygin kortikal ve
subkortikal etkilenmedir (54, 55). Blau ve arkadaslarinin ¢alismasinda postdromun
patofizyolojisinde tiim beyinin, 6zellikle frontal loblar ve hipotalamus gibi vital
yapilarin etkili oldugu diisiiniilmiistiir (56). Arteriyel spin etiketleme kullanilan
fonksiyonel MRI c¢alismasinda postdrom fazinda beyin kan akiminda yaygin bir
azalma gosterilmistir. Bu calisma, postdromun norobiyolojisinde iist frontal girus,
medial frontal girus, orta frontal girus, putamen, iist temporal girus, orta temporal
girus, alt temporal girus, posterior singulat, anterior singulat, talamus, hipotalamus ve
mezensefalon gibi c¢esitli kortikal alanlarin ve beyin sapmin etkili oldugunu

distindiirmektedir (57).

3.2.3 Migren Klinik Ozellikleri

Migren, ayirt edici 6zelligi bas agris1 olan bir dizi eslik eden semptomu igeren,
ailesel, epizodik ve karmasik bir duyusal isleme bozuklugudur (58). Migren bas
agrisinin siiresi yetiskinlerde 4 ile 72 saat ve c¢ocuklarda 2 ile 48 saat arasinda

degisebilir. Migren atagi birbiriyle ortiisen 4 asamadan olusur (42).
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Prodromal evre: Bas agrisinin baslamasindan saatler veya giinler dnce ortaya
¢ikan agrisiz semptomlardir. Bu semptomlar arasinda esneme, duygu durum
degisiklikleri, konsantrasyon gii¢liigli, boyun tutulmasi, yorgunluk, susuzluk
ve sik idrara ¢ikma sayilabilir (59). Cok merkezli bir ¢calismada %21,5 migren
hastasinda en az bir prodromal semptomun goriildiigii ve en yaygin goriilen
semptomlarin boyun tutulmasi, sersemlik (dizziness), esneme ve uyusukluk
oldugu bildirilmistir. Yazarlar aura, fotofobi, fiziksel aktiviteyle kotiilesme,
aile oykiisii, depresyon ve kahve tiikketiminin fazla olmasinin prodromal evrede

semptomlarin goriilme sikligin arttirdigini saptamislardir (60).

Aura fazi: Hastalarin yaklasik %15-20’sinin gegici norolojik fonksiyon
bozuklugunun goziiktiigii aurali migreni vardir. Gorsel aura (%90) en sik
goriilen tiptir, bunu duyusal (%30-54) ve disfazik aurasi (%31) takip eder;

motor aura, beyin sapi1 aurasi ve retinal aura ¢gok daha seyrektir (61).

Bas agris1 fazi: Bu faz, migrenin zonklayici agrisini olusturan trigeminal duyu
yolaklarimin aktivasyonundan kaynaklanir. Genellikle allodini, fotofobi,
fonofobi, osmofobi, bulanti ve kusma ile iliskilidir (42). Migren bas agrisinin
hastalar tarafindan genellikle tek tarafli (%60), zonklayic1 (%50) ve fiziksel
aktivite (%90) veya bas hareketi ile siddetlendigi bildirilir (38, 42). Bas agris,
ataklar sirasinda veya ataklar arasinda yon degistirebilir. Cogu hastada ataklar

sirasinda agri siddeti en azindan orta veya siddetlidir.

Postdrom donem: Postdrom semptomlar1 yaygin olarak goriilmektedir, %81 ile
%94 hastanin bu semptomlar1 bildirdigi saptanmistir (54, 62). En sik goriilen

semptomlar yorgunluk, konsantrasyon gii¢liigii ve boyun tutulmasi olarak
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bildirilmistir. Agrinin siddeti ne kadar fazlaysa, bu semptomlarin yogunlugu
ve sliresi artmaktadir (54, 63). Farkli ¢alismalarda bu siire 18 ile 25,2 saat
arasinda bildirilmistir (56, 63). Triptan tedavisi bas agris1 fazin1 yonetmede
etkin olsa da migren patofizyolojisinde yer alan diensefalik ve beyin sapi
mekanizmalar1 {izerine bir etkisinin olmadigr goriilmiistiir. Triptanlarin
postdrom semptomlar1 iizerine olumlu bir etki géstermemesinin bu nedenden

kaynaklandig1 diisiiniilmektedir (63).

2.2.4. Migren Tam Kriterleri

ICHD-3 Aurasiz Migren Tam Kkriterleri (38):

A. B-D maddelerini karsilayan en az 5 atak
B. 4-72 saat siiren bas agris1 ataklar1 (tedavi edilmemis veya tedavisi basarisiz olmus)
C. Bag agris1 asagidaki dort 6zellikten en az ikisini karsilar:

1. Tek tarafl yerlesim

2. Zonklayic1 6zellik

3. Orta veya siddetli agr1

4. Rutin fiziksel aktivite (6rnegin yiiriime veya merdiven ¢ikma) ile artig veya
fiziksel aktiviteden kaginma
D. Basagrisi sirasinda asagidakilerden en az biri goriiliir:

1. Bulant1 ve/veya kusma
2. Fotofobi ve fonofobi

E. Bagka bir ICHD-3 tanisi ile daha iyi agiklanamamasi

ICHD-3 Aurah Migren Tam kriterleri (38)
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A. B ve C kriterlerini karsilayan en az iki atak
B. Asagidaki tamamiyla geri doniisiimlii nitelikteki aura semptomlarinin biri
veya birden fazlast:
1. Gorsel
2. Duysal
3. Konugma ve/veya lisan
4. Motor
5. Beyin sap1
6. Retinal
B. Asagidaki alt1 6zellikten en az {igii:
1. >5 dakika icinde asamali olarak yayilan en az bir aura semptomu
2. Iki veya daha fazla aura semptomunun ardi sira gériilmesi
3. Her bir aura semptomunun 5-60 dakika stirmesi
4. En az bir aura semptomunun tek tarafli olmasi
5. En az bir aura semptomunun pozitif olmasi
6. Auraya basagrisinin eslik etmesi veya auradan sonra 60 dakika i¢inde bas
agrisi goriilmesi

D. Baska bir ICHD-3 tanis1 ile daha iyi agiklanamamasi

2.3. Vestibiiler Migren

2.3.1 Vestibiiler Migren Epidemiyolojisi

Vestibiiler migren (VM) son yillarda taniirligi giderek artan ve BPPV ardindan
en stk goriilen vestibiiler hastaliktir. Vertigo ve sersemlik (dizziness) migren
hastalarinin % 30-50'sinde bildirilmektedir ve ilk kez 1873te Ingiliz hekim Edward
Liveing tarafindan bu konuya dikkat cekilmistir (64). VM terminolojisinde fikir
birligine varilana degin hastalik bir¢cok farkli isimle anilmistir; migrendz vertigo,
migrenle iligkili vertigo, migrenle iliskili dizziness, migrenle iliskili vestibiilopati ve

benign rekiirren vertigo (65-67). Uzun yillar terminoloji konusundaki fikir birligi
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olmamast nedeni ile yayinlarda VM prevalans1 %4,3 ile 29,3 arasinda degisen farkli
bir aralikta rapor edilmistir (68). Barany Cemiyeti ve Uluslararas1 Basagrisi
Cemiyetinin ig birligi sonrasinda VM terminolojisi konusunda fikir birligine varilarak,
VM 2013 yilindaki ICHD-3 betada yer almis ve son versiyon olan ICHD-3’de ek
boliimde kendine bir yer bulmustur (38, 69). Yeni tani kriterlerinin kullanildigi
Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan bir calismada VM prevalans1 %2,7 olarak
bildirilmistir (70). Vestibiiler migren son yillarda taninirlig1 artmasina ragmen halen
tanist az konulan bir hastaliktir. Bir calismada VM 06n tanisi ile {igiincii basamakta bir
merkeze refere edilen hasta oranit %1,8 iken, bu taniy1 alan hastalarin oranin %20
oldugu bildirilmistir (71). Son yillarda yapilan ¢aligmalar VM’ nin spontan epizodik
vertigonun en yaygin nedeni oldugunu gostermistir ve genel popiilasyonun %0,9 ile

%?2,7'sini etkiledigi diisiiniilmektedir (70, 72, 73).

2.3.2. Vestibiiler Migren Patofizyolojisi

VM’ nin patofizyolojisi tam olarak anlasilamamistir. Migrende oldugu gibi, 1yi
aciklanamayan nedenlerden dolay1r 6nemli bir kadin dstiinligi vardir (16, 74).
Migrenli bireylerdeki “asir1 uyarilabilir” beyin yapisinin hem ¢evresel hem de genetik
faktorlerin etkisi ile ortaya ¢iktig1 diistiniilmektedir (73). Homeostazin bozulmasi ile
trigeminovaskiiler sistemin noral aktivitesinin degismesi sonucunda hem bas agrisinin
hem de vertigo dahil eslik eden semptomlarin tetikledigi diisiiniilmektedir. Onerilen
bir agiklama, vestibiiler ve kranial ndsiseptif yolaklarin paralel bir sekilde aktive
olmasidir(75-79). Deneysel ¢aligmalar, trigeminal ve vestibiiler ganglion hiicrelerinin
benzer norokimyasal 6zellikleri paylastigini ve serotonin, kapsaisin ve purinergik
reseptorleri ifade ettigini gostermistir(78, 79). Nosiseptif ve vestibiiler afferentler
parabrakiyal ¢ekirdek, raphe ¢ekirdekleri ve locus coeruleus gibi beyin sap1
yapilarinda birlesir. Tiim bu yapilar, agr1 yolaklarinin duyarliligint modiile etmede
onemli bir rol oynar. Bu noérokimyasallar ve noroanatomik alanlar anksiyete
tepkilerinin olusumunda da rol oynarlar ve bu denge bozukluklari, anksiyete ve

migrenin siklikla birlikte goriilmesini agiklayabilir.
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Trigeminal ve vestibiiler ¢ekirdekler arasinda karsilikli baglantilar, gergeklestirilen
tek insan ¢alismasinda aciga ¢ikarilmistir. Bu ¢alisma migren hastalarinda trigeminal
aktivasyonun nistagmus olusturdugunu, ancak saglikli kontrollerde olusturmadigini
gostermistir. Bu durum, iki sistem arasindaki sinyal iletimi i¢in diisiik bir esik olmasi

ile iliskilendirilmistir(80).

Fonksiyonel goriintiileme ¢alismalarinda saptanan temporo-parietal bolgelerdeki
etkilenme VM hastalarinda uzaysal/mekansal algi ile iligkili duysal integrasyonun
islemlendigi kortikal bolgelerin de semptomlarin olusumunda rol oynadigini akla

getirmektedir(81).

Soguk kalorik stimiilasyon sirasinda sag elini kullanan 12 VM hastasinin fMRI
calismasinda, interiktal donemde ve aura olmadan migren hastalar1 ile saglikli
kontrollerde temporo-parietal bolgelerde tipik bir sinyal degisimi bulundu(82). VM
hastalarinda kontrol grubuna kiyasla, onemli Ol¢lide artmig talamik aktivasyon
gozlendi ve bu aktivasyonun siddeti VM atagmin sikliiyla pozitif olarak iliskili
bulundu. FDG-PET" de (Florodeoksiglukoz Pozitron Emisyon Tomografisi) VM atagi
sirasinda saglikli kontrollere kiyasla bilateral ventral-anterior talamusta da aktivite
artis1 gozlendi. Bu bulgular bilateral talamusun VM'de onemli bir rol oynadigi

diisiindiirmektedir (72).

Merkezi mekanizmalarin yani sira, bazi hastalarda kaydedilen koklear ve periferik
vestibiiler bulgularin bir kismini i¢ kulakla iliskilendirmek miimkiin olabilir. Migrende
agrinin temel Ozellikleri, kranial kan damarlarinin trigeminovaskiiler refleks

aracilifiyla vazodilatasyonu ve buna bagli olarak plazma ekstravazasyonuyla
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meningeal inflamasyonun olusmasidir (83). Trigeminovaskiiler sistem ayni zamanda
i¢ kulag1 da innerve eder (84). Bu hipoteze uygun olarak, Koo ve Balaban, farelerde
yapilan bir migren modelinde i¢ kulaga ve meningeal dokulara protein

ekstravazasyonu gostermistir (85).

2.3.3. Vestibiiler Migren Klinik ozellikleri

Vestibiiler migrende vestibiiler semptomlarin klinigi tek tipte degildir. Bazi
hastalar ¢evrenin dénmesi seklinde vertigo ataklari tanimlar iken, bazilar1 sersemlik
(dizziness) hissi yasamaktadirlar. [CHD-3’deki VM tani kriterlerinde orta ve siddetli
vestibiiler semptomlarin 5 dakika ile 72 saat arasinda siirebilecegi bilgisi yer alir,
ancak VM’ de vestibiiler semptomlarin siiresi degisken olabilir (86). Bir ¢alismada
vestibiiler semptomlarin hastalarin %30’unda dakikalar, %30’unda saatler, %30 unda
giinler, %10’unda ise saniyeler siirebildigi bildirilmistir (87). Bir ¢alismada da
vestibiiler semptomlarin siiresinin 5 dakikadan az (%28), 6-60 dakika (%21,8), 1-4
saat (%11,5), 5-24 saat (%17,5), 3 giine dek siiren (%5,5), 3 giinden uzun (%2,8) ve
3-7 giin (%2,8) arasinda siirebildigi rapor edilmistir (88).

Vestibiiler migren hastalarinin énemli bir kismi tasit tutmasindan yakinirlar,
hastalarin sikayetleri uzaysal mekansal oryantasyonun entegrasyonunun giiglestigi
kotii yollar, yiiriiyen merdivenler ve asansor gibi alanlarda kotiilesebilir. Vestibiiler
migren hastalar sikayetlerinin siklikla bas hareketleri ile kotiilestigini ifade ederler
(%31-77) (89, 90). Bu yakinma akla BPPV’yi getirir ancak Dix-Hallpike testi
BPPV’yi gostermez. Vestibiiler migrende interiktal donemde noérootolojik muayene
bulgular1 siliktir, ancak iktal donemde spontan veya pozisyonel nistagmus

goriilebilir(79, 91, 92).
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Bir calismada ise VM ataklar1 sirasinda pozisyonel vertigonun %25,2;
interiktal donemde ise %13 oraninda goriildiigii bildirilmistir(85). Baska bir yayinda
da Neuhauser ve ark.(93) hastalarinin %67’sinde spontan rotasyonel vertigo ve
%24’ inde pozisyonel vertigo bildirmislerdir. Vestibiiler migrenin sasirtict dogasi ile
uyumlu bir sekilde, bu kohorttakilerin sadece %24 {inde vestibiiler semptomlar ve bas
agrisi birlikte olmustur. Baska bir yayinda da VM hastalarinin %20-85'inde spontan
vertigo, %18-60'1nda pozisyonel vertigo ve %30-80'inde bas hareketlerine karsi
tahammiilsiizliik bildirilmistir(72, 88, 90, 93, 94). Interiktal dosnemde %0- 28 VM
hastasinda pozisyonel nistagmus goriilebildigi rapor edilmistir (79, 80, 81). Vestibiiler
migren hastalarmin vestibiiler semptomlar1 farkli sekillerde tanimladiklar1 da
gosterilmistir; internal vertigo (%73), spontan dizziness (%47,2), eksternal vertigo
(%25) ve postural semptomlar (%61,5) (88). Bu kompleks klinik semptomatoloji

VM’de Oykiiniin 6nemini gdzler dniine serer.

Tam kriterlerinde vestibiiler semtomlarin en az yarisina eslik eden migren
ozelligindeki bas agris1 ya da foto ve fonofobi ya da aura varlig1 yer alir. Ancak VM
hastalarinda bas agris1 ve vestibiiler semptomlar her zaman bir arada olmayabilir ve
bu hekim i¢in tanity1 zorlastirabilir. Bazi hastalarda bas agris1 uzun yillar once
kaybolabilir ve vertigo yillar sonra ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle ge¢gmiste migren tani
kriterlerini karsilayan bas agrisinin varliginin sorgulanmasi kritik 6nem tagir. Yapilan
bir ¢alismada bag agris1 ve vertigo arasindaki intervalin 8 yil olabilecegi bildirilmistir
(95). Bir bagka ¢alismada bas agrisinin baslamasinin ortalama yasi 23 (11-40) olarak
bildirilirken, vestibiiler semptomlarin aradan yillar gectikten sonra basladigi
(ortalama: 38 yas (16-60)) rapor edilmistir. Bu c¢alisma hastalarda vestibiiler
semptomlarin siiresinin de degisken oldugunu gostermistir; ortalama 52,8 (2-360) ay.
Vestibiiler migren hastalarinin bazilarinin bas agris1 6zellikleri migren tani kriterlerini
karsilamaz, bas agrisinin tiim basta, kulakta, siniislerde ya da boyun bolgesinde basing

hissi seklinde olarak tarif edildigi bildirilmistir (96).
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Yapilan bir caligmada VM’li hastalarinin %70’ inin fotofobi, %60’ 1nin fonofobi
ve %36’smin migren aurasi yasadiklari rapor edilmistir (68) . Baska bir yayinda da
VM hastalarinin %87’sinde fotofobi, %86’sinda fonofobi, %64’linde bas agris1 ve
%13’linde migren aurasi bildirilmistir (97). VM hastalarinda isitme ile ilgili
semptomlar da siklikla rapor edilmektedir; kulakta basing hissi, tinnitus gibi gegici
isitsel semptomlar VM’li hastalarin %40°1 tarafindan tanimlanmaktadir (72, 89, 98).
Vestibiiler migrenin ayirict tanisi erken donemde Meniere Hastaligi ile yapilmalidir.
Bir calismada hastalarin %13’linlin hem VM hem Meniere Hastaligi tan1 kriterlerini

karsiladig1 gosterilmistir (99).

2.3.4. Vestibiiler Migren Tan1 Kriterleri

Uluslararas1 Bag Agris1 Dernegi Vestibiiler Migren Tan1 Kriterleri (38):

Vestibiiler Migren

A. 5 dk ile 72 saat siiren, orta veya siddetli yogunlukta vestibiiler semptomlarin
oldugu en az 5 atak
B. ICHD-3’ ye gore aurali veya aurasiz migren oykiisii
C. Vestibiiler ataklarin en az %50'sinde bir veya daha fazla migrene dair 6zellik
eslik etmesi
1- Asagidaki 6zelliklerden en az ikisinin oldugu bag agrist:
e Tek tarafl1 yerlesim
e Zonklayici karakter,
e Orta ya da siddetli agr,
e Rutin fiziksel aktivite ile kotiilesme
2- Fotofobi ve fonofobi
3- Gorsel aura

D. Bagka bir vestibiiler hastalik veya ICHD tanisiyla daha iyi agiklanamaz olmasi
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Muhtemel Vestibiler Migren

A. 5dk ile 72 saat siiren orta veya siddetli yogunlukta vestibiiler semptomlarin
oldugu en az 5 atak

B. Vestibiiler migren i¢in B ve C kriterlerinden yalnizca biri karsilanityor olmasi
(migren Oykiisii veya atak sirasinda migren 6zellikleri)

C. Bagka bir vestibiiler hastalik veya ICHD tanisiyla daha iyi agiklanamaz olmasi

3.4 BPPV ve Migren

On dokuzuncu yiizyilda (1873) Ingiliz hekim Edward Liveing vertigo ve migren
arasindaki iligskiyi tanimlayan ilk kisidir (64, 98). Migrenli bireylerde vertigonun
goriilme orani toplumdaki migreni olmayan kisilerdekinden daha yiiksektir. Migrenin
prevalanst %16, vertigonun prevalans1 %7 iken bu iki hastaligin tesadiifi olarak bir
arada bulunma olasilig1 %1°dir. Migren ve vertigo komorbiditesinin ise %3 diir (100,
101). Retrospektif bir calismada BPPV' 1i hastalarda migrenin goriilme sikliginin ii¢
kat arttig1 bildirilmistir (102). Epidemiyolojik calismalarda da bu iliski tastik edilmis,
migrenli hastalarda BPPV riskinin yiikseldigi gdsterilmistir (100, 103).

Amerika Birlesik Devletleri’'nde yapilan genis katilimeil bir calismada BPPV
hastalarinda migren prevalanst %25,8 olarak bildirilmistir (104). Kadin cinsiyette ve
gen¢ olan BPPV hastalarinda migren goriilme olasiliginin daha fazla oldugu
saptanmistir. BPPV ve migrenin komorbidite riski kadin cinsiyet, 6nceden BPPV
Oykiisii, geng yasta olmak ve diyabetus mellitusun olmamasi olarak bildirilmistir, kafa

travmasi Oykiisii ise hem migren hem BPPV ile iligkili bulunmustur(104).
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Epizodik vertigo ve migren iliskisi, ¢esitli patofizyolojik mekanizmalardan
kaynaklanabilir. Epizodik vertigo ve migrenin olasi nedensel iligkisine dair ¢aligmalar
eksiktir ve ikisinin arasinda karsilikli iliskinin nedensel olup olmadig1 da
bilinmemektedir(105). Migren ve BPPV’nin komorbid durumlar olmasinin altinda
yatan patofizyolojik mekanizmay1 agiklamaya ¢alisan bir teoriye gore, oftalmik arterin
migrenle iliskili vazospazminin gorsel bozukluklara neden olmasi ile analoji
kurularak, vestibiiler hasar ve tekrarlayan BPPV’nin de labirentin arterin olasi
tekrarlayicit vazospazmu ile iliskili olabilecegi diisiiniilmistiir (78). Bir diger olasi
aciklama da paylasilmis norotransmitterler lizerinden yapilmaya galisiimaktadir;
migren patofizyolojisinde énemli rol oynayan CGRP ve serotonin denge sisteminde
de yaygin olarak bulunmaktadir. Norolojik enflamasyon ve vazospazmda rol oynayan
bu ndrotransmitterlarin her iki hastaligin bir arada goriilmesinde pay1 olabilecegi

varsayilmaktadir.

Fonksiyonel goriintiilleme caligsmalari i¢ kulaktaki vestibiiler organlardan gelen
uyarilarin ve trigeminal sinirden gelen nosiseptif sinyallerin, beyindeki ayni
bolgelerde (pre-parabrakiyal ve pre-talamik yollar) islendigini gostermektedir. Bu
paylasilmis noroanatomik yolaklar, her iki hastalifin ortak patofizyolojik
mekanizmalara sahip olabilecegini diisiindiirmektedir (78). Migrenin patogenezinde
periferik mi yoksa santral olarak mu ortaya ¢iktig1 konusu tartigsmasi halen devam
etmektedir. Kranial kan damarlar1 trigeminal sinir innervasyonu ile baglantil
oldugundan, i¢ kulak ve servikal yapilardan gelen uyarilar da merkezi sensitizasyonu

kolaylastirarak bu patogenezde rol oynayabilir (106).

Migren, BPPV'nin fenotipini etkileyebilir. Faralli ve ark. 186 hastanin analizinde
migrenlilerin BPPV prevalansinin daha yiiksek oldugunu, BPPV semptomlarinin daha
erken basladigini ve migreni olmayanlara kiyasla BPPV sonrasi daha fazla rezidiiel

bas donmesi yasadiklarini gostermistir(107).
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4 GEREC VE YONTEM

4.1 Arastirmanin Tipi
Arastirma prospektif kohort ¢calismasi olarak gerceklestirilmistir.
4.2 Arastirmann Yeri ve Zamani
Aragtirma, Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi Maslak Hastanesi Noroloji,

Odyoloji ve Kulak Burun Bogaz (KBB) polikliniklerinde 01.04.2022-31.10.2022

tarihleri arasinda tamamlanmustir.

3.3. Arastirmanin Yontemi ve Orneklemi

Noroloji ve KBB polikliniklerine bas donmesi yakinmasi ile bagvuran hastalara
odyoloji tarafindan yapilan Pozisyonel Nistagmus Arastirmasi (PNA) sonucu BPPV

tanis1 konulan hastalar calismaya dahil edildi.

Migren tanist noroloji uzman tarafindan Uluslararast Bas Agris1 Bozukluklari

Siniflandirmasi 3. versiyonuna (ICHD-3) gore konuldu.

Migren grubu (MG) ve Kontrol Grubu (KG) sosyodemografik ve klinik 6zellikler
veri formu yan sira tiim klinik dlgekleri BPPV tanisi aldiklari ilk bagvuru giiniinde
doldurdular. Migren hastalarina bas agris1 giinliigii verildi. Tiim katilimcilar bir ay

sonra kontrol randevusuna davet edildiler ve klinik dl¢ekler birinci ayda her iki grup
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katilimecilar1 tarafindan yeniden doldurdu ve migren hastalarindan bas agrisi giinliikleri

teslim alind1.

Calismaya dahil edilme kriterleri;

Tanis1 PNA ile kesinlesmis BPPV hastalari

18 yasindan biiyiik 65 yasindan kii¢iik olmak

Okur-yazar olmak

Kendisinden onam alinan goniillii kisiler

Migren tanis1 néroloji uzmani tarafindan konulan ve bas agris1 6zellikleri en az

son 3 aydir devam eden ve ICHD-3 migren tani kriterlerini karsilayan hastalar

Calismadan dislama kriterleri;

e Biligsel performans: etkileyecek hastaliklarin olmast (Sizofreni, bipolar
bozukluk, deliryum, demans, epilepsi vb.)

o Agir fiziksel bir hastaliginin olmasi ve klinik laboratuvar bulgularinin ciddi bir
hastalig1 gosteriyor olmasi (Malignite vb.)

¢ Ciddi norolojik hastalik dykiisii olmas1 (Serebrovaskiiler hastalik vb.)

e Psikoaktif madde etkisi altinda olmak

e Sckel birakan santral ya da periferik vestibiiler hastalik gecirmis olmak
(Vestibiiler norinit vb.)

e Meniere hastalig1 olmasi
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Actbadem Universitesi Maslak Hastanesinde 01.04.2022-31.10.2022 tarihleri
arasinda bas donmesi yakinmasi ile noroloji ve KBB polikliniklerine bagvuran 464
hasta ile goriisme saglandi. Caligmaya davet edilen 15 hasta dahil olmak istemedigini
belirtti. Diglama kriterleri g6z 6niine alininca 57 hasta 18 yasindan kiigiik olmasi, 191
hasta 65 yasindan biiyiik olmasi, 9 hasta malignite 0ykiisii, 22 hasta Meniere hastaligi
ve 28 hasta Vestibiiler norinit nedeniyle calismaya dahil edilemedi. Birinci ay
kontrolleri sirasinda 14 hasta takibimizden ¢ikti. Uygun kriterleri karsilayan 64
migrenli hasta migren grubu (MG) ve 64 migreni olamayan katilimci kontrol grubu

(KG) olarak tanimlandi. Toplam 128 BPPV tanili hasta ¢alismay1 tamamladi. (Sekil 1)
3.4. Veri Toplama Araclan
Tim katilmcilarin tanis1 arastirmada goérev alan uzmanlar tarafindan
konulduktan sonra Ol¢lim araglar1 noroloji arastirma gorevlisi ile goriisme
strasinda dolduruldu.

1. Sosyodemografik ve klinik 6zellikler veri formu (Ek 1)

2. Vertigonun klinik 6zelliklerinin degerlendirilmesinde; Vertigo Semptom Skalasi
(VSS), Vertigo Dizziness Imbalance Semptom Skalasi (VDI-SS) ve Yasam
Kalitesi Skalas1 (VDI-YKS) degerlendirme formlar1 (Ek 2),

3. Bas agrisinin degerlendirilmesinde; Bas agris1 Etki Testi (HIT-6) (Ek 3) ve
migrenin  yarattigi  Oziirliigiin - degerlendirilmesinde Migren  Oziirliiliik

Degerlendirilmesi Olgegi (MIDAS) (Ek 4),

4. Anksiyete ve depresyon belirtilerinin degerlendirilmesinde; Beck Anksiyete

Skalas1 (BAS) (Ek 5) ve Beck Depresyon Skalas1 (BDS) (Ek 6),

5. Tasit tutmasimin degerlendirilmesi ise hastanin beyanatina dayanarak var ya da

yok seklinde sorgulandi.
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6.Bir ay boyunca bag agrisinin izleminde; Bas Agris1 Giinliigii kullanild1 (Ek 7).

3.4.1 Vertigo Semptom Skalasi

Vertigo Semptom Skalast Yardley ve ark. Tarafindan vertigo belirtilerinin
degerlendirilmesi icin gelistirilmistir (108). Olcegin kisa formu ¢ok sayida klinik
arastirmada kullanilmis olup Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik calismas1 Yanik ve ark.

tarafindan yapilmistir (109).

VSS kisa formu 15 maddeden olusmaktadir. Her bir madde 0-4 Likert tipi ol¢ek
ile (0: higbir zaman, 1: ¢ok seyrek, 2: cogu zaman, 3: sik sik-her hafta, 4: ¢cok sik-cogu
giinler) degerlendirilir, hastanin gegen ay igerisinde VSS’de listelenen semptomlardan
her birini ne siklikla yasadigina gére yanitlanir. Hastalardan durumlarini gésteren en
uygun yanit1 segmeleri istenir. Toplam skor 0-60 arasinda degisir; skor >24 siddetli

vertigo ve <24 hafif vertigo olarak siniflanir.

VDI iki alt 6l¢ekten olusur; VDI-SS ve saglikla ilgili yasam kalitesi 6l¢egi (VDI-
YKS). VDI-SS 14 maddeden ve VDI-YKS 22 maddeden olugmaktadir. Her bir madde
0-5 Likert tipi Olgek ile (0: her zaman, 1: ¢ogu zaman, 2: sik sik, 3: bazen, 4: ¢ok
seyrek, 5: hi¢gbir zaman) 5 alt kategoride olarak siniflanir. Hastalardan durumlarina en
uygun yaniti se¢meleri istenir. Toplam skor %0-100 arasinda degisir; %100 hig
semptom olmadigin1 ya da yasam kalitesinin hi¢ etkilenmedigini gosterir, toplam

skorun %0’a yaklagmasi semptomlarin ve yasam kalitesinin kotiilestigini ifade eder.
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3.4.2 Bas Agnis1 Etki Testi

Bas agris1 Etki Testi (HIT-6) bas agrisinin kisinin yasami tizerine olan etkisini
degerlendirir. Alt1 alt agilim1 vardir; agri, sosyal etkinlik, rol etkinligi, canlilik,
kognitif fonksiyonlar ve agrinin yarattig1 psikolojik stresi 6lger (110). Tiirkce
gecerlilik giivenilirlik ¢aligmasi Yalinay Dikmen ve ark. tarafindan yapilmistir (111).
Toplam skor 36 ile 78 arasinda degisir, yliksek skorlar agir etkilenmeyi gosterir.
HIT-6 skoru dort gruba ayrilarak kategorize edilebilir; skor <49 (az ya da etkilenme
yok), skor 50-55 (kismen etkilenme), skor 56-59 (6nemli derecede etkilenme) ve

skor > 60 (agir etkilenme).

3.4.3 Migren Oziirliiliik Degerlendirme Olcegi

MIDAS giinliik aktivitelerde migrenin yarattig1 oztrliliigii degerlendirmek i¢in
kullanilir. Hastalar son 3 ayda migrenin giinliik aktiviteler iizerine yarattig1 engelligi
degerlendirmek icin ii¢ alanda 5 soru cevaplarlar: is veya okul, ev isleri, aile, sosyal
ve eglence ile iliskili aktiviteler (112). Tiirk¢e gegerlilik giivenilirlik ¢alismasit Ertag
ve ark. tarafindan yapilmistir (113). Migren ataklarinin yarattigi 6ziirliliiglin agirligina
gore; 0-5 puan oziirliiliigiin olmadigini ya da ¢ok hafif diizeyde oldugunu; 6-10 hafif
ozurliligl; 11-20 puan orta diizeyde Ozirliiliigii; >21 puan ise agir Oziirlaligi

gosterir.

3.4.4 Beck Anksiyete Skalasi

Olgek Beck ve ark. tarafindan gelistirilmistir (114). Tiirk¢e gegerlilik giivenilirlik

calismas1 Ulusoy ve ark. tarafindan yapilmistir. Anksiyete belirtilerinin sikligin1 ve
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siddetini degerlendiren 6z bildirim 6l¢egidir. Yirmi bir belirti kategorisinin her birinde
4 secenek bulunur. Her bir madde 0 ile 3 arasinda puan alir. Olgekten alinabilecek en
yiiksek puan 63’tiir. Toplam skorda 0-7 puan anksiyete yok, 8-15 puan hafif diizeyde
anksiyete, 16-25 puan orta diizeyde anksiyete, 26-63 puan ise siddetli diizeyde

anksiyete olarak siniflandirilir.

3.4.5 Beck Depresyon Skalasi

Beck depresyon skalasi (BDS) duygusal, biligsel, somatik ve motivasyonel
bilesenleri 6lgmek amaciyla Beck tarafindan 1961 yilinda gelistirilmis 6z bildirim
Olcegidir (115). Tirkce gecerlilik glivenilirlik caligmasi Hisli ve ark. tarafindan
yapilmistir. BDS arastirmalarda ve giinliik pratikte sik kullanilan, kendi hakkinda bilgi
verme araglarindan biridir. BDS 21 sorudan olusur. Hastalardan durumlarin1 gosteren
en uygun yanit1 segmeleri istenir. Toplamda 0-63 arasinda degisen bir skor elde edilir.
Sonuglar 0-9 hi¢ yok/minimal depresyon, 10-18 hafif depresyon, 19-29 orta
depresyon, 30-63 siddetli depresyon olarak siniflandirilir.

3.4.6 Tasit Tutmas1 Degerlendirmesi

Katilimcilarin tagit tutmasi 6ykiisii; araba, vapur, tren veya ucakla seyahat ederken
hareket hastaligi hissedip hissetmedikleri sorularak sorgulandi. Katilimcilar tagit

tutmasini var ya da yok seklinde degerlendirdiler.

3.4.7 Bas Agris1 Giinlugii
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Hastalarin bag agris1 sikli8i, siddeti, eslik eden belirtiler (bulanti, kusma) ve agri

kesici kullanim sikligin1 degerlendirmek amaci ile tasarlanmustir.

3.5. Verilerin Istatistiksel Analizi

Tiim istatistiksel analizler, R taban paketleri kullanilarak RStudio yazilimi
V2022.12.0 (RStudio Team (2022)) ve R programlama dili V4.2.2'de (R Core Team,
2022) gerceklestirildi. Sonuglarin 6nemini belirlemek i¢in 0.05 (iki tarafl) alfa degeri
kullanildi. Veriler, kategorik degerler i¢in veri sayis1 ve ylizdeler, sayisal veriler i¢in
ortalama, standart sapma, medyan ve aralik olarak Ozetlendi. Verilerin normal
dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk Normallik Testi ile test edildi. Sayisal veriler
arasinda iliski Spearman Siralama Korelasyon Katsayisi ile arastirildi. Gruplar
arasinda sayisal veriler t-testi veya Mann Whitney U testi kullanilarak karsilastirildi.

Kategorik veri gruplar1 arasindaki iliski ki-kare ve iki 6rnek oran testi ile arastirildi.

3.6. Etik Kurul Onay1
Calismamiz Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi 2022/02 sayii ATADEK

toplantisinda goriisiilmiis olup 2022-02/17 karar numarast ile tibbi etik yonden uygun

bulunmustur.
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4.BULGULAR

4.3 BPPV Tamh Hastalarin Demografik Ozellikleri

4.3.1 BPPV Tamh Tiim Hastalarin Demografik Ozellikleri

Caligmamiza toplamda 128 BPPV tanili hasta katildi. Her iki grupta da (MG ve KG)
64 hasta vardi. Tablo 1 iki gruba ait demografik verileri gostermektedir. MG’ de yas
ortalamasi1 39,1(10,2) idi, KG ’deki BPPV hastalarina kiyasla 44,6 (9,5) istatistiksel
olarak daha ytiksek bulundu (p=0,001).

MG agirlikli olarak kadinlardan (n= 55, %85,9) olusurken, KG’ de kadin
cinsiyetteki hasta oran1 daha diisiik (n=36, %56,2) saptandi (p<0,001).

Her iki gruptaki katilimcilarin egitim durumu (p=0,926), sigara (p=0,691) ve

alkol (p=0,722) kullanimlar1 arasinda istatistiksel fark izlenmedi.

Eslik eden hastaliklar sorgulandiginda, KG’de hipertansiyon istatistiksel olarak
daha yiliksek oranda bulundu (p=0,038). Diyabetes mellitus (DM) (p=0,242),
hiperlipidemi (p=0,476), tiroid hastaliklar1 (p=0,777) ve psikiyatrik hastalik (p=1,0)

acisindan her iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi.
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4.3.2 Posterior Kanal BPPV Tamih Hastalarin Demografik Ozellikleri

Katilimeilar arasinda 95 posterior kanal BPPV tanili hasta (52 katilimc1 MG ve 43
katilimc1) mevcuttu. Tablo 2 iki gruba ait demografik verileri gostermektedir.
Katilimcilarin ortalama yas1t MG’ de 38,7(10,2) iken, KG’ de 45,3 (9,5) idi. MG’ de
ortalama yas KG’ ye gore istatistiksel olarak daha diisiik bulundu (p=0,001).

MG agirlikli olarak kadin cinsiyetteki katilimcilardan (n= 45, %85,9) olusurken,
KG’de kadin hasta oran1 daha diisiik (n=23, %53,4) bulundu (p=0,001).

Her iki grubun demografik verilerine bakildiginda, katilimcilarinin egitim durumu
(p=0,687), sigara (p=0,476) ve alkol (p=0,695) kullanimlar1 arasinda istatistiksel fark

izlenmedi.

Eslik eden hastaliklar sorgulandiginda, hipertansiyon (p=0,065), DM (p=0,311),
hiperlipidemi (p=0,560), tiroid hastaliklar1 (p=0,764) ve psikiyatrik hastalik (p=0,928)

acisindan gruplar arasinda istatistiksel fark bulunmadi.

4.2. BPPV Tamh Hastalarin Klinik Ozellikleri

4.2.1. BPPV Tamh Tiim Hastalarm Klinik Ozellikleri
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Tablo 3’te her iki grubun BPPV ile iligkili verileri Ozetlenmistir. BPPV
hastalarinin etkilenen kulak tarafi sag, sol ve bilateral olarak siniflandirildi. Her iki

grupta etkilenen kulak tarafinda istatistiksel fark saptanmadi (p=0,278).

BPPV’de etkilenen kanal posterior, horizontal, anterior ve mikst olarak
siiflandirildi. Her iki grupta da en siklikla posterior kanalin etkilendigi goriildii.
Gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi [MG’ye (n= 52, %81,2) kars1 KG (n=
43, %67,1); p=0,085].

Katilimcilarin ¢ogunda gegmiste BPPV Gykiisii oldugu goriildii [MG’ ye (n=47,
%73.,4) kars1 KG (n=45, %70,3); p=0.844)].

Her iki grup icin yapilan ortalama repozisyon manevra sayisinin benzer oldugu
[MG’ ye 2,7(1,1) kars1 KG” de 1,8(0,9); p=0,692] ve gruplar arasinda istatistiksel fark

olmadig1 saptandi.

MG ve KG’ deki katilimcilar BPPV risk faktorleri acisindan sorgulandiginda;
MG’ de yakin zamanda travma oykiisiiniin (%15,6’ya kars1 %1,5; p=0,011) ve hareket
hastaliginin (%84,3’e karst %53,1; p<0,001) istatistiksel olarak daha yiiksek oranda
goriildigi agiga cikti.

4.2.2. Posterior Kanal BPPV Tanih Hastalarimin Klinik Ozellikleri
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Tablo 4’te sadece posterior kanalin etkilendigi BPPV hastalarinda, her iki grubun
verileri 6zetlenmistir. BPPV hastalarinin etkilenen kulak tarafi sag, sol ve bilateral
olarak smiflandirildi. Her iki grupta etkilenen kulak tarafinda istatistiksel fark

saptanmad1 (p=0,478).

Katilimeilarin ¢ogunda gegmiste BPPV Gykiisii oldugu goriildii [MG’ye (n=37,
%71,1) kars1 KG (n=30, %69,7)]. Her iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi
(p=1.0).

Gruplarin ortalama repozisyon manevra sayisinin da benzer oldugu goriildii [MG’

ye 2,0(1,1) kars1 KG 1,7 (0,9); p=0,203].

Katilimcilar BPPV risk faktorleri acisindan sorgulandiginda; MG’ de yakin
zamanda travma Oykiisiiniin (%17,3’e karst %2,3; p=0,042) ve hareket hastaliginin
(%82,6’ya kars1 %51,1; p=0,002) istatistiksel olarak daha yliksek oranda goriildiigii

saptandi.

4.3. BPPV Tamh Tiim Hastalarin ICVD’ ye Gore Karsilastirilmasi

Gruplara ait veriler Tablo 5’te sunulmustur. Katilimcilar Barany Cemiyetinin
ICVD vestibiiler semptomlarin siniflandirilmast dogrultusunda (116) sorgulandiginda
MG’ de gorsel uyaranla tetiklenen vertigonun (%48.4’e kars1 %26,5; p=0,017) ve bas
hareketi ile tetiklenen sersemlik (dizziness) hissinin (%82,8’e kars1 %65,6; p=0,043)
KG’ ye gore istatistiksel olarak farkli oldugu goriildii (Tablo 3).
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4.4. BPPV Tamh Hastalarin VSS, VDI-SS, VDI-YKS, BAS, BDS Sonuclarinin

Karsilastirilmasi

4.4.1. BPPV Tamh Tiim Hastalarin VSS, VDI-SS, VDI-YKS, BAS, BDS

Sonuclarimin Karsilastirilmasi

Tablo 6 her iki grubun VSS, VDI-SS, VDI-YKS, BAS, BDS skorlarinin baslangi¢

ve birinci aydaki degerlerini gostermektedir.

MG’ de VSS skorlarinin baslangic [19,5 (10,7)’e karst 11,3 (8,5); p<0,001] ve
birinci aydaki [10,9 (9,3)’a kars1 2,2 (2,7); p<0,001] degerlerinin ortalamasi KG’ ye
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. Bu sonug¢ vertigo
semptomlarinin migren hastalarinda hem BPPV tanisi sirasinda hem de 1. ayda daha
siddetli olarak yasandig1 yoniinde yorumlandi. Ancak birinci aydaki VSS skorunun
baslangica gore degisimi gruplar arasinda istatistiksel fark gostermedi [8,5 (9,1)’e

kars1 9,0 (7,4); (p=0,939)].

VDI-SS skorlarinin baslangic [%61,9(15,4)’a karst %77,3(13,2); p<0,001] ve
birinci aydaki [%78,9(14,8)’a kars1 %93,7(5,7); p<0,001] degerlerinin ortalamast MG’
de KG’ ye gore daha diislik saptandi. Bu migren hastalarinin sersemlik hissi ve denge
sorunlar1 yakinmalarinin daha fazla oldugu yoniinde yorumlandi. Ancak birinci aydaki
VDI-SS skorunun baslangica gore degisimi gruplar arasinda istatistiksel fark

gostermedi [%17(15,7)’ye kars1 %16,3(11,8); p=0,507].
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VDI-YKS skorlariin baslangi¢c [%77,4(18,3)’e karst %91,8(9,9); p<0,001] ve
birinci aydaki [%86,3(14,5) e kars1 %97,6(3,8); p<0,001] degerlerinin ortalamas1t MG’
de KG’ ye gore daha diislik saptandi. Bu BPPV nedeni ile migrenli hastalarin yasam
kalitelerinin migreni olmayanlara gére daha fazla etkilendigi yoniinde yorumlandi.
Ancak birinci aydaki VDI-YKS skorunun baslangica gore degisimi gruplar arasinda
fark gostermedi [%8,9 (%14,6)’a kars1 %5,8 (%8,0); p=0,122].

BAS skoru ortalamalarinin baslangi¢ [14,0 (10,0)’e kars1 8,0 (8,2); p<0,001] ve
birinci aydaki [10,2 (8,7)’ye kars1 3,8 (5,1); p<0,001] degerlerinin ortalamasi MG’ de
KG’ ye gore daha yiiksek saptandi. Bu BPPV geciren migren hastalarinin anksiyete ile
iligkili semptomlar1 daha yaygin olarak yasadiklari seklinde yorumlandi. Ancak birinci
aydaki BAS skorunun baslangica gore degisimi gruplar arasinda istatistiksel fark

gostermedi [3,8 (7,1)’e kars1 4,2 (5,6); p=0,755].

BDS skoru ortalamalarinin baglangic [9,6(7,4)’ya kars1 5,1(6,5); p<0,001] ve
birinci aydaki [7,8(6,9) e kars1 3,3(4,8); p<0,001] degerlerinin ortalamast MG’ de KG’
ye gore daha yiiksek saptandi. Bu BPPV geciren migren hastalarinin depresyon ile
iligkili semptomlar1 daha yaygin olarak yasadiklari seklinde yorumlandi. Ancak birinci
aydaki BDS skorunun baglangica gore degisimi gruplar arasinda istatistiksel fark

gostermedi [1.8(6.0)’e kars1 1.7(4.0); p=0,122].
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4.4.2. Posterior Kanal BPPV Tamh Tiim Hastalarin VSS, VDI-SS, VDI-YKS,

BAS, BDS Sonuclarimin karsilastirilmasi

Tablo 7 sadece posterior kanalin etkilendigi BPPV tanili katilimcilarin VSS,
VDI-SS, VDI-YKS, BAS, BDS skorlarinin baglangi¢ ve birinci aydaki degerlerini

gostermektedir.

MG’ de VSS skorlariin baslangi¢ [20,4 (11,2)’e kars1 12,0 (8,6); p<0,001] ve
birinci aydaki [10,9 (9,1)’a kars1 2,0 (2,2); p<0,001] degerlerinin ortalamas1 KG’ye
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. Bu sonug¢ vertigo
semptomlarinin migren hastalarinda daha siddetli olarak yasandig1 yoniinde
yorumlandi. Ancak birinci aydaki VSS skorunun baslangica gore degisimi gruplar

arasinda istatistiksel fark gostermedi [9,5 (8,9)’e kars1 10,0 (7,5); p=0,708].

VDI-SS baslangi¢ [%61,3(16,0)’e karst %75,7(13,8); p<0,001] ve birinci aydaki
[979,5(14,5) e kars1 %93,8(5,9); p<0,001] skorlarinin ortalamas1t MG’de, KG’ye gore
daha diisiik saptandi, bu hastalarin dizziness (sersemlik) ve dengesizlik yakinmalarinin
daha fazla oldugu yoniinde yorumlandi. Ancak birinci aydaki VDI-SS skorunun
baslangica gore degisiminde gruplar arasinda istatistiksel fark go6zlenmedi.

[%18(16,0)’e karst %18,1(11,8); p=0,881].

VDI-YKS baslangi¢c [%75,5(19,2)’e karst %90,7(10,9); p<0,001] ve birinci
aydaki [%86,2 (%14,4)’e kars1 %97,3 (%4,3); p<0,001] skorlarinin ortalamast MG’
de, KG’ ye gore daha diisiik saptandi. Bu bulgular BPPV nedeni ile migrenli hastalarin

yasam kalitelerinin daha fazla etkilendigi yoniinde yorumlandi. Ancak birinci aydaki
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VDI-YKS skorunun baglangica gore degisiminde gruplar arasinda istatistiksel olarak

fark izlenmedi. [%10,6(14,7)’a kars1 %6,5(8,8); p=0,156].

BAS degerlendirmesinde MG’de anksiyete skoru ortalamalarinin baslangig
[14,9(10,6)’a kars1 7,5 (7,9); p<0,001] ve birinci ayda [10,3(8,5)’e kars1 3,4(4,5);
p<0,001] KG’ ye gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu saptandi. Ancak birinci
aydaki BAS sokrunun baglangica gore degisimi gruplar arasinda istatistiksel olarak

fark gostermedi [4,5(6,6)’e kars1 4,0(5,5); p=0,456].

BDS skorlarinin MG’de baslangigta [10,2(7,8)’ye karst 5,5(6,8); p<0,001] ve
birinci ayda [7,8(6,5) e kars1 3,4(4,7); p<0,001] KG’ ye gore istatistiksel olarak daha
ylksek oldugu saptandi. Ancak birinci aydaki BDS’nin baglangica gore degisimi
gruplar arasinda istatistiksel olarak fark gostermedi. [2,4(6,0)’e karsi 2,1(4,7);

p=0,589].

4.5. BPPV Tamh Hastalarin VSS, BAS, BDS Skorlarimin Derecelerinin

Karsilagtirmasi

4.5.1. BPPV Tamh Tiim Hastalarin VSS, BAS, BDS Skorlarinin Derecelerinin

Karsilastirmasi (Tablo 8)

VSS skorlarina bakildiginda BPPV tanisi sirasinda MG’nin %31,2’sinin, KG’nin
%6,2’sinin agir derecede etkilendigini etkilendigi goriildi (p<0,001). Birinci ayda
KG’deki katilimcilarin hepsinin VSS skorlart hafif derece etkilenme ile uyumlu iken,

MG’de halen 8 hastada (9%12,5) agir diizeyde etkilenme oldugu goriildii (p=0,010).
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BAS’ye baktigimizda baslangicta KG’de 40 hastada (%62,5), MG’de 20 hastada
(%31,2) anksiyete diizeyi normal sinirlar i¢inde saptandi (p<0,001). Hafif diizeyde
anksiyete MG’de %32,8 oraninda iken, KG’de %15,6 olarak bulundu (p=0,039). Orta
diizeyde anksiyete ise hem MG’ de (%18,7) hem de KG’ de (%15,6) benzer oranlarda
idi (p=0,814). Siddetli anksiyete olarak siniflanan hastalar MG’de (%17,1) ve KG’de
(%6,2) istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedi (p=0,099). Birinci aydaki BAS
skorlarina baktigimizda KG’de siddetli anksiyete diizeyinde olan hasta yokken iken,
MG’de %8,1 katilimcida siddetli anksiyete diizeyleri ile uyumlu skorlar oldugu
(p=0,010).

BDS’ye baktigimizda baslangicta MG’de %56,2, KG’de %76,5 oraninda hasta
normal olarak siniflanan puanlar aldi (p=0,084). Hafif depresyon, MG’de %25, KG’de
%15,6 oraninda bulundu; aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Birinci aya
gelindiginde MG’de (%67,1), KG’ye (%87,5) kiyasla daha az sayida hastanin normal
olarak siniflanan skorlar aldig1 goriildi (p=0,011).

4.5.2. Posterior Kanal BPPV Tamihh Hastalarin VSS, BAS, BDS Derecelerinin

Karsilastirmasi (Tablo 9)

VSS skorlarinin BPPV tanisi sirasinda MG’de %32,7, KG’de sadece %4,7
katilimcida agir derecede etkilenme ile uyumlu oldugu goriildii; aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p<0,001). Birinci ayda KG’deki hastalarin
tamaminin VSS skorlar1 hafif derece etkilenme ile uyumlu iken, MG’de 7 hastada

(%13,4) hala agir derece etkilenme oldugu goriildii (p=0,035).
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Katilimcilarin baglangigtaki BAS skorlar1t KG’de 29 hastada (%67,4), MG’de 15
katilimcida (%28,8) normal anksiyete diizeyleri gosterdi (p<0,001). Hafif diizeyde
anksiyete ile uyumlu skorlar1 olan hasta orant MG’de %30,7 iken; KG’ de %13.9
olarak saptandi (p=0,091). Orta diizeyde anksiyete skorlar1 MG’de %19,2, KG’de
%14 idi (p=0,682). Siddetli anksiyete MG’de %21,1, KG’ de ise %4,6 olarak bulundu
(p=0,042). Birinci aydaki BAS skorlarinda KG’de siddetli anksiyete gdsteren katilimei
yok iken, MG’de %8 oraninda siddetli anksiyete gosteren hasta oldugu goriildii, ancak
aradaki fark istatistiksel anlamlilik géstermedi (p=0,166).

BDS skorlar1 basglangicta MG’de %50, KG’de %70 oraninda hastanin
normal olarak smiflandiracak skorlar aldigin1 gosterdi (p=0,081). Birinci aya
gelindiginde MG’de %65,3, KG’de %86,0 oraninda hastanin skorlar1 normal olarak

siiflanirken, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,038).

4.6. BPPV Tanih Tiim Hastalarda Tasit Tutmasi Degerlendirmesi (Tablo 10)

Tasit tutmasi olan hasta orant MG’de %82,9, KG’de %354,7 olarak saptandi,
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p<0,001).

4.7. Vertigoyu Tamimlarken Hasta ifadeleri (Tablo 11)

Vertigo hissini tanimlarken hastalarin ifadeleri 13 baslik altinda degerlendirildi.
MG’de KG’ye gore; One arkaya sallanma hissi (%37,5’e karst %17,1; p=0,017),
dengesizlik (%71,8’e karst %39,0; p<0,001), kafada bulaniklik (%40,6’ya karsi
%20,3; p=0,021) ve sarhos gibi olma hissi (%50’ye kars1 %29,6; p=0,030) istatistiksel

olarak anlamli derecede daha sik olarak rapor edildi.

41



4.8. Migren Grubunun Klinik Ozelliklerinin Tanimlanmasi

Tablo 12 MG’deki 64 hastanin klinik 6zelliklerini gostermektedir. Aurali migren
10 (%15,6) ve aurasiz migren 54 (%84,4) hastada mevcuttu. Hastalarin ¢ogunda
(%81,3) daha 6nceden bilinen migren tanist vardi. Ailede migren Oykiisiiniin 42
(%65,6) hastada oldugu goriildii. BPPV tanisi sirasinda hastalarda alinan bilgiye gore
bir ay oncesi aylik ortalama bas agrili gilin sayis1 5,0 (6,4) idi. BPPV tanis1 sonrasinda
birinci aydaki bag agrist glinliigiinde aylik ortalama bas agrili giin sayisinin 5,2 (6,1)
oldugu goriildii ve analjezik kullanilan ortalama giin sayis1 4,7 (7,1) olarak saptandi
Hastalarin 9%21,8’inin migren i¢in profilaktik tedavi kullandig1 6grenildi. Ortalama
migren siiresi 13,5 (10,7) y1l olarak bulundu. Migren siklig1 agisindan baktigimizda;
52 (%81,2) hasta seyrek epizodik, 5 (%7,8) hasta sik epizodik, 7 hasta (%11,0) kronik

migren olarak degerlendirildi.

4.9. VM ve VMOM Grubunun Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

4.9.1 VM ve VMOM Grubunun Demografik Ozelliklerinin Karsilastirmasi
(Tablo 13)

MG’deki katilimcilar (n=64) Vestibiiler Migren (VM) (n=26) ve Vestibiiler
Migren Olmayan Migren (VMOM) (n=38) olarak iki grupa ayrildi. VM hastalarinin
ortalama yas1 36,7 (11,0), VMOM grubundaki hastalara kiyasla 40,6 (9,4) daha
diisiikti. Ancak gruplar arasinda istatistiksel fark izlenmedi. (p=0,147). Diger
demografik verilere bakildiginda da istatistiksel farklilik yaratan degisken olmadigi

goriildil.
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4.9.2 VM ve VMOM Grubunun Klinik Skalalarimin Karsilastirilmasi
(Tablo 14)

Ortalama MIDAS skorunun MG’de 14,4 (19,6) olarak saptandi. VM grubunda
MIDAS ortalamast VMOM grubuna gére daha yiiksek bulundu. iki grubun MIDAS
skorlari istatistiksel olarak anlamli farklilik gdsterdi [20,7 (26,6)’ye karst 10,2 (11,6);
p=0,044]. Bu bulgu VM grubu hastalarin migren nedeniyle yasadiklar1 6zirliiliik

diizeylerinin VMOM grubuna gore daha fazla oldugu yoniinde yorumlandi.

MG’de HIT-6 skoru ortalamasi baslangicta 57.7 (9.0) ve birinci ayda 54.7 (9.2)
olarak saptandi. Baslangigtaki HIT-6 skorlar1 VM ve VMOM grubunda [59,3(8,3)’e
kars1 56,8(9,5); p=0.270] ve birinci ayda [56.1(8.3)’e kars1 53,8 (9,9); p=0.320)]

istatistiksel olarak farkli bulunmada.

VSS degeri ortalamalarina baktigimizda baslangigta her iki grupta benzerlik
varken [21(11,3)’e kars1 18,5(10,5); p=0,384], birinci aya gelindiginde VSS skorlari
VM grubunda VMOM grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulundu [13,2(9,1)’ye karst 9,5(9,4); p=0,043]. Bu bulgu VM grubunda vertigo

semptomlarinin ¢ok daha siddetli yasandig1 yoniinde yorumlandi.

VDI-SS degeri ortalamalar1 VM ve VMOM gruplarinda baglangicta [%61,3 (15)’e
karst %62,3(16); p=0,792] ve birinci ayda [%75,7 (%14,4)’ye karst %81,1 (15);
p=0,077] istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermedi.
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VDI-YKS ortalamalart VM ve VMOM gruplarinda baslangigta [%70,3 (18,1)’e
kars1 %82,3 (17,1); p=0,003] ve birinci ayda [%81,7 (15)’ye karst %89,6 (13,5);
p=0,005] istatistiksel olarak anlamli derecede farkli bulundu. Bu bulgu VM

hastalariin yagsam kalitelerinin daha fazla etkilendigi yoniinde yorumlandi.

4.9.3 VM ve VMOM Grubunun HIT-6 ve MIDAS ile VSS, VDI-SS, VDI-YKS
Mliskisi (Tablo 15)

Spearman korelasyon analizi VM grubunda HIT-6’nin, VSS (p=0,018,
rho=0,457) ile orta diizeyde pozitif korelasyon, VDI-SS skorlari ile de (p=0,010, rho=-
0,491) orta diizeyde negatif korelasyon i¢inde oldugunu gosterdi.

Spearman korelasyon analizi VM grubunda MIDAS skoru ile VSS’nin kuvvetli
(p=0,001, rho=0,60) ve VDI-SS'min (p=0,002, rho=-0,56) orta diizeyde iliskili
oldugunu gosterdi. Bu bulgu VM grubunda migren nedeni ile yasanan oziirliiliik
diizeyi yiikseldikge hastalarin BPPV sirasinda yasadiklar1 vertigo ve dizziness

siddetlerinin artabilecegi seklinde yorumlandi.

Spearman korelasyon analizi ile VMOM grubunda HIT-6 skoru ile BAS arasinda
zayif (p=0,024, tho=0,36), BDS arasinda ise orta diizeyde (p=0,006, rho=0,431) iliski
oldugu saptandi. Bu bulgu VMOM hastalarda anskiyete ve depresyonunun bas

agrisinin yaratti81 etkiyi arttirabilecegi seklinde yorumlandi.

49.4 VM ve VMOM Grubunun Bas Agris1 Ozelliklerinin Karsilastirilmasi
(Tablo 16)
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Baslangicta ortalama aylik bas agrili giin sayis1 VM grubunda 6,2 (7,3) giin iken
VMOM grubunda 4,2 (5,8) giin olarak bulundu; aradaki fark istatistiksel olarak
anlamlilik gostermedi (p=0,312). Birinci ayda ortalama aylik bas agrili giin sayis1
baslangica gore belirgin bir farklilik géstermedi ancak VM grubunda VMOM grubuna
gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu. [6,1 (4,9)’e kars1 4,6 (6,8); p=0,024].

Bas agris1 glinliigii ile izlenen bir ayda akut atak tedavisi i¢in ilag alinan giin
ortalamasi baslangig [5,9 (8,0)’a kars1 4,0 (6,3); p=0,275] ve birinci ayda [4,5 (4,6)’¢
kars1 4,1 (7,3); p=0,098] VM grubunda VMOM grubuna gore daha yiiksek bulundu,

ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlilik géstermedi .
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Tablo 2. BPPV Hastalarinin Demografik Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

MG (n=64)  KG (n=64)

Yas (y1l) Ortalama (SD) 39,1 (10,2) 44,6 (9,5) 0,001
Cinsiyet n (%)
Kadin 55 (85,9) 36 (56,2) <0,001

Erkek 9 (14,1) 28 (43,8)

Egitim durumu n (%)

Universite 53 (82,8) 54(84,3) 0,926
Lise 7 (10,9) 7(10,9)

Ilkokul 4(6,3) 3(4,8)

Sigara kullanimi n (%) 19 (29,6) 16(25) 0,691
Alkol kullanimi n (%) 27(42,1) 30(46,8) 0,722

Eslik eden hastalik n (%)
Hipertansiyon 1,0(1,5) 8 (12,5) 0,038
Diyabetes mellitus 3(4,6) 0 0,242
Hiperlipidemi 2(3,1) 0 0,476
Tiroid hastahg 6(9,3) 8 (12,5) 0,777
Psikiyatrik hastahk 5(7,8) 5(7,8) 1,0
MG: Migren Grubu, KG: Kontrol Grubu, BPPV: Benign paroksismal pozisyonel
vertigo, n: Olgu sayisi, SD: Standart deviasyon, p< 0,05
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Tablo 2. Posterior Kanal BPPV Hastalarimin Demografik Ozellikleri

MG (n=52) KG (n=43)

Yas (y1l) Ortalama (SD) 38,7 (10,2) 45,3 (9,0) 0,001
Cinsiyet n (%)
Kadin 45 (86,5) 23 (53.4) <0,001

Erkek 7 (13,4) 20 (46,5)

Egitim durumu n (%)

Universite 45 (86,5) 35 (81,4) 0,687
Lise 5(9,6) 5(11,6) 1
Ilkokul 2(3,8) 3(6,9) 0,826

Sigara kullanimi n (%) 14 (26,9) 8(18,6) 0,476
Alkol kullanimi n (%) 21(40,3) 20(46,5) 0,695

Eslik eden hastalik n (%)
Hipertansiyon 1(1,9) 6 (13,9) 0,065
Diyabetes mellitus 3(5,7) 0 0,311
Hiperlipidemi 2 (3,8) 0 0,560
Tiroid hastahg 4 (7,6) 5(11,6) 0,764
Psikiyatrik hastahk 5(9,6) 3(6,9) 0,928
MG: Migren Grubu, KG: Kontrol Grubu, BPPV: Benign paroksismal pozisyonel
vertigo, n: Olgu sayisi, SD: Standart deviasyon, p < 0,05



Tablo 3. BPPV Hastalarimin Klinik Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Etkilenen taraf n (%)

Sag 20 (31,25)
Sol 24 (37,5)
Bilateral 20 (31,25)

Etkilenen kanal n (%)

Posterior 52 (81,25)
Horizontal 6 (9,3)
Anterior 1(1,5)
Mikst 5(7.8)

BPPV oyKkiisii n (%) 47(73.4)

Repozisyon manevra sayisi

Ort. (SD) 2,07 (1,1)
Risk faktorleri n (%)

Travma 10 (15,6)
Diisme 4 (6,25)
Enfeksiyon 9(14,0)
Migren 64 (100)
Hareket hastahig 54 (84,3)

Uzun siireli istirahat 0
Egzersiz 4(6,25)
Agir alkol kullanim 0

D vitamini eksikligi 19 (29,6)
Stres 8 (12,5)
Uykusuzluk 2(3,1)

MG (n=64)

KG (n=64)

19 (29,7)
17 (26,6)
28 (43,7)

43 (67,1)
17 (26,5)
1(1,5)
3 (4,6)
45(70,3)

1,8 (0,9)

1(1,5)
2(3,1)
9 (14,0)
0 (0)

34 (53,1)
2(3,1)
11(17,1)
5(7,8)
18(28,1)
16(25)

3 (4,6)

P

0,278

0,085

0,844

0,692

0,011
0,675
1,0
<0,001
<0,001
0,476
0,099
0,068
1,0
0,112
1,0
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MG: Migren Grubu, KG: Kontrol Grubu, BPPV: Benign paroksismal pozisyonel
vertigo, n: Vaka sayisi, SD: Standart deviasyon, Ort.:Ortalama, p <0,05

Tablo 4. Posterior Kanal BPPV Hastalarinin Klinik Ozellikleri

MG (n=52) KG (n=43)

Etkilenen taraf n (%)

Sag 17 (32,6) 18 (41,8)
Sol 22 (42,3) 13 (30,2) 0,316
Bilateral 13 (25) 12 (27,9) 0,931

BPPV dyKkiisii n (%) 37(71,1) 30(69,7) 1,0

Repozisyon manevra sayisi
Ort. (SD) 2,04 (1,1) 1,7 (0,9) 0,203

Risk faktorleri n (%)

Travma 9(17,3) 1(2,3) 0,042
Diisme 3(5,7) 2 (4,6) 1,0
Enfeksiyon 8(15,3) 5(11,6) 0,817
Migren 52 (100) 0(0) <0,001
Hareket hastahig 43 (82,6) 22 (51,1) 0,002
Uzun siireli istirahat 0 2 (4,6) 0,393
Egzersiz 3(5,7) 7(16,2) 0,185
Agir alkol kullanim 0 3(6,9) 0,178
D vitamini eksikligi 15(28,8) 11(25,5) 0,901
Stres 7(13,4) 10(23,2) 0,112
Uykusuzluk 1(1,9) 2(4,6) 0,867

MG: Migren Grubu, KG: Kontrol Grubu, BPPV: Benign paroksismal pozisyonel
vertigo, n: Vaka sayisi, SD: Standart deviasyon, Ort.:Ortalama, p <0,05
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Tablo 5. BPPV Hastalarinin Tanimladiklar1 Semptomlarin ICVD’ye Gore

Karsilastirilmasi

MG (n=64)  KG (n=64)

n (%) n (%)

s 0w

Gorsel uyaranla tetiklenen vertigo RRRVEXRAY) 17(26,5) 0,017

Pozisyonel vertigo 49(76.,5) 49(76,5) 1,0

Bas hareketi ile tetiklenen vertigo [EIELS)) 53(82,8) 0,509
Bas hareketi ile tetiklenen 53(82,8) 42(65,6) 0,043

sersemlik

MG: Migren Grubu, KG: Kontrol Grubu, ICVD: International Classification of

Vestibular Disorders, n: Vaka sayisi, SD: Standart deviasyon, Ort.: Ortalama, p<0,05

51



Tablo 6. Tiim BPPV Hastalarinda Klinik Skalalarin Karsilastirilmasi

MG (n=64)  KG (n=64)

Ortalama Ortalama

(SD) (SD)
VSS
Baslangic 19,5 (10,7) 11,3 (8,5)
l.ay 10,9 (9,3) 2,2 (2,7) <0,001
Degisim 8,5(9,1) 9,0 (7,4) 0,939
VDI-SS (%)
Baslangic 61,9 (15,4) 77,3 (13,25) <0,001
l.ay 78,9 (14,8) 93,7 (5,7) <0,001
Degisim -17 (15,7) -16,3(11,8) 0,507
VDI_YKS(%)
Baslangic 77,4 (18,3) 91,8 (9,9) <0,001
l.ay 86,3 (14,5) 97,6 (3,8) <0,001
Degisim -8,9 (14,6) -5,8 (8,0) 0,122
BAS
Baslangic 14,0 (10,0) 8,0 (8,2) <0,001
l.ay 10,2 (8,7) 3,8(5,1) <0,001
Degisim 3,8 (7,1) 4,2 (5,6) 0,755
BDS
Baslangic 9,6 (7,4) 5,1(6,5) <0,001
l.ay 7,8 (6,9) 3,3 (4,8) <0,001
Degisim 1,8 (6,0) 1,7 (4,0) 0,122

MG: Migren Grubu, KG: Kontrol Grubu, BPPV: Benign paroksismal pozisyonel
vertigo, VSS: Vertigo semptom skalasi, VDI-SS: Vertigo dizziness imbalans
semptom skalasi, VDI-YKS: Vertigo dizziness imbalans yasam kalitesi skalasi, BAS:
Beck Anksiyete Skalasi, BDS: Beck Depresyon Skalasi, n: Vaka sayisi, SD: Standart
deviasyon, p < 0,05
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Tablo 7. Posterior Kanal BPPV Hastalarinda Klinik Skalalar1 Karsilastirilmasi

MG (n=52)  KG (n=43)

Ortalama Ortalama

(SD) (SD)

\AN

Baslangic 20,4 (11,2) 12,0 (8,6)
l.ay 10,9 (9,1) 2,0(2,2) <0,001
Degisim 9,5 (8,9) 10,0 (7,5) 0,708
VDI-SS (%)

Baslangi¢ 61,3 (16,0) 75,7 (13,8) <0,001
l.ay 79,5 (14,5) 93,8 (5,9) <0,001
Degisim -18,1 (16,0) -18,1(11,8) 0,881
VDI-YKS (%)

Baslangic 75,5 (19,2) 90,7 (10,9) <0,001
l.ay 86,2 (14,4) 97,3 (4,3) <0,001
Degisim -10,6 (14,7) -6,5 (8,8) 0,156
BAS

Baslangic 14,9 (10,6) 7,5 (7,9) <0,001
l.ay 10,3 (8,5) 3,4 (4,5 <0,001
Degisim 4,5 (6,6) 4,0 (5,5) 0,456
BDS

Baslangic 10,2 (7,8) 5,5 (6,8) <0,001
l.ay 7,8 (6,5) 3,4(4,7) <0,001
Degisim 2,4 (6,0) 2,1 (4,7) 0,589
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MG: Migren Grubu, KG: Kontrol Grubu, BPPV: Benign paroksismal pozisyonel
vertigo, VSS: Vertigo semptom skalasi, VDI-SS: Vertigo dizziness imbalans
semptom skalasi, VDI-YKS: Vertigo dizziness imbalans yasam kalitesi skalasi, BAS:
Beck Anksiyete Skalasi, BDS: Beck Depresyon Skalasi, n: Vaka sayisi, SS: Standart
deviasyon, p <0,05

Tablo 8. BPPV Hastalarinin VSS, BAS, BDS Karsilastirmasi

MG KG (n=64)
(n=64) Ortalama
Ortalama  (SD)

(SD)
VSS kategori n (%)

Baslangic
<24 Hafif 44 (68,7) 60 (93,7)
>24 Siddetli 20 (31,2) 4(6,2) <0,001

<24 Hafif 56 (87,5) 64 (100)
>24 Siddetli 8(12,5) 0 0,010
BAS kategori n (%)
Baslangic
Normal (0-7) 20 (31,2) 40 (62,5) <0,001
Hafif (8-15) 21 (32,8) 10 (15,6) 0,039
Orta (16-25) 12 (18,7) 10 (15,6) 0,814
Siddetli (26-63) 11(17,1) 4(6,2) 0,099

Normal (0-7) 19(31,1) 40 (62,5) 0,002
Hafif (8-15) 18(29,5)  10(15,6) 0,039
Orta (16-25) 1931,1)  14(21,8) 0,168
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Siddetli (26-63)  [EXCHY) 0 0,010

BDS kategori n (%)

Baslangic
Normal (0-9) 36(56,2) 49(76.,5) 0,084
Hafif (10-18) 16(25) 10 (15,6)
Orta (19-29) 11(17,1) 5(7,8)
Siddetli (30-63) 1(1,5) 0

Normal (0-9) 43 (67,1) 56 (87.5) 0,011
Hafif (10-18) 16 (25) 6(9,3) 0,034
Orta (19-29) 11(17,1)  23,1) 1,0
Siddetli (30-63)  [PAERD) 0 <0,001

MG: Migren Grubu, KG: Kontrol Grubu, BPPV: Benign paroksismal pozisyonel
vertigo,VSS: Vertigo Semptom Skalasi, BAS: Beck Anksiyete Skalasi, BDS: Beck
Depresyon Skalasi, n: Vaka sayisi, SS: Standart deviasyon, p < 0,05
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Tablo 9. Posterior Kanal BPPV Hastalarinda VSS, BAS, BDS Karsilastirmasi

MG (n=52) KG (n=43)

Ortalama Ortalama

() (SD)

VSS kategori n (%)

Baslangic <24 Hafif 35(67,3) 41 (95,3)
>24 Siddetli 17 (32,7) 24,7)

l.ay <24 Hafif 45 (86,5) 43(100)
>24 Siddetli 7(13,4) 0

BAS kategori n (%)

Baslangic 0-7 (Normal) 15 (28,8) 29(67,4)
8-15 (Hafif) 16 (30,7) 6 (13,9)
16-25 (Orta) 10 (19,2) 6 (14)
26-63 (Siddetli) 11(21,1) 2(4,6)
0-7 14 (28) 29 (67,4)
8-15 15(30) 6(14)
16-25 17(34) 8(18,6)
26-63 4,0(8) 0

BDS kategori n (%)
Baslangic 0-9 Normal 26(50) 30(70)
10-18 Hafif 15(28,8) 9(21)

0,035

<0,001
0,091
0,682
0,042
<0,001
0,110
0,151
0,166

0,081
0,517
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19-29 Orta 10(19,2)  4(9,3) 0,285
30-63 Siddetli 1(1,9) 0 1
0-9 34(653)  37(86,0) 0,038
10-16 Hafif 14(26,9)  5(11,6) 0,110
17-29 Orta 3(5,7) 1(2,3) 0,749
30-63 Siddetli 1(1,9) 0 1

MG: Migren Grubu, KG: Kontrol Grubu, BPPV: Benign paroksismal pozisyonel

vertigo, VSS: Vertigo Semptom Skalasi, BAS: Beck Anksiyete Skalasi, BDS: Beck

Depresyon Skalasi, n: Vaka sayisi, SD: Standart deviasyon, Ort.:Ortalama, p < 0,05

Tablo 10. Tasit Tutmasinin Degerlendirmesi

MG (n=64) KG (n=64)

n (%) n (%)

11(17,1) 29 (45,3)
Var 53 (82,9) 35 (54,7)

MG: Migren Grubu, KG: Kontrol Grubu, n: Vaka sayisi, p <0,05

0,001
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Tablo 11. BPPV Hastalarimin Vertigoyu Tanimlamalari

Bl L 205 21620
BT TR o9 107
ST TN 220451 1205
BT R 010 155
w2
CIT U -5
2w 1y
Frercamasiann SRR
0 e
B T - 0 5
BECTUC UL 1 26
BACCIUCTIITIN 0 17
RS 50791 15655

MG: Migren Grubu, KG: Kontrol Grubu, n: Vaka sayisi, p <0,05

0,017
0,071
0,325
<0,001
0,454
0,021
0,777
0.030
0,325
0,273
0,205
0,086
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Tablo 12. Migren Grubunun Klinik Ozellikleri

MG (n=64)
n, (%)

005

Bilinen migren oykiisii 52 (81,25)
Ailede migren oykiisii 42 (65,6)
Agril giin sayisi/ay ort. (SD) 5,0 (6,4)

Akut tedavili giin/ay
Ort. (SD) 4,7 (7,1)

Profilaktik tedavi n (%) 14 (21,8)
Migren siiresi (y1l) ort. (SD) 13,5 (10,7)

Migren sikhigi; n (%)

Seyrek epizodik 52 (81,2)
Sik epizodik 5(7,8)
Kronik 7(10.9)

MG: Migren Grubu, n: Vaka sayisi, SD: Standart deviasyon, Ort.:Ortalama, p < 0,05
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Tablo 13. VM ve VMOM Gruplarinin Demografik Ozelliklerinin

Karsilastirilmasi

Yas (yil) Ort. (SD) 40,6(9,4) 36,7(11,0)

Cinsiyet n (%)

Kadin 32(84,2) 23(88.,4) 0,908
Erkek 6(15,7) 3(11,5)

Egitim durumu n (%)

Universite 34(89,4) 19(73,0) 0,170
Lise 3(7,8) 4(15,3) 0,592
Ilkokul 1(2,6) 3(11,5) 0,083

Sigara kullanimi n (%) 9(23.6) 10(38,4) 0,321
Alkol kullanimi n (%) 16(42,1) 11(42,3) 1,0

Eslik eden hastalik n (%)

Hipertansiyon 0 1(3,8) 0,847

Diabetes mellitus 2(5,2) 1(3,8) 1,0

Hiperlipidemi 1(2,6) 1(3,8) 1,0

Tiroid hastahgi 5(13,1) 1(3,8) 0,413

Psikiyatrik hastahik 2(5,2) 3(11,5) 0,656
VMOM: Vestibiiler migren olmayan migren, VM: Vestibiiler migren, n: Vaka sayisi,
SD: Standart deviasyon, Ort.: Ortalama, p <0,05
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Tablo 14. VM ve VMOM Hastalarinda Klinik Skalalarin Karsilastirilmasi

MG VMOM VM

(n=64) (n=38) (n=26)
Ort. (SD) Ort. (SD) Ort. (SD)
14,4 (19,6) 10,2 (11,6) 20,7 (26,6)

HIT-6
Baslangic 57,7(9,0) 56,8(9,5) 59,3(8,3) 0,270
lay 54,7(9,2) 53,8(9,9) 56,1(8,3) 0,320
VSS

Bagslangic 19,5 (10,7) 18,5(10,5) 21(11,3) 0,384
lay 10,9 (9,3) 9,5(9,4) 13209,1) 0,043

VDI-SS(%)

Baslangic¢ 61,9 (15,4) 62,3((16) 61,3(15) 0,792

l.ay 78,9 (14,8) 81,1(15) 75,7(14,4) 0,074

VDI-YKS(%)

Baslangic¢ 77,4 (18,3) 82,3(17,1) 70,3(18,1) 0,003

l.ay 86,3 (14,5) 89,6(13,5) 81,7(15) 0,005
MG: Migren Grubu, VMOM: Vestibiiler migren olmayan migren, VM: Vestibiiler

migren, VSS: Vertigo semptom skalas1 VDI-SS: Vertigo dizziness imbalans
semptom skalasi, VDI-YKS: Vertigo dizziness imbalans yasam kalitesi skalasi,
MIDAS: Migren oziirliiliik degerlendirmesi 6l¢egi, HIT-6: Bas agrisi etki testi, n:
Vaka sayisi, SS: Standart deviasyon, Ort.: Ortalama, p < 0.05
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Tablo 15. VMOM ve VM gruplarinda HIT-6 ve MIDAS ile VSS, VDI-SS, VDI-
YKS, BAS, BDS Korelasyonu

HIT-6 skoru

VSS 0,167 0,018 (0,457)
VDI-SS 0,382 0,010 (-0,491)
VDI-YKS 0,055 0,247

BAS 0,024 (0,364) 0,089

BDS 0,006 (0,431) 0,054

MIDAS skoru

VSS 0,276 0,001 (0,600)
VDI-SS 0,504 0,002 (-0,565)
VDI-YKS 0,700 0,051

BAS 0,055 0,169

BDS 0.076 0,141

VMOM: Vestibiiler migren olmayan migren, VM: Vestibiiler migren, VSS: Vertigo
semptom skalas1 VDI-SS: Vertigo dizziness imbalans semptom skalasi, VDI-YKS:
Vertigo dizziness imbalans yasam kalitesi skalasi, MIDAS: Migren Oziirliiliikk
degerlendirmesi ol¢egi, HIT-6: Bas agrisi etki testi, n: Vaka sayisi, p<0,05, *%95

giivenilirlikte istatistiksel 6nemli
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Tablo 36. VMOM ve VM Gruplarinda Bas Agris1 Ozelliklerinin

Karsilastirilmasi

BAG sayis1 Ort. (SD)
Baslangi¢ 5,0 (6,4) 4,2 (5,8) 6,2 (7,3)
l.ay 5,2 (6,1) 4,6 (6,8) 6,1 (4,9 0,024

Akut tedavili giin/ay

Ort. (SD)

Baslangic 4,7 (7,1) 4(6,3) 598,00 0,275
l.ay 4,2 (6,3) 4,1(7,3) 4,5(4,6) 0,098

Migren sikhigi; n (%)

Seyrek epizodik 52 (81,2) 33(86,7) 19(73,0) 0,567

Sik epizodik 5(7,8) 2(5,2) 3(1L,5) 0,656

Kronik 7 (10.9) 3(7,8) 4 (15,3) 0,592
MG: Migren Grubu, VMOM: Vestibiiler migren olmayan migren, VM: Vestibiiler

migren, BAG: Bas agrili giin, n: Vaka sayisi, SD: Standart deviasyon, Ort.:
Ortalama, p < 0.05
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5 TARTISMA

Calismamiz MG’de BPPV tetikleyicisi olarak travma Oykiisiiniin ve tasit
tutmasinin KG’ye gore daha sik olarak goriildiglinii géstermistir. Migren hastalari
BPPV sirasinda gorsel uyaranlarla vertigonun ve bas hareketi ile sersemlik hissinin
tetiklenmesini daha sik olarak ifade etmislerdir. Migrenli katilimecilarin ¢ogu epizodik
migren sikliginda (%89) bas agrist yasamasina ragmen VSS, VDI-SS, VDI-YKS,
BDS, BAS skorlarinin hem BPPV tanisi sirasinda hem de 1. ayda KG’deki
katilimcilardan daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Calismamizdaki ¢arpict bir bulgu
VM grubundaki hastalarin 1. aydaki VSS ve VDI-YKS skorlarinin VMOM gruptan
anlamli olarak yiikseklik gosterdigidir. Vestibiiler migren BPPV’de iyilesme siirecini
etkileyen negatif bir etken olabilir. Ayrica MIDAS ve HIT-6 skorlar1 yiliksek olan
vestibiiler migren hastalarinda VSS ile kuvvetli ve VDI-SS ile orta diizeyde korelasyon
olmas1 migrenin yarattig1 oziirliiliigiin ve bas agrisinin etkisinin artmasi ile BPPV
sirasinda yasanan semptomlarin da daha siddetli olabilecegini diisiindiirmektedir.
VMOM grubunda ise HIT-6 skoru ile BAS arasinda zayif, BDS arasinda ise orta
diizeyde korelasyon saptanmasi, migren hastalarindaki psikiyatrik komorbiditelerin

BPPV iizerine olan etkisi olabilecegini gostermektedir.

5.1. BPPV Tamh Hastalarin Demografik Ozelliklerinin incelenmesi

BPPV o6ykiisii olan kadin ve geng hastalarda migrenin daha sik olarak goriildiigii
bildirilmistir (104). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde, MG’de KG’ye gore yas
ortalamasinin istatistiksel olarak daha diisiik oldugu goriilmiistiir (p<0,001). Ishiyama
ve ark. migreni olmayan BPPV’li hastalarda baslangi¢ yasinin ileri yaglara kaydigini
ve sekizinci dekatta bir zirveye ulastigini géstermistir. BPPV baslangici 50 yasindan
once olan hastalarin neredeyse yarisinda (%47) migren Oykiisii bulunmustur (102).

Faralli ve ark. migrenlilerde BPPV ortalama baglangi¢ yasinin 39 y1l +/- 9,2 ve migreni
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olmayanlarda ise 53 yas +/- 7,3 oldugunu gostermistir (107). Caligmamizda Amerika
Birlesik Devletleri’nde (ABD) yiiriitiilen biiytlik 6l¢ekli bir calisma ile uyumlu sekilde
MG’ nin agirlikli olarak kadin cinsiyetteki katilimcilardan olustugu saptanmaistir (86).

Calismalar migrenli bireylerde BPPV’nin saglikli kontrollerden daha sik
goriildiigii (16, 102, 117) ve migrenli olmanin BPPV riskini artirdigini géstermektedir
(100). BPPV'li hastalarda migren prevalansini arastiran az sayida c¢aligma vardir.
Katilimci sayisinin nispeten sinirli oldugu bu ¢alismalarda (n =169 ila 476) migren ve
epizodik vertigolu hastalarda %12 ila %355 arasinda degisen prevalans oranlari
bildirilmistir (102, 104, 118). Baz1 calismalarda migren popiilasyonunda BPPV
goriilme insidanst %1,1-6,0 olarak bildirilirken, migreni olmayan bireylerde bu deger
%0,5 il %23 olarak raporlanmistir; ancak bu c¢alismalarda prevalans

arastirtlmamistir(100, 104, 119).

ABD’de yapilan yiiksek katilimcili sayisi iceren (n=1481) retrospektif
calismada migren ve BPPV birlikteligini etkileyen nedenler arastirilmistir. Sonuglarda
BPPV hastalarinin kendilerinin rapor ettigi migren oram1 %25,8 (n=382) olarak
bildirilmistir. Yazarlar kadin cinsiyet, gen¢ yas, gecirilmis BPPV o6ykiisii, DM
olmamasini migren ve BPPV’nin es zamanli komorbiteleri olarak saptamislardir
(104). Bu calismada ge¢miste BPPV 6ykiisii olan kisilerde olmayanlara kiyasla BPPV
ve migren komorbiditesinin daha yiiksek oranda goriildiigii gosterilmistir (Odds Ratio
(OR) =1.6: 95% CI: 1.2, 2.1; p <0,002). Calismamizda da MG’de KG’ye gore kadin
hasta sayis1 anlamli derecede fazla bulunmustur (p<0,001). Komorbiditeler {izerine
yapilan ¢alismalarda hipertansiyon, DM ve hiperlipidemi gibi vaskiiler
komorbiditelerin BPPV olusumu (18) veya niiksii (19) {izerinde olumsuz etkileri
olabilecegini gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda da hastalar risk faktorleri agisindan
degerlendirildiginde KG’de MG’ye gore, hipertansiyon istatistiksel olarak daha
yiiksek oranda oldugu bulunmustur (p=0,038). Bu bulgu KG’deki hastalarin yas
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ortalamasiin daha yiiksek olmas ile iligkili olabilir. DM (p=0,242), hiperlipidemi
(p=0,476), tiroid hastaliklar1 (p=0,777) ve psikiyatrik hastalik oykiisii (p=1,0) siklig1
acisindan ise gruplarimiz arasinda fark bulunmamistir. Caligmamizda kafa travmasi

Oykiisii MG’de anlaml1 derecede daha sik olarak rapor edilmistir (p<0,001).

5.2. BPPV Tamh Hastalarin Klinik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

BPPV c¢ogunlukla posterior ve horizontal kanallarda gelisir. Tim BPPV
vakalarmin  %60-901 posterior, %5-30'u horizontal kanalin etkilenmesi ile
olugmaktadir. BPPV nadiren anterior semisirkiiler kanali da etkileyebilir (29). Bizim
hasta popiilasyonumuzda da MG’de %81,2, KG’de %67,1 hastada posterior kanalda
etkilenme oldugu saptanmistir (p=0,085).

BPPV niiksii daha 6nce yapilan ¢alismalarda %7-%356 arasinda degisen oranlarda
bildirilmistir (18, 120, 121). Luryi ve ark. genel popiilasyonunda BPPV' nin
tekrarlanma sikligini degerlendirdigi ¢alismada oraninin %37 oldugunu, ayrica BPPV
Oykiisii olan veya kadin cinsiyette olanlarda tekrarlama riskinin artmis oldugunu
bulmuslardir (122). BPPV niiksii ile iligkili en belirleyici faktoriin, gegmiste gegirilmis
BPPV o6ykiisii oldugu gosterilmistir (122). Bizim g¢alismamizda da katilimcilarin
cogunda gecmiste BPPV oykiisii oldugu goriilmiistiir [MG (n=47, %73.,4) kars1 KG
(n=45, %70,3); p=0,844]. Calismamizda migrenli grupta artmis bir BPPV niiks orani
saptamadik. Bizim bulgularimizdaki BPPV niiks oranlar yiiksekliginin ¢alismamizin
liclincli derecede referans merkezde yapilmis olmasi ile iliskisi olabilecegini
diisiiniiyoruz. Bizim verilerimizle uyumlu sekilde Ishiyama ve ark.’da hem migrenli
(%77, n= 62) hem de migreni olmayan BPPV’lilerde ise %66 yiiksek niiks oranlari
bildirmislerdir (n = 154) (102).
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5.3. BPPV Tanih Hastalarin ICVD’ye Gore Degerlendirilmesi

Barany Society’nin ICVD smiflandirmasinda, BPPV i¢in tani kriterleri
olusturulmustur. BPPV tanimi pozisyon degisikliklerinin neden oldugu tekrarlayan
vertigo, sersemlik ataklarini, alt tipe ve etkilenen kulaga gére pozisyonel manevra ile
ortaya ¢ikan karakteristik pozisyonel nistagmusu igerir (9). Calismamizda tiim BPPV
hastalar1 spontan vertigo, gorsel uyaran ile tetiklenen vertigo, pozisyonel vertigo, bas
hareketi ile tetiklenen vertigo ve bas hareketi ile tetiklenen sersemlik hissi agisindan
sorgulanmistir. Migrenli katilimcilarda migreni olmayanlara kiyasla BPPV sirasinda
gorsel uyaranla tetiklenen vertigonun (%48,4’e kars1 %26,5; p=0,017) ve bas hareketi
ile tetiklenen sersemlik hissinin (%82,8’e kars1 %65,6; p=0,043) istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek oranda oldugu goriilmiistiir. BPPV sonrasinda vertigo
ya da sersemlik (dizziness) hastalar tarafindan farkli sekillerde ve oranlarda
yasanabilir. Vestibiiler bulgularin VM hastalarinda degisik sekillerde deneyimlendigi
gosterilmistir (88). Migrenlilerde noradrenerjik locus coeruleus ve serotonerjik dorsal
raphe ¢ekirdegi bolgesindeki periakuaduktal gri madde ve dorsal ponsun aktivasyonu
gosterilmistir (44). Bu bolgeler, duyusal uyaranlarin (6rn. 151k, ses) yogunlugunu
modiile etmek i¢in O6nemli anatomik alanlardir (42). Gorsel uyaranla tetiklenen
vertigonun  migrenlilerde  anlamli  derecede yliksek saptanmasinin VM
patofizyolojisinde de etkilendigi diisiiniilen vestibulo-okiiler refleks ve yiiksek kortikal
merkezlerdeki uzaysal-mekansal islemlemenin modulasyonun BPPV nedeni ile

etkilenmes ile iligkili olabilecegini diisiinliyoruz.

VM hastalarinin yasadiklari bag donmesi ve sersemlik hissini farkli sekillerde
tanimlayabildikleri ortaya cikarilmistir. Calismamizda daha once yayinlanan bir
yayindaki bulgulardan ilham alarak BPPV hastalarina yasadiklar1t deneyimi
adlandirmalarini istedik (75). BPPV epizodu sonrasinda hem MG (%71,8), hem de KG
(%39) hastalar1 yasadiklar1 hissi en siklikla dengesizlik olarak tanimladilar, ancak

migrenlilerde bu sikayetin goriilme siklig: istatistiksel olarak anlamli derecede daha
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yuksek bulundu (p<0.001). Buna ek olarak migren hastalari BPPV esnasindaki
deneyimlerini “kafada bulaniklik hissi” (%40,6) ve “donme dolaptan inmis gibi
hissediyorum” seklinde (%39,0) tanimladilar. KG’li katilimeilar ise “kendi etrafimda
doniiyorum gibi” (%32,8), “sarhosum gibi” (%29,6) ve “kafamda bosluk hissi var”
(%29,6) seklinde deneyimler yasadiklarini ifade ettiler. Calismamizda migrenlilerde
One arkaya sallanma (p=0,017), dengesizlik (p<0,001), kafada bulaniklik (p=0,021) ve
sarhos gibi olma hissinin (p=0,030) KG’ye kiyasla istatistiksel olarak anlaml1 derecede
daha sik olarak goriildiigii saptanmustir. Vestibiiler semptomlarin ifade edilisindeki bu
farklilik hastaya zaman ayirarak Oykiiyli derinlestirmenin vertigo tanisi ve ayirici

tanisindaki en 6nemli araglardan biri oldugunun altin1 ¢gizmektedir.

5.4. BPPV Tanmil Hastalarin VSS, VDI-SS, VDI-YKS, BAS, BDS Degerlendirmesi

Hipotezimizle uyumlu olarak baslangic ve birinci ayda MG’de KG’ye gore
vertigo semptom siddetini ve sersemlik hissini degerlendiren skalalardaki skorlarin
daha yiiksek oldugunu gordiik, ek olarak MG’nin yasam kalitelerinin daha fazla
etkilendigi sonucuna ulastik. Buna ek olarak migrenlilerde baslangicta ve birinci ayda

anksiyete ve depresyon skorlarinin daha yiiksek oldugunu gordiik.

Kesitsel bir ¢calismada 60 aurali migren, 60 aurasiz migren, 60 kronik migren ve
60 kontrol grubu dahil edilmis, migrenli hastalarda, kontrollere gére Bas Donmesi
Engel Envanteri (DHI) skorlarinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (p <0,001).
Yazarlar aurasiz migrenli hastalara kiyasla, aurali migren ve kronik migren
gruplarinda oziirliiliigiin daha belirgin oldugunu ve DHI skorlarinin istatistiksel olarak

farklilik gosterdigini saptanmustir (p<0,01) (123).
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Yakin zamanda yapilan 58 BPPV tanili hastanin migren ve migren olmayan
seklinde gruplara ayrilarak incelendigi bir ¢alismada da migren hastalarinda BPPV
epizodu sonrasinda yasanan sersemlik hissinin daha uzun siireli oldugu bildirilmistir
(124). Calismamizda daha yiiksek sayida katilimciy1 igeren 6rneklem grubumuzda
hem baglangi¢c hem de birinci ayda migrenli katilimcilarda vertigo semptom siddetinin
ve sersemlik hissinin degerlendirildigi skalalardaki skorlarin migreni olmayan

BPPV’li hastalara kiyasla anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Anksiyete ve duygu durum bozukluklari migrenle iligkili olarak en sik goriilen
psikiyatrik komorbiditelerdir (125). Calismalar, duygu durum ve anksiyete
bozukluklarinin migrenlilerde genel popiilasyona gore 2-10 kat daha yaygin olarak
goriildiginii gostermektedir (126). Ayrica hem klinik ¢calismalarda (127) hem de genel
popiilasyonda (128) bu komorbiditelerin daha diisiik yasam kalitesiyle (129) iliskili
oldugu rapor edilmistir. Psikiyatrik komorbiditelerin prevalansi kronik migrenli
hastalarda epizodik migrenli hastalardan daha fazla olarak bildirilmektedir (126).
Vestibiiler bozukluklarin kaygi diizeyi iizerinde yarattig1 'asir1 kaygi' veya 'daha az
kaygl' acisindan yapilan degerlendirmede, akut uyarilma veya akut vestibiiler
etkilenmede kayg1 diizeyi kronik vestibiiler kayipta olandan daha yiiksek bulunmustur
(130). Bizim ¢aligmamizda migrenli BPPV hastalarinin ¢ogu (%89) epizodik migren
sikliginda bas agris1 yasiyordu. Migrenli katilimcilarda hem BPPV tanisi sirasinda
hem de 1. aydaki anksiyete ve depresyon semptomlarinin siddetinin daha yiiksek
oldugu gordiik. Migreni olmayan katilimcilarda normal diizeyde anksiyete skorlari
olanlarin ylizdesi daha fazla bulundu (%62,5’a karst %31,2; p<0,001). BPPV tanisi
sirasinda migrenlilerin%68,8 ‘1 farkli diizeylerde anksiyete semptomu gdsterdigi
bulundu. Birinci aya gelindiginde migreni olmayan hicbir hastada siddetli diizeyde
anksiyete semptomu bildiren katilimc1 yokken, migrenlilerin %8,1’inde halen yiiksek
anksiyete skorlart mevcuttu. BDS skorlarina baktigimizda baslangicta MG’de %50,
KG’ de %70 oraninda hasta normal olarak siniflandirildi. Migrenlilerde daha yiiksek
oranda depresyon goriilse de aradaki farkin istatistiksel anlamlilik tagimadig1 goriildii

(p=0,081). Birinci aya gelindiginde ise MG’ de %65,3, KG’ de %86,0 oraninda
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hastanin skorlar1 “normal” bulunurken; aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu dikkati ¢ekti (p=0,038). Bu bulgu hasta sayimizin kisitlilig1 nedeni ile dikkatli

yorumlanmalidir.

Calismamizda MG ve KG’li katilimcilarin BPPV tanilar1 ve 1. aydaki VSS,
VDI-SS, VDI-YKS skorlar1 her iki grup i¢in de benzer sekilde diizelme gosterdi.
Iyilesme diizeylerinde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamlilik gdsteren bir fark
izlenmemesine ragmen BPPV sonrasinda migren hastalarinin 1. aydaki anksiyete ve
depresyon diizeylerinin KG’den daha yiiksek oldugu goriildii. Psikiyatrik
komorbiditeler, migrenli hastalarin yasam kalitesini diisiirmekte ve migren yonetimini
zorlagtirmaktadir (126). Calismamizdaki bulgular BPPV tanisi ile izlenen migren
hastalarinin hem tan1 sirasinda hem de diizelme siirecinde psikiyatrik komorbiditeler

acisindan sorgulanmalarinin 6nemini gozler 6niine sermektedir.

5.5. BPPV Tamh Hastalarinin Tasit Tutmasi Degerlendirmesi

Klinigimizde yapilan bir ¢aligmada migreni hastalarinin, sadece tasit tutmasi ve
hem migreni hem de tasit tutmasi olanlarin, migreni ve tasit tutmasi olmayan
katilimcilara kiyasla bas agrisi sikliklarinin daha fazla ve yapilan vestibiiler testler
sirasinda yasadiklar1 semptomlarin siddetlinin daha yogun oldugu gosterildi (131).
Benzer olarak 48 saglikli geng erkek goniilliiniin kalorik vestibiiler test ile
degerlendirildigi prospektif bir ¢alismada, vestibuler stimiilasyonun sempatik adrenal-
medullar sistemi ve hipotalamik-hipofiz-adrenal eksen yanitlarini iceren akut ve geri
doniistimlii uyar1 benzeri bir reaksiyon ortaya cikararak, duyarli kisilerde bulanti,
kusma veya dengesizlik gelismesine neden olabilecegi bildirilmistir (13). Baska bir
calismada, kanal ve otolit sinyalleri arasinda ¢eliski olusturan bir hareket paradigmasi
kullanarak VM, migren ve kontrol gruplarinda géz hareketi yanitlar1 incelenmis ve

VM hastalarinda goz hareketi yanitlarinin migren ve kontrol grubundan farkli oldugu
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gosterilmistir. VM’lilerin hem hareket intoleranst hem de epizodik vertigo ile
dogrudan iligkili olabilecek, kanal-otolit ¢atismasi gosterdigi bulunmustur (132).
Genetik bir ¢alismada tasit tutmasi, vertigo ve aurasiz migren olmak iizere ii¢ fenotip
icin baglant1 analizi yapilmis, bu fenotiplerin her biri i¢in farkli kromozomlara farkl
bir baglanti modeli 6neren kanitlar bulunmustur (133). VM hastalar1 (n=140) ve
saglikli kontrollerden olusan katilimcilarin klinik verilerinin karsilastirilmasini igeren
bir ¢alisma, VM grubunda kadin cinsiyetin daha fazla (p <0,01), yas ortalamasinin
daha yiiksek (P <0,05) ve tasit tutmasi Oykiisiiniin daha sik (P <0,01) oldugu
gosterilmistir (134). Bizim ¢alismamizda da MG’ de (%82,9) KG’ ye (%54,7) gore
tagit tutmasi1 Oykiisii istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti (p<0,001).
Ancak MG kendi igerisinde degerlendirildiginde VM grubunda (%65,3) VMOM
grubuna (%55,2) gore daha yiiksek oranda tasit tutmasi Oykiisii olmasina ragmen, iki
grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,581). Yine de bu
sonucu yorumlarken dikkatli olunmasi gerektigini diisiiniiyoruz. Calismadaki
katilimci sayisinin arttirilmasi ile VM lehine istatistiksel farklili§in olusabilecegini 6n

goruyoruz.

5.6. Migren Grubunun Klinik Ozelliklerinin Degerlendirmesi

Migrenli hastalarindan bazilar1 bas agrilarindan 6nce veya bas agrisi sirasinda
gecici fokal norolojik semptomlar gosterir (135) ve bu semptomlar "aura" olarak
adlandirilir(136). Ulkemizde yapilan ilk migren prevelans ¢alismasinda aurali migren
orani %24,2; en son yapilan prevelans ¢aligmasinda 21,5 olarak bulunmustur (36, 137).
Bizim calismamizda da MG’deki 64 hasta degerlendirildiginde; aurali migren 10
(%15,6), aurasiz migren 54 (%84,4) hastada saptandi.

Son yillarda, genom ¢apinda iliskilendirme ¢alismalar1 (GWAS), migrende yer

alan genetik bilesenlerin tanimlanmasina 6nemli bir katki saglamigtir (138).
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Epidemiyolojik c¢alismalarda, migrenli hastalarin birinci derece yakinlarinda hem
aurali hem de aurasiz migren riskinin arttigi gosterilmistir (139). Tek yumurta
ikizlerinde konkordans oraninin dizigotik ikizlere goére daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Kanitlar ayrica migrenin kalitsal 6zelligini destekler ve %42 kalitsalliga
isaret eder (%95 CI: %36-47) (140). Bizim ¢alismamizda da ailede migren dykiisiiniin
%65,6 hastada pozitif oldugu gorildii.

5.7. VM ve VMOM Grubunun Klinik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Toplamda 230 hastanin VM, yalnizca migren ve saglikli kontroller olarak ii¢
grupta incelendigi kesitsel bir c¢alismada, iki Onemli sonu¢ goze carpmustir.
Katilimcilar  dengesizlik, tasit tutmast ve anksiyete diizeyleri agisindan
degerlendirildiginde migrenlilerde saglikli kontrollere gore bu oranlarin daha yiiksek
oldugu goriilmiistiir. Ikinci bulgu da VM hastalarinin sadece migreni olan grupla
kiyaslandiginda bahsi gegen parametrelerin VM’de daha da fazla etkilendiginin aciga
ctkmasidir (141). Biz de ¢alismamizda VM grubunda vertigo semptomlarinin ¢cok daha
siddetli yasandigini ve 1. aydaki iyilesmelerinin VMOM hastalarina kiyasla daha az
oldugunu saptadik. VSS degeri ortalamalarina baktigimizda baslangi¢ degeri her iki
grupta benzer olarak bulunurken [21 (11,3)’e kars1 18,5 (10,5); p=0,384] birinci aya
gelindiginde VSS degeri VM grubunda VMOM grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek olarak bulundu. [13,2 (9,1)’ye kars1 9,5 (9,4); p=0,043].
Sersemlik hissi yakinmalarinin iki grup arasinda benzer oldugu gorildii; VDI-SS
degeri ortalamalart VM ve VMOM gruplarinda baglangicta [%61,3 (%15)’e karsi
%62,3(%16]; p=0,792) ve birinci ayda (%75,7 (%14,4)’ye karst %81,1 (%15);
p=0,077) istatistiksel olarak anlamli derecede farkli degildi. Her iki grubun yasam
kaliteleri degerlendirildiginde; VM olanlarn VMOM grubuna gore yasam
kalitelerinin daha fazla etkilendigi goriildii. VDI-YKS degeri ortalamalart VM ve
VMOM gruplarinda baslangicta [%70,3 (%18,1)’e kars1 %82,3 (%17,1); p=0,003) ve
birinci ayda [%81,7 (%15)’ye kars1t %89,6 (%13.5); p=0,005] istatistiksel olarak

anlamli derecede farkli olarak bulundu.
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Yakin zamanda yapilan farkli bir prospektif ¢alismada, 50 VM ve 35 sadece
migren hastasi degerlendirilmig; MIDAS ve bas agrist yogunluk skorlar1 (VAS),
sadece migren hastalarinda VM hastalarina gore daha yiiksek bulunurken (p <0,05),
Denge giiven puanlar1 (ABC) VM'de sadece migren hastalarina gore daha diisiik olarak
bulunmustur (p <000,1). Bu bulgu ¢alisma kohortunda sadece migren hastalarinda bas
agrisinin, VM hastalarinda vestibiiler sikayetlerin 6n planda oldugunu gostermistir. Bu
calismada ek olarak VM hastalarinda BDS puanlarinin da daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir (p <0,05). Bizim calismamizda MIDAS ortalamasimin tiim migren
hastalarinda orta diizeyde 6ziirliiliik ile uyumlu oldugu goériildii. VM grubunda MIDAS
ortalamast VMOM grubuna gore daha yiiksek saptandi ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamlilik gosterdi [20,7 (26,6)’ye kars1 10,2 (11,6); p=0,044]. Bu bulgu VM’li

olmanin migren nedeni ile yasanan 6zirliiliigli de etkileyebilecegini diistindiirdii.

Baska bir ¢alismada arastirmacilar VM ve gerilim tipi bas agris1 hastalarinda
vestibiiler rehabilitasyonun etkilerini HIT-6, DHI ve Hastane Anksiyetesi Depresyon
Skalas1 (HADS) ile karsilastirmis ve VM hastalarinda HIT-6 skorundaki degisikligin
DHI ve HADS'daki degisikliklerle anlamli sekilde iligkili oldugunu bulmuslardir
(142). Bir diger ¢calisma, VM hastalarinda DHI puanlarindaki degisimin anksiyete ve
depresyondaki degisikliklerle pozitif olarak iliskili oldugunu aciga ¢ikarmistir (143).
Bizim ¢alismamizda MG’de HIT-6 skoru ortalamasi baslangicta 57,7 (9,0) ve birinci
ayda 54,7 (9,2) olarak saptandi. BPPV tanis1 sirasinda HIT-6 skorlar1 VM ve VMOM
grubunda [59,3 (8,3)’e kars1 56,8 (9,5); p=0.270] ve birinci ayda [56,1 (8,3)’e kars1
53,8 (9,9); p=0,320)] istatistiksel olarak farkli bulunmadi. Tiim HIT-6 skorlar1 migren
ile iligkili etkilenme ile uyumlu bulundu. Spearman korelasyon analizi VM grubunda
HIT-6’nin VSS (p=0,018, rho=0,457) ile orta diizeyde pozitif korelasyon, VDI-SS
skorlar1 ile de (p=0,010; tho=-0,491) orta diizeyde negatif korelasyon i¢inde oldugunu
gosterdi. Spearman korelasyon analizi MIDAS skoru ile VSS’nin kuvvetli (p=0,001;
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rho=0,60) ve VDI-SS skorlarinin ise (p=0,002, rho=-0,56) orta diizeyde iliskili
oldugunu gosterdi. Bu bulgu VM grubunda migren nedeni ile yasanan o6ziirliililk
diizeyi arttikca hastalarin BPPV sirasindaki vertigo ve sersemlik (dizziness)
siddetlerinin de aratabilecegini diisiindliirmektedir. Spearman korelasyon analizi ile
VMOM grubunda HIT-6 skoru ile BAS arasinda zayif (p=0,024, rho=0,36), BDS
arasinda ise orta diizeyde (p=0,006, rho=0,431) iliski oldugu gordiik. Bu bulgu literatiir
ile uyumlu bir sekilde migren hastalarinda psikiyatrik komorbiditenin bas agrisi ile
iligkisini gostermektedir. Bag agrili giin sayis1 agisindan her iki grupta da epizodik
migren sikliginda agrili glin oldugu goriildii. Buna ragmen tiim hastalarin migren
nedeni ile yasadiklar1 6ziirliiliik orta diizeyde idi ve BPV sonrasinda bas agrili giin
sayisinda belirgin bir artis izlenmedi. Birinci ayda VM ve VMOM gruplarinda
ortalama bas agrili giin sayisindaki istatistiksel farkliligin katilimer sayisinin artmasi

ile farklilik gosterebilecegini diigiiniiyoruz.

5.8. Calismanin Giiclii ve Zayif Yonleri

Calismamizin giliglii ve zayif yonleri vardir. BPPV’de en siklikla posterior
semisirkiiler kanal etkilenir, giinliik pratigimizde ise tiim kanallarin etkilendigi BPPV
hastalarini goriip tedavi ediyoruz. Bizim ¢aligmamizda da literatiir ile uyumlu olarak
katilimcilarimizin 6nemli bir kismi posterior kanalin etkilendigi BPPV hastalarindan
olusuyordu. Biz istatistiksel ¢alismamizi tiim BPPV hastalar1 ve sadece posterior
kanalin etkilendigi BPPV hastalari i¢in iki ayr sekilde yaptik. Tim BPPV hastalar1 ve
sadece posterior kanalin etkilendigi BPPV hastalarinin bulgularinda bir farklilik
olmadigimi gordiik. Bu biiyiik olasilik ile kohortumuzun ¢ogunun posterior kanalin
etkilendigi BPPV hastalarindan olusmasindan kaynaklantyordu. Ancak giinliikk
pratikte de benzer oranlarda BPPV kanal etkilenmesi beklendiginden sonug¢larimizin
tiim BPPV hastalari i¢in genellestilebilecegini diisiiniiyoruz. Calismamizin diger giiglii
yonii prospektif bir dizayn ile migreni olan ve olmayan hastalarinin BPPV semptom
siddetlerini, yasam kalitelerini, psikiyatrik komorbiditelerini bir arada degerlendiren

bir metadolojiye sahip olmasidir. Ayrica bir aylik izlem ile BPPV’nin seyri ve migren
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siklig1 tizerindeki etkileri de degerlendirilmistir. Calismamizin bir diger gii¢lii yonii de

VM hastalarinin alt grup olarak analiz edilmis olmasidir.

Ancak ¢alismanin bazi zayif yonleri de mevcuttur. Bunlardan birincisi ¢calismanin
liclincli derecede referans bir merkezde yiiriitiilmiis olmasidir, bu baglamda
bulgularimizin  toplumdaki  hastalarin  bulgularin1  yansitmayabilecegi  ve
genellestirilirken dikkatli olunmasi gerektiginin alt1 ¢izilmelidir. ikinci zayif noktamiz
katilimer sayiminizin kisith olmasidir. Her ne kadar planlama asamasinda ¢alismanin
giicliniin hesaplanmasi sonrasinda dnerilen minumum katilimc1 sayisi saglanmis olsa
da denek sayisinin artmasi durumunda sonuglarimiz farklilasabilir. Calismanin iiglincii
zaylf noktasi katilimcilarin ¢ogunun epizodik migren sikligina sahip olmasidir.
Katilimcilarin epizodik ve kronik migren olarak iki esit gruptan olustugu bir diizenekte
migrenin BPPV ile olan iligkisi daha etkin olarak degerlendirilebilir. Sonuglarimizi
etkileyebilecek bir diger etmen de migren hastalarimizin %21,8’inin profilaktik tedavi
kullanmakta olmasi idi. Migren proflaksisindeki kullanilan bu ilaglar migren
hastalarinin 1/5’inde BPPV semptomlarinin siddetini ve seyrini etkilemis olabilir.
Calismamizda BPPV tanisi sirasinda migren hastalaria bir ay dnceki bas agrili giin
sayilarin1 sorduk ve bu veriyi hastalarin hafizalarma giivenerek elde ettik. Bu veri
objektif bir takip icermedigi icin, ger¢ek durumu tam olarak yansitmiyor olabilir.
Calismamizin sonuncu zayif noktasi da BPPV hastalarinin kanalolithiazis ve
kupulalithiazis olarak iki alt kirilimda degerlendirilmemis olmasidir. Bu etkilenme
BPPV sirasinda yasanan semptomlarin siddetini, hastaligin seyrini ve prognozu

etkilemis ve sonuglarimiza yansimis olabilir.
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6 SONUC

Hem birinci basamakta hem de daha ileri merkezlerde giinliik pratigimizin dnemli
bir kismini bag agrisi ve bagsdonmesi hastalar1 olusturmaktadir (15, 16) BPPV en sik
rastlanan periferik vestibiiler hastaliktir ve niiks etmesi sasirtici degildir. Migren ise
eriskin yaslarda yasam kalitesini bozabilen sik rastlanan kronik primer bir bas agrisi
hastaligidir. Calismamizda sik rastlanan bu iki hastaligin bir arada olmasi durumunda
birbirlerini nasil etkiledikleri arastirilmistir. Ilk hipotezimizle uyumlu olarak migren
hastalarinin BPPV sonrasinda ve 1. aydaki takiplerinde vertigo, sersemlik (dizziness)
semptomlarinin daha siddetli oldugunu ve yasam kalitelerinin daha fazla bozuldugunu
saptadik. Vestibiiler semptomlar1 ve yasam kalitesini 6lgen klinik skalalardaki
diizelmeye baktigimizda, BPPV sonrasinda her iki grubun da benzer hizda diizeldigini
ve migrenli olmanin BPPV’nin iyilesmesini negatif yonde etkilemedigini saptadik.
Ancak bu VM hastalart i¢in gecerli degildi. Calismamizda VM’si olan hastalarda
birinci ayda VMOM’lilere kiyasla vertigo siddeti ve yasam kalitesi daha bozuk

bulundu.

Caligmamizda migrenlilerde BPPV sonrasi ilk ayda bas agrist sikligini
arttirmadigini gordiik. Bu anlamda ikinci hipotezimizi dogrulayamadik. Ancak VM
grubunda BPPV sonrasinda numerik olarak ortalama bag agrili giin sayis1 belirgin
olarak artmamakla birlikte, tan1 Oncesi hastalarin hafizalarina dayanarak saptanan
degere gore istatistiksel olarak anlamli yiikseklik gosterdi. Yine de bu bulgunun daha
genis bir katilimer grubunda dogrulanmasi oneriyoruz. Calismamizda literatiir ile
uyumlu olarak psikiyatrik komorbiditelerin ve tasit tutmasinin migrenlilerde daha
yiiksek oldugunu saptadik. Migren hastalarinda anksiyete ve depresyonun bas

agrisinin etkisi ve migrenin yarattig1 6zirliiliik ile iliskili oldugunu gordiik.
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Bizim kohortumuzun c¢ogunlugu epizodik migren sikliginda basagrisi
yasamakla birlikte migren nedeni ile orta diizeyde 6ziirliiliik yasiyorlardi. Korelasyon
analizlerinde VM’li hastalarda basagris1 etkisinin ve oziirliiliiglin arttig1 durumlarda
vertigo, sersemlik (dizziness) hissinin siddetinin arttigmi saptadik. Bu baglamda
VM’li hastalarda migren siklig1 arttikca BPPV ile iligkili semptomlarin daha agir
yasanabilmesi miimkiin goziikiiyor. VM hastalarinda psikiyatrik komorbiditeler ile

BPPV semptomlar1 ve yasam kalitesi arasinda bir bagint1 gérmedik.

Bulgularimiz  BPPV  tanist konulan hastalarin migren ve psikiyatrik
komorbiditeler agisindan sorgulanmasinin ve bas agrist glinliigli ile izlenmesinin
onemini gozler oniine sermektedir. Migrenli olmanin BPPV’nin olusumuna, seyrine
ve iyilesmesine olan etkilerinin daha detayli olarak degerlendirildigi, prospektif, genis
katilimci sayisi olan gelecek caligmalar prevelansi yliksek olan bu iki hastaligi tedavi

eden hekimlere 151k olacaktir.
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8 EKLER

EK 1

EK 1. Sosyo Demografik ve Klinik Orzellikler Veri Formu

Sosyodemografik| Ozellikler
1. Isim:
2. Protokol:
3. Yag:
4. Cinsiyet: a) Kadm b) Erkek
5. Epitim siiresi ........ yil { 6frenim yili )
6. Caligma duramu: a) Cabisiyor b) Caligmiyor ¢) Emekli
7. Oezgegmis (eslik eden hastaliklar):
8. Kullamlan ilaglar:
9. Sigara:

10. Alkol tilketimi:

BPFV
1. BPPV taraf: Saf/ Sol
2. BBPV etkilenen kanal:
3. Gegmigte BPPV dykiisil var rmi? a) Evet b) Hayir
4. Risk faktérleri: Travma, diigme, enfeksiyon, migren, tagit tulmasi, uzun siive istirahat, egzersiz,
afir alkol tiketimi, D vitamini eksikligi
Kag manevra ile ditzeldi:
6. Arag tutmass var i (glineel)? a) Evet b) Hayw
7. Gegmigte araq futmas: var mi (gocukluk)? a) Evet b) Hayir

kn

MIGREN

Daha fnceden bilinen migren tamsi var mi? a) Evet b) Hayr

MNe kadar siiredir migren bas afns: var? (ay'vil)

Aiflede migren dykisil var mu? a) Evet b) Hayir

Migren ataklanmn siklifin: (haftada kag giin, ayda kag giin):
Migren igin profilaktik tedavi kullaniyor mu?

Profilaktik ilact ne kadar siiredir kullanyyor?

Migren i¢in daha Gneeden hangi profilaktik tedavileri kullanmug? a) Evet b) Hayw
Axyda kag afn kesici alyor?

Ayda kag triptan kullamyor? (Imugran, Relpax, Migrex)

10. Vestibiiler migren tam kriterleri kargilaruyor mu? a) Evet b) Hayr

=omos ;b R e b



JR—

ICVD tarafindan tanimlanmus vestibiiler semptomlar
{Bu alanlar doktor tarafindan dolduracak)

. Kendisi va da ¢evresi diniiyormus hissi geklinde spontan vertigo

Girsel uyaranla tetiklenen vertigo

Pozisyonel vertigo (kafa pozisyonu defisikligi sonrasinda)

Bag hareketi ile tetiklenen vertigo (kafa pozisyonu defiigiklifi esnasinda)

Bas hareketi ile tetiklenen sersemlik (dizziness)

Vertigoyu tammlarken hastalarn ifadeleri-
HASTALARA BU IFADELER SORULARAK DOKTOR

TARAFINDAN

DOLDURULACAK

-

-

Kendi etrafinda dinme hissi
One arkaya sallanma hissi
Givdenin yana efilme hissi
iki yana sallanma hissi
Dengesizlik

Kafasinda bogluk hissi
Kafasinda bulamklik

Yer ve zaman hissi bozuklugu
Sarhog gibi

Araba ya da deniz tutmug gibi
Suda yilizlyormug gibi
Havada viiriiyormug gibi
Diinme dolaptan inmis gibi
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EK 2
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Appendix
TURKISH VERSION OF THE VS8
VERTIGO SEMPTOM SKALASI (VSS)  (kasa form)
Bay donmenizle slgill yagadbgmz smulan Ggrenmek istiyonzz. Son bir ayda asafda ver alan
sikayetleri hissetme sskhgina gore uygun segenel isaredeyiniz.
120 dakikadan daba az olmak Gzere siz veya cevrenizdekiler etrafingds duliyormag gibi
hissediyor musunz?
0 Highir zaman 1 Cok seyrek 2 Cofuzaman 3 Stk sik (her hafta) 4 Cok sk (sodu glinler)
2. Aniden sicak basmas veya lfime hissediyor musunuz?
O Highir zaman 1 Cokseyrek 2 Cofuzaman 3 Siksik (her hafla) & ok stk (gogdu gilaler)
3 0ide bulastisy, kusma
O Highirzsman 1Cokseyiek 2 Couzaman 3 Sk sik (her hafls) 4 Cok sk (codu gilaler)
420 dakikodan dahs fazla olmak Gzere siz veys ceveenipdeldler ewafimzds dianyar gibi
hissediyor musunuz?
O Highirzsman 1 Cokseyiek 2 Cojuzaman 35k sik (her hafls) 4 Cok sk (codu gilaler)
5. Kalp carpantssi
0 Highir zaman 1 Cokseyrek 2 Coguzaman 3 Sk sik (her hails) 4 ok stk (cogu gilaler)
6.Tim g sisen basta sersembik hali, ayaklarmuz yerden kesiliyormus gibi hissediyor musunuz?
O Highir zaman 1 Cokseyrek 2 Cofumaman 3 Siksik (her hafla) & ok sik (gogdu gilaler)
7 Baganss, bagts basing hissi
0 Highir zaman 1 Cokseyrek 2 Coguzaman 35k sik (her hails) 4 ok stk (cou gilaler)
3 Diestek olmadan ayskis duramams, ylisiyemene, bir iarafa sallanma
0 Highir zaman 1 Cokseyrek 2 Cojuzaman 3 Sk sik (her hafls) 4 ok sk (cou gilaler)
9 Nefles almakta zodluk, nefes darhiy
O Highirzsman 1Cokseyiek 2 Couzaman 3 Sk sik (her hafls) 4 Cok sk (codu gilaler)
10.20 dakikadan fiezla siren dengesizlik hissetme
O Highir zaman 1 Cokseyrek 2 Cogu zaman 35k sik (her hafls) 4 Cok stk (cogu gilaber)
11.A5n terleme
O Highir zaman 1 Cokseyrek 2 Couaman 3 Siksik (her hafla) & ok sik (godu gilaler)
12 Baylacakems pibi hissetme
O Highir zaman 1 Cokseyrek 2 Couzaman 3 Sk sik (her hafls) 4 ok stk (cou gilaler)
13,30 dalikaden daba a siren dengesizlik hissetme
O Highir zaman 1 Cokseyrek 2 Cofuzaman 3 Siksik (her hafla) & Cok stk (gogdu gilaler)
14.Go s afns
168 B, Vanik eval. / The relinbility and vlidiry of the Vertige Sympom Scole

VASAM KALITESI SKALASI (VDI-YK)

1 i nedeni e silem

GHerzawan  OCofuzaman  OSksk  OBazen ok seyrek Highit zaman
2 Moralim gabuk bozuluyor.

oMerzaman  OCopuzaman  OSksk  OBazen ek seyrek iHihit zaman

3.Tek buima yirimekien korkuyorum,
GHerwman  CCofuzaman  USksk  OBueen  (Cokserek oHigbic zanan
+.Giyinip sislenme istegim yok.

GHerzaman  OCopuzaman  OSksk  OBazen ek seyrek Highit zaman
5 Saphiim konusunda eadiseleniyorum.
GHerzawan  OCofuzaman  OSksk  OBazen ok seyrek “:Highit zaman
6.Digmekten korkuyomm
GHerzawen  OCopuzaman  OSksk  OBazen ok seyrek “Highit zaman
7.Plan yapaskia zorlansyorum.
oHerzaman  OCopuzaman  OSksk  OBazes ek seyrek Highit zaman
& Gtk igleriend yapmakta zorlansyoruns.
GHerzmen  OCopuzaman  OSksk  OBaeen ok seyrek  Highir zaman
Bi mesdivenin veya sandalyenin Gstine gikmaya koduyorum
GMHerzaman  OCofuzaman  OSksk  OBazen ok seyrek Highis zaman
Kendinni giveade
GHerzawan  OCofuzaman  OSksk  OBazen ok seyrek “Highit zaman
Kendimi hupursuz hissediyorum.
Merzaman  OCopuzaman  OSksk  OBazen ek seyrek aHighit zaman

12 Yisishen kendimi enniyetsiz hissediyorum,
GHerwman  CCofuzaman  USksk  OBueen  (Cokserek oHigbic zanan

13.Dugaes gikmaktan zevk alauyorue.

GHeszaman  OCopuzansn  OSksk  OBazen ek seyrek Highit zaman
14 Birgeyler yapmaktan zevk alayorum

GHerzaman  OCofuzaman  OSksk  OBazen ok seyrek “Highit zaman
15 Insanlaria beni anlamadigin: disintyorum.

Merzaman  OCopuzaman  OSksk  OBazen ek seyrek Higbit zaman

. R X
GHerzaman  OCofuzaman  OSksk  OBazen ok seyrek Higbis zaman

17 Kendine gilvenmiyorum,
GHerzaman  OCopuzaman  OSksk  OBazen ek seyrek “Higbit zaman

B Y et al. | e relichifiny and vaiidity of e Vertige Sympiom Sorte

0 Highic zaman 1 Gok seyrek 2 Cofuzaman 3 Siksik (her hafla} 4 Cok sak ipofu galer)
1520 daleikadn daha a2 siiren basta sersemlik, aydklarmm yerden kesiliyoemus b hissetrme
© Highirzuman 1 Gok seyrek 2 Cofuzaman 3 Siksik (her hafla) 4 Cak sk ipofu ginler)

TURKISH VERSION OF THE VDI
VERTIGO DIZZINESS IMBALANCE (VD)
Asaida bagdiamenide ilgil olarak ginlik yasammnieda kary lasabileceginiz sikintilar yee almakta, Latfen
her sorunun allsnda ver alan sepeneklenden sizia dusimuniza en wygua olan sikks aretleyiniz.
SEMPTOM SKALASI (VDI-S§)
1. Dengemi kaybediyormusg gibi hissediyorum
DHerzaman  nCefuzman  CSksk  OBaen  CCok seyrek CHighi zamsn
2 Y¥atifm yerden yavagea kalkmam gerekiyor.
GHerzman  oCofuzman  CSksk  oBaen SCokseyek CHighi zansa
3 Backlarimda gisitel ik hissediyorum
GHeszman  OCofuzman  GSksk  OBaen GGokseyiek CHigbi zansa
4 Kafm yerinde defil
GHerzman  oCefuzman  CSksk  oBmen GGk seyrek CHighir zaman,
. Vatakta ok yavas doamen gerekiyor.
GHerzman  oCofuzman  CSksk  oBmen oGk seyrek CHighir zaman,
6.Cok yavay epilebiliyorum
GHerzaman  oCefuzaman  Sksk  oBaen Gk seyrek Highir zaman
7 By doamesinin azatmas (shatlamas igin yatmam gerekiyoe

GHerzman  oCofuzaman  GSksk  oBaen oGk seyrek CHighir zaman
 Vataktan kalktiginda bagddnmen oluyor

DHergman 0Cofuzman  CSksk  OBamn  CCok seyrek CHighi zansan
9. Vilelicken tutisnenak zoruads kaliyorua.

DHergman 0Cofuzman  CSksk  OBamn  CCok seyrek CHighi zansan
10. Ayugm yerden kesiliyormug gibi hissediyoram

DHerzaman  nCefuzman  CSksk  OBaen  CCok seyrek CHighit zaman

11, Yiirrken bir tarafs pekiliyormuy gibs hissediyorum.

GHerzman  oCofuzman  CSksk  oBaen SCokseyek CHighi zansa
12 Bagimen déndiin hissediyorum

GHer s OCofuzman  CSksk  OBaen  SGokseyiek CHigbi zansa
13 Etrafimibaks egyalar eveemde daniyarmsg gibi bissediyoruen.

GHerzman  oCefuzman  CSksk  oBmen GGk seyrek CHighir zaman,
14 Midem bulanryer

GHerzman  oCefuzman  CSksk  oBmen GGk seyrek CHighir zaman,

B Wik v al, e reliabitiy and voiidity of  Vertige Symprom Scaie

18 Hafszam beni yaniluyor.

JHerzaman  CC ofuzaman o Stksik 1 Bazen “ ok seyrek “Hi Trir zaman
19 Birseyler yaparken kenditni g vende hissetniyerum,

Herzamsn o ofuzeman o Siksk Hazen o ok seyrek JHi bie zamman
20, Uykuys dalmakta zoclanyorum.

JHes zaman opuzsman | Siksik Bazen 1 ok seyrek JHi e zamman

213 buk sinirleniyoru.

JHer zaman opuzsman | Siksik Bazen 1 ok seyrek JH: bir sarman
22 Dikkatimi toplamakia zorlanyorum
i p— * ofiu zeman CSikak Bazen 7 ok seyrek JHi bir zamssn

167
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EK 3

BAS AGRISI ETKI OLCEGI - HIT-6

I Tamamlamak icin lutfen her soruda bir cevabi daire icine alimz.

1. Bag agnlannz oldufunda, ne siklikla agr siddetlidir?

ASLA MNADIREM BATEM HER ZAMAN

v v v v

¢:
=
=

2. Bag agnlan ev isi, calisma, okul veya sosyal aktiviteleri ieren her zamanki glinilik aktivitelerinizi yapabilmenizi ne siklikta ksitlar?

ASLA MADIREM BAZEM SIKLIKLA HER ZAMAN
3. Bag agrimz oldufunda, ne siklikla yatip uranmak istersiniz?
ASLA MHADIREN BATEN SIKLIKLA HER ZAMAN

v v v v

+

4. Gectigimiz 4 haftada, ne sikhkla bas agrilanniz nedeniyle is veya glinluk etkinliklerinizi yapmak icin cok yorgun hissettiniz?

ASLA MNADIREM BATEM SIKLIKLA HER ZAMAN
5. Gectigimiz 4 haftada, ne sikhikla bas agrilanniz nedeniyle bikkon veya gergin hissettiniz?

ASLA MADIREM BATEMN SIKLIKLA HER ZAMAN
6. Gectigimiz 4 haftada, ne sikhikla bag agrilan i§ veya glinlik aktivitelere honsantre olabilmenizi kisetladi?

ASLA MNADIREM BATEM HER ZAMAN

v v v A4
Il B B 1

SUTUR 1 SUTUM 2 SUTUM 3 SUTUM 4 SUTUN 5
Her biri & puan Her biri @ puan Her biri 10 puan Her biri 11 puan Her biri 13 puan

<:
=
5

Toplam puan igin her situndaki yanitlar eklenir.

TOFLAM PUAN

Eger HIT-6 skorunuz 50 veya lUzerinde ise: Sonuglarmm delt la payl 1| Bas agrilar sizin aile, okul veya sasyal
ktiviteler gibi yasamdalki li seylerden keyif almamza engel sluyorsa migren olabilir.
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EK 4

Migrene bagh kayip skor ve derecesini belirleyiniz (MIDAS Kriterlerine gdre)

Bunun igin agagidaki 5 soruya gln olarak verilen yanitlan toplayarak Kaybedilen Toplam Giin

Sayisini (Skor) saplayiniz ve MIDAS Derecesini belifeyerek asagida isaretleyiniz.

MIDAS Sorulan

* 1 ve 2 numaral sorularda: [5, dcret aldidn is, OKUL ise lise veya iiniversite editimi anlarmina gelir.

**3 ve 4 numarali sorularda: EV ISLERI evde yapilan is, evin bakimu ve onarimi Hle figili isler,
aligveris, cocuklarnin ve yakinfarimn bakim gibi isleri kapsar.

Giin

1. Son 3 ay iginde bas agrlan nedeniyle kag gln ise veya okula gidemediniz? *

2. Son 3 ay iginde bag agnlan nedeniyle okulda veya isteki verimliliginizin yan yanya
veya daha fazla azaldig gin sayisi nedir?
(1. Soruda ise veya okula gidemedidinizi belirttiginiz glnleri dahil etmeyin.) *

3. Son 3 ay iginde bas agnlan nedeniyle kag gln ev islerinizi yapamadiniz?™*

4. Son 3 ay iginde bag agnlan nedeniyle ev islerinizdeki verimliliginizin yan yariya veya
daha fazla azaldid glin sayisi nedir?
(3. Soruda ev islerinizi yapamadiginizi belirttiginiz gnleri dahil etmeyin.) **

5. Son 3 ay iginde bas agnlan nedeniyle kag gln ailenize, sosyal yasaminiza veya bog
zamanlarinizda vaphfiniz faslivetlers zaman avirmadiniz?

Kaybedilen Toplam Giin Sayisi (Skor)

A) Son 3 ay icinde kag giin bas ajnmz oldu?
(Eder herhangi bir bag adgns bir giinden fazla sirdiyse her glind sayin)

B) Asafidaki cizginin bir vcunda “07, difer ucunda “10" puan gdroyorsunuz. “0" hig agn
olmamasi, “10” ise dayanamayacajimz kadar giddetli agriy isaret etmektedir. Son of ay
icindeki bas afnlannizin ortalama siddetini asafidaki cizgi lzerine X isareti koyarak belitiniz

0} |10

Hastanin galigma baslangici MIDAS Skoru ve Derecesi nedir?

(Yukandaki Kaybedilen Toplam Giin Sayisina (Skor) bakarak MIDAS Derecesini igaretleyiniz)

L] skoro-5 Derece |

[] sker6-10 Derece i
[] skor11-20 Derece I
[] skor21+  Derece v
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EKS

Beck Anksiyete Olcegi

p-

Agaguds inganlann kaygd v di endpel olduklin ramanlprds yagadiklan baze balembes venlmaglie,
Listfer her maddeyi dekkatle ckuyanuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin EUGUN DAHIL SON BiR (1) HAFTADIR sizi ne kadar rahatuz extifini
yandakirs wygun yere (u) igaren koyarak belirleyinee.

4

Hig

Hafif diizeyde

Beni pek et~

Onrta diizeyde Ciddi dilzeyde
Hos dedildi ama Dayanmakta gok zor-

1. Bedeninizin herhangi bir
yverinde uyusma veya karin-
calanma

2. Sicak/ ates basmalan

3. Bacaklarda halsizlik, titreme

4, Cevseyememe

5. Cok kétd seyler olacak
korkusu

6. Bas dénmesi veya sersemlik

7. Kalp carpintisi

8. Dengeyi kaybetme duygusu

9. Dehsete kapilma

10. Sinirlilik

11. Beguluyormus gibi clma
duygusu

12. Ellerde titreme

13. Titreklik

14. Kontroli kaybetme korkusu

15. Nefes almada giiglik

16. Oliim korkusu

17. Korkuya kapilma

18. Midede hazimsizlik va da
rahatsizhik hissi

19. Bayginhk

20, Yizdn kizarmasi

21. Terleme (sicakhga bagh
olmayan)
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EK 6

Beck Depresyon Olgegi

Bu farm son bir (1) hafta icersinde kendinizi nasil hissettifinizi arastrmaya yonelik 21 maddeden
olugmaktadir. Her maddenin karpsindaki dart cevabi dikkatlice skeduktan sonra, size en gok uyan,
yani sizin dururnunuzu &n fyi anlatam igaretlemeniz gerekmektedir.

1

10

o000 D00000000000LO000000O0dODO000O0DO0OO0O0O0DOODOOAO

(0] Uzgiin ve sikintil degilim.

1) Kendimi daintili ve sikntih hissediyorum,

(2) Hep Orintild ve sikentilam. Bundan kurtularmiyaem.

(3) O kadar dzglin ve sikintlnam ki, artik dayanameyorum,

(0} Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim,

(1) Gelecek igin kararmsanm.

(2) Gelecekten bekledifim highir gey yok.

(3] Gelecek hakkinda umutsuzurm ve sanki highir gey dizelmeyecekmis gibl geliyor.
{0} Kendimi bagansiz birl olarak gdemdyoruam.

(1) Bagkalanndan daha bagarsz eddufumu hissediyorum,

(2) Gegmige baktigimda basardiziklarla dolu aldugunu gériyorum.
{2) Eendimi tomiryle bagansiz bir inszan olarak gérdygrum.

(0) Hergeyden askisi kadar zevk alrgerum,

(1) Birpok geyden eskiden oldufu gibl zevk alameyorurm.

|2) Artik hichir ey bana tam anlamingla zevk wermiyor.

(3] Hergeyden sikilyorum.

{0} Eendimi herhangi bir bicimde suclu hissetmivorum,

(1) Kendimi zaman 2aman suglu hissediyorum,

(2} Cofu zaman kendimi sughu hissedivanem.

(3] Kendimi her zarman suclu hissedivasem.

{0} Kendimden memaunum.

(1] Eendimden pek memnun degilim,

(2) Kendime kizginim,

(3] Kendimden nefrete ediyonsm.

(0) Baskalarndan daha k&t0 aldugumu sanmiyorum,

(1) Hatalarm ve zayif taraflanm eldufunu ddsanmidyorum.,

(2) Hatalanmdan dolay kendimden utanyorum,

13) Hergeyi vanhy yapryarmugdum gibi gelivar ve hep kendimi kabahat buluyorum.
{0} Kendimi Slddrmek gibi disGnelerien yalk.

(1) Kirni zaman kendimi &ldarmeyi dizindOgim oluysr ama yapmiyerum.,
(2} Kendimi clddrrmek [sterdim.

{3} Fersati bulzam kendimi Slddrirdm,

(0] lgimden aglamak geldigi pek olmuyar.

(1) Zarsan zaman icirmden aflamak galivar.

(2) Cogu zaman agiyorum,

{3) Eskiden aglayabilirdirm ama simdi istesam de aglayamporum.
(0) Her zaman eldufumdan daha cans sikkmn ve sinirli degilim,

(1] Eskisine cranla daha kalay canm sikilnor ve kioryorim.

12) Hersey canemi siknyor ve kendimd hep sinirli hissediyoram.

{3) Canam sekan jeylere bile artik Bizammyorem,
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11

12

13

14

15

16

17

18

19

21
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(0} Bagkalarvyla gérdgme, konusma istegimi kaybetmedim,

(1} Exkiti kadar intanlaris birlikte olmak Etamiyorum.

(2} Birileriyle gordsbp komegmak hig icimden gelmiyor.

(3} Artik peeremde higkimseyl Btemyorum.

[0} Karar verirken eskisinden fazla gighik cekmiyorum.

(1} Eskiden cldusfu kadar kelay karar veremiyorum,

[2) Eskiye kryasla karar vermekte cok glighik cekiyorum.

(3} Artik higkir kenuda karar veremibyorum.

(0} Her zamankinden farkh gordndib§drmi sanmparum.

(1} Aynada kendime her zamanklinden kitd garindyarum,

(2} Aynaya bakhiimda kendimi yaglanmig ve girkinbegmes buluyansm.

[3} Kendimi gok cirkin buluyorum.

[0} Eskisi kadar iy i§ gl yapabiliyorum.

(L} Her zaman yaptigim igher gimdi pozdmde bilyiyar.

(2} Wank bir igi bile kendimi gok zorlayarak yapabiliyorum.

(3} Artik highir 5 yapamiyanm,

[0} Uykum her zamanki gibi.

(1} Eskisi gibd wyuyamomum,

(2} Her zamankinden 1.2 saat dnce uwyanyorurm ve kolay kalay tekrar uykuya
dalameycrum.

(3} Sabahlars ook erken uyaniyorum ve bir daha ryuyamponem.

[0} Kendimi her zamankinden yorgun hiszetmiyarum.

[1} Eskiye oranla daha cabuk yorubuyorum.

{2} Her jey beni yoruyor.

(3} Kendimi highir 3oy yapamayacak kadar yorgun ve bitkin hissediyoram.
[0 Istakurn har zamanki giki.

(1} Eskisinden daha Etahsem,

(2} igtaburn ok azald:.

[3) Highir ey yiyemiyorum.

(0} Son zamanlanda zayillarmadien,

(1) Zayrfarnaya cabigmadifim halde en az 2 Kg verdim,

(2} Zawflamaya cakymadifim halde en az 4 Kg verdim,

(3} Zayiflarnaya cakigmadifim halde en a2 & Kg verdim.

(0} Saghgemla ilgili kayglarem yolk,

(1} Afrilar, méde sancilar, kabalik gibi gikayetlerim oluyor ve bunlar benl tasalandaryor.
(2} Saghrmin bozulmasendan cok kayglanyyorum we kafami baska jeylere vermekte
rorlaneyorum.

(3} Sa@lik dururmuem kafama o kadar takilper ki, Bagka higbir sey digdnemiyarum.
[0) Seicse karp ilgimde herhangi bir degigikiik yok.

(1} Eskisime oranla sekse Igim az

(2} Cingel istefim cok azald,

[3) Hig cinsel istek duyrmuyerunm.

[0} Ceralandinkmas gereken jeyler yapafifm Anmiyarum.

(1} Yaptklanmdan dolay cezalandinlabibecegimi digindyonsm,

[2} Cazarm ¢ekmeyi bakliyorum.

(3} sanki cezami bubmugum gibi geliyor,

Tanlam ckar- I:I
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EK 7

Tarih

Agri stiresi
(ilagh/ilagsiz)

Bulanti-
Kusma

Isifa-sese
hassasiyet

Afriy
tetikleyen
faktorler

Kullanilan ilaglar

Agririn siddeti
0-10
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