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OzZET

MIGRENLIi HASTALARDA FiZIKSEL AKTIVITE , UYKU , ANKSIYETE VE
DEPRESYONUN KOGNITiF FONKSiYONLAR UZERINE ETKISi

Senanur DUZENLI
Yuksek Lisans Tezi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon AD
Tez Yéneticisi: Dr. Ogr. Uyesi Tuba CAN AKMAN
Temmuz 2022, 67 Sayfa

Bu calismanin amaci migrenli hastalarda fiziksel aktivite, uyku, anksiyete ve
depresyonun kognitif fonksiyonlar tGzerine etkisini incelemektir.

Calismaya 20-45 yaslari arasinda benzer demografik 6zelliklerdeki toplam 44
(n=22 migren tanili birey, n=22 saglikli birey) kisi dahil edilmistir. Migren hastalarinin
migren siddetini degerlendirmek icin Migren Ozirlilik Degerlendirme Olgegdi(MIDAS);
tum katilimcilarin fiziksel aktivite,uyku duzeyini, anksiyete depreyon dizeylerini ve
kognitif fonksiyonlarini degerlendirmek icin sirasiyla Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi
Kisa Form (UFAA), Pittsburgh Uyku Anketi (PUKI), Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi
(HAD), Adimli Isitsel Seri Ekleme Testi (PASAT) ve Stroop Testi Temel Bilimler
Arastirma Grubu (TBAG) Formu kullaniimistir.

Calisma bulgulari incelendiginde hasta ve kontrol grubu arasinda PUKI skorlari,
HAD olgegi anksiyete skorlari ve PASAT skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p<0,05). Ancak hasta ve kontrol grubu arasinda fiziksel aktivite, HAD olcegi
depresyon skorlari ve Stroop testi skorlari agisindan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi (p>0,05). Migrenli hastalarin MIDAS skoru ile PUKIi 6znel uyku kalitesi ve
uyku latansi bilesenleri arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki bulundu (p<0,05) ancak
MIDAS skoru ile fiziksel aktivite, diger uyku bilesenleri, anksiyete, depresyon ve kognitif
fonksiyon skorlari agisindan anlamli iliski bulunmadi (p>0,05).

Calisamadan elde edilen bulgular 1siginda migrenli hastalarin saghkl kontrollere
kiyasla uyku bozuklugu, anksiyete bozuklugu ve kognitif bozukluga daha sik maruz
kaldigi ve migren tedavilerine bu komorbiditileri de kapsayan buttncuil yaklasimli tedavi
secenekleri eklemenin yararl olacagi gosterilmigtir.

Anahtar Kelimeler: Migren, fiziksel aktivite, uyku bozuklugu, anksiyete,
depresyon, kognitif fonksiyon



ABSTRACT
EFFECTS OF PHYSICAL ACTIVITY, SLEEP, ANXIETY AND DEPRESSION ON
COGNITIVE FUNCTIONS IN PATIENTS WITH MIGRAINE

DUZENLI, Senanur
M.Sc. Thesis in Physical Therapy and Rehabilitation
Supervisor: Assist. CAN AKMAN Tuba, PT, Phd. Asist. Prof.

July 2022, 67 Pages

The aim of this study was to examine the effects of physical activity, sleep, anxiety
and depression on cognitive functions in patients with migraine.

A total of 44 (n=22 individuals with migraine diagnosis, n=22 healthy individuals)
with similar demographic characteristics between the ages of 20-45 were included in the
study. Migraine Disability Rating Scale (MIDAS) was to assess migraine severity in
migraine patients and also physical activity, sleep, the level of anxiety-depression and
cognitive functions were evaluated as International Physical Activity Questionnaire-Short
Form (IPAQ-short form), Pittsburgh Sleep Questionnaire (PUKI), Hospital Anxiety
Depression Scale (HAD), Paced Auditory Serial Addition Test (PASAT) and Stroop Test
Basic Sciences Research Group (TBAG) Form, respectively.

When the study findings were examined, a statistically significant difference was
found between the PUKI scores, HAD scale anxiety scores and PASAT scores between
the migraine and healthy groups (p<0.05). However, there was no statistically significant
difference between the physical activity scores, HAD scale depression scores and Stroop
test scores between the migraine and healthy groups (p>0.05). Statistically significant
correlation was found between MIDAS score of patients with migraine and PUKI
subjective sleep quality and sleep latency components (p<0.05). However, statistically
significant correlation was not found between MIDAS score and physical activity, other
sleep components, anxiety, depression and cognitive function scores (p>0.05).

In the light of the findings obtained from the study, it has been shown that patients
with migraine are more frequently exposed to sleep disorders, anxiety disorders and
cognitive disorders compared to healthy controls, and it would be beneficial to add
holistic approach treatment options, including these comorbidities, to migraine
treatments.

Keywords: Migraine, physical activity, sleep disorder, anxiety, depression,
cognitive function



TESEKKUR

Yuksek lisans surecim boyunca bilgi ve tecrlibelerini esirgemeyen tez
danismanim Pamukkale Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yiiksekokulu
Ogretim Uyesi Sayin Dr. Ogr. Uyesi Tuba CAN AKMAN’a

Tez verilerinin istatistiksel analizi ve yorumlanmasindaki degerli katkilarindan
dolayi inénl Universitesi Tip Fakdltesi Biyoistatistik Anabilim Dal’'nda gérevli Ar. Gor.
Seyma Yasar'a

Zaman ayirip teze katki sunan tum katilimcilara

Tdm egitim hayatim boyunca her zorlukta yanimda olan aileme tesekkuarlerimi

sunuyorum.



ICINDEKILER

Sayfa
7.4 = USRS i
= I 2 Y 00 ii
TESEKKURLER.......ccottuuuieeieeeeccittitee e e e e e e e e e e e eaaaee e e e e s e e eeeeannaaaeeeeeeeeeeansnnens iii
IGINDEKILER DIZINI.......uuiiiiieeeeiiiieee e e et e e e e e e e e e e e e e e e e e e nnn i nens iv
SEKILLER DIZINI......coiiiiieiiiiicee et e e e e e e e e e \4
TABLOLAR DIZINI.....ccoiiiiiiiiiicec et e e e vii
SIMGE VE KISALTMALAR DiZINi .......uuoiiiiiiiiiiiiiiicec e ee e viii
I ¢ | 2 £ RS 1
R 5 = T 3
2. KURUMSAL BILGILER VE LITERATUR TARAMASI........ccccuuuieeeeeeeieeeeennnnnnnn. 4
200 T T =T o 4
220 1t T\ T =Y o T 1= oY 4
2.1.2 Migren EpidemiyolojiSi. ..o 4
2.1.3 Migren PatofizyOlOjiSi.........ououieiii e 5
2.1.4 Migren SINIflandirmast. ... 7
2.1.4.1 AUrasIZ MIQreN. .. ... e 8
2142 AUrall MIgren. . ... 9
215 MIGren EVIEIeri. ... ..o 9
2.1.5.1 Prodrom EVIESi.. ..o 10
2.1.5.2 AUIA EVIESI. et 10
2.1.5.3Bas AGIISI EVIESi. ... 10
2.1.5.4 POStArom EVIeSi.......ouiuieiiii e 11
2.1.6 Migren TetiKIEYICIHEr. ... ..o 11
2.7 MIGren TEAAVISI. .. ..t e 11
2.1.7.1 Farmakolojik Tedavi.. ..o 12
2.1.7.2.1 AKUL ALK T@AAVISI...c.eeeeiiee e 12
2.1.7.1.2 Profilaktik TeaVi........oueiiiii e 12
2.1.7.2 Non-Farmakolojik Tedavi..........c.ouiiiiii e 13
2.1.8 Migrende Fizyoterapi..........ouuii i 13
2.2 Kognitif FONKSIYONIAr. ..o e 15

2.2 DIKKaL. ... 15



Vi

2.2.1.1 SeGiICi DIKKAL. .. ..o 16
2.2.1.2 BOIUNMUS DIKKat. ... ..o 16
2.2.1.3 Degigken DIKKat. .. ..o 16
2.2.1.4 SUrekli DIKKaL. ... ... 17
2.2.2 YUrGHICU ISIEVIET. ....ee e 17
2.2. 3 BeIIEK. ..t 17
2.3 Migrende Fiziksel Aktivite Ve Kognisyon IligKisi.................cceeeeeviiieeeeeiiieinnn., 17
2.4 Migrende Anksiyete Ve Depresyonun Kognisyonla iligkisi................................ 19
2.5 Migrende Uykunun Kognisyonla IliSKiSi.................cc.uueeeeeiiiiieeeeiiiiieeeeeiee 23
2.6 HIPO EZIET. ... e 26
3. GEREG VE YONTEMLER.........coiiiiiuuiiieiiineeeeeeeneeeenneeeesennnneseesnnnnneeeennnens 27
3.1 Calismanin Yapildign Yer. ... s 27
3.2 CalISMANIN SUIESi. . et e e 27
BB KAHIMCIIAN. .. 27
3.4 Olgulara Uygulanan Kayit ve Degerlendirme Yoéntemleri .....................ooonall. 28
3.4.1 Demografik Bilgi FOrmMU........c.oiiii e, 28
3.4.2 Migren Oziirliliik Degerlendirme OlGedi...........ccuveeeiueeeiieeeeee e 28
3.4.3 Pittsburgh Uyku KaliteSi INAEKSI............c..uuieeiiieiiiee e 29
3.4.4 Hastane Anksiyete Depresyon OIGeJi..........cc.uueeeirieeeiie e 29
3.4.5 Uluslararasi Fiziksel Aktivite AnKeti...... ..o 29
3.4.6 Adimli Seri isitsel EKIEME TeSti........uiiee e 30
3.4.7 Stroop Testi TBAG FOrMU. ... e 30
3.5 0statiksel ANIZ..........ccooieie e 30
O = 1 I L Y 32
5. TARTISMA . ...t e e s e s s e s e s s n e e s s e sa s senensnns 40
6. SONUGLAR. ... et r s s e s e s s s s ra e ra e ea s rnnrea s 50
7. KAYNAKLAR. ... r e s e e s e s e s s e s e s e s e e e e 52
ST 0 .4 1 =L o L | SR 67
LS R o 0t 68

Ek-1.Pamukkale Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurul Karari
Ek-2. Hasta Degerlendirme Formu

Ek-3. Pittsburg Uyku Kalitesi indeksi (PUKI)

Ek-4. Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi (HAD)

Ek-5. Uluslarasi Fiziksel Aktivite Anketi (UFAA)

Ek-6. Adimli isitsel Seri Ekleme Testi (PASAT)



Vii

Ek-7. Stroop Testi TBAG Formu



viii

SEKILLER DIZiNi

Sayfa
Sekil 4.1 Migren Patofizyolojisinde Kortikal Yayilan Depresyon Teorisi ..................... 6
Sekil 4.2 Migren Patofizyolojisinde Trigeminovaskiler Sistemin RolU ....................... 6
Sekil 4.3 Migren Patofizyolojisinde Norolimbik Teori...........coooiiiiiiis 7
Sekil 4.4 Migren SIniflandirmast.. ..o 8
Sekil 4.5 Migren Hastalarinda Uygulanan Fizyoterapi Mudahaleleri ........................ 15
Sekil 4.6 Anksiyete Semptomlart....... ... 20

Sekil 4.7 Migren Siddet Derecesi Dagilim Grafigi ...........cooviiiiiiiiiii e, 33



TABLOLAR DiZziNi

Sayfa
Tablo 4.1 Gruplarin Demografik OzelliKIeri................ccocooiiiiiieiiiiiiiiee e, 32
Tablo 4.2 Gruplarin Tanimlayict OzelliKIeri................ccooooiiiiiiiiiiie e 32
Tablo 4.3 MIDAS GUN SKOr TablOSU. .....coiuiiiie e 33
Tablo 4.4 Pittsburg Uyku Olgegi indeksi (PUKI) Kargilastirilmasi............................ 34
Tablo 4.5 Hastane Anksiyete Depresyon (HAD) Olgegi Karsilagtirmasi................... 35
Tablo 4.6 Katilimcilarin Fiziksel Aktivite Duzeylerinin Karsilastirmasi...................... 35
Tablo 4.7 Katihmcilarin Gruplar Arasit UFAA Dagilmi ... 36
Tablo 4.8 Katihmcilarin Kognitif Duzeylerini Degerlendiren PASAT ve Stroop Testi
Sonuglarinin Karsilastirmas! ... 37
Tablo 4.9 Migrenli katiimcilarin MIDAS ile PUKI Degerleri Arasindaki
= X PR 38
Tablo 4.10 Migrenli Katilimcilarin MIDAS ile HAD ve UFAA Degerleri Arasindaki
TS X PP 38
Tablo 4.11 Migrenli Katiimcilarin MIDAS ve PASAT,Stroop Degerleri Arasindaki ili§k:;9

Tablo 4.12 Migrenli Katiimcilarin UFAA, HADO, PUKI ve PASAT, STROOP Degerleri
ArasINAaKi HISKi.......oee e 39



SIMGELER VE KISALTMALAR DIziNi

ABD..........oooiill Amerika Birlesik Devletleri
AEA...... Endokannabinoid Ligand Anandamid
BDNF......ccoeiea. Beyin Kaynakli Norotrofik Faktor
CGRP......ceenel Calcitonin Gene Related Peptide
EEG........oo Elektroensefalografi
FHM..................... Familyal Hemiplejik Migren
GABA.......ccoin Gamma Amino Butirik Asit
HAD..................... Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi
IHS.......c . Uluslararasi Bas Agrisi Dernegi
KYD...oooveveee Kortikal Yayilan Depresyon
MET............ooeil. Metabolik Esdeger Dakika
MIDAS........ccevn. Migren Ozirliliik Degerlendirme Olgegi
NREM................... Non Rapid Eye Movement

NSAL ... Non-steroid Antiinflamatuar
PASAT...........o..il. Adimli isitsel Seri Ekleme Testi
PUKI........ooveeeinn Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi
REM.........ooeeeninl. Rapid Eye Movement
SPSS........ Statistical Package For Social Sciences
TGVS....coiii Trigeminovaskuler Sistem

UFAA .. Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi

WHO.................. World Health Organization



1. GIRIS

Migren; genellikle tek tarafli, orta veya agir siddette, zonklayici karakterde bas
agrisinin yaninda otonomik, gastrointestinal ve nérolojik bulgularin oldugu epizodik
ataklarla seyreden kronik bir hastaliktir (Robins vd 2013). Dinyada tim nufusun
%10’'undan fazlasi migren problemi ile karsi karsiyadir (Robins ve Lipton 2010).
Turkiye’'de ise s6z konusu rakamlar 2008 yilinda yapilan epidemiyeloji calismasina gore
kadinlarda %24.6, erkeklerde %8.5 olmak Uzere ortalama %16.4’e dayanmaktadir (Ertas
vd 2008). Migren bas agrisi tipleri arasinda en yaygin uguncu tip ve altinci en ylksek
dizabilite sebebi olarak gosterilmistir (Herricks vd 2017). Ayrica Dinya Saglk
Orgitlii(WHO) tarafindan yayinlanan raporlarda is gérememeye yol agan hastaliklar
arasinda ilk 20’de yer almaktadir (Leonardi vd 2005). insidansi ve dizabilite orani bu
denli yiiksek olan migrenin saglik harcamalarina getirdigi yik Amerika ve ingiltere’de
yapilan galismalara gore her yil 23-25 milyon dolar civarindadir (Bigakgi vd 2018).

Migrenin olug surecini anlamak icin buglne kadar tek basina migren
patofizyolojisini agiklayamayan birgok teori ortaya atiimistir. Fakat calismalarin ortak
kanisi ¢esitli etmenlerle néronal ve vaskuler degisikliklerin tetiklenmesi, bunun sonucu
olarak da trigeminal vaskiler sistemin uyarilmasiyla migren ataginin olustugudur (Peres
vd 2005).

Migrenin aurall ve aurasiz olmak Uzere iki ana alt tipi bulunmaktadir. Aurasiz
migren tipine sahip bir kigi atak 6ncesi hi¢bir belirti yasamazken, aurali migrene sahip
hastalar halsizlik, 6fori, depresyon, irritabilite, istahda artma veya azalma, boyun agrisi
ve 1siJa, sese ve kokulara kargi hassasiyet gibi duygusal ve fiziksel birtakim belirtiler
yasayabilir. Migren fazlarindan bas agrisi fazinda agriya bulanti, kusma, diyare, sik
idrara ¢ikma gibi degisik otonomik semptomlar; i1s1ga, sese, kokuya hassasiyet gibi

duyusal semptomlar; irritabilite, depresyon gibi afektif semptomlar ve dikkat eksikligi,



hafiza problemleri gibi gegici kognitif semptomlar eslik edebilir (Lipton vd 2001, Kelman
vd 2006 ).

Atak sirasinda fiziksel aktiviteye karsi da hassasiyet mevcuttur (Silberstein 2004).
Migren ve fiziksel aktivite iligkisi igin ¢eligkili distinceler mevcuttur. Literatlirdeki bazi
calismalarda fiziksel aktivite seviyesi ylksek bireylerin daha az siklikta bas agrisi
yasadigi vurgulanmistir (Varkey vd 2009, Kinart vd 2012). Diger yandan fiziksel aktiviteyi
migreni kotllestiren bir faktor olarak kabul eden ¢alismalar da vardir (Wiliams ve Nukada
2014).

Kognitif bozukluk migren icin bir tani kriteri olarak goérlilemese ve tedavi
asamalarinda oncelik verilen primer semptomlar arasinda sayillmasa da migren hastalari
arasinda yaygindir. Kognitif semptomlar, migren ataklari sirasinda hastalar tarafindan
siklikla bildirilir (Giffin vd 2003, Gil-Gouveia vd 2011). Ataklar arasi yiritilen calismalar
celiskili sonucglar gosterse de, klinik temelli ¢alismalarin ¢codu migrenlilerde saglikli
kontrollere kiyasla daha kotu bilissel performans bildirmistir (Huang vd 2017, Palmer vd
1998). Migrenin yani sira fiziksel inaktivite, anksiyete depresyon ve uyku bozuklugu gibi
ikincil komplikasyonlarin da bu kognitif fonksiyon bozukluguna katkida bulunabilecegi
disunulur (Lee vd 2017).

Literatirde migrenli hastalarin kognitif fonksiyon dizeyini, anksiyete-depresyon
ve uyku bozuklugu gibi komplikasyonlarini ve fiziksel aktivite seviyelerini inceleyen
calismalar mevcuttur. Fakat tim bu 6gdelerin birbiriyle olan etkilesimlerini ve bu 6gelerin
kognitif fonksiyonlara etkisini inceleyen bitlncul bir gcalisma mevcut degildir. Bu ¢calisma
ile tim 6gelerin birbiriyle etkilesimi kapsamli olarak degerlendirilecektir.

Calismada Migren Ozirlilik Degerlendirme Olgedi  (MIDAS) kullanilarak
dizabilite diizeyi, Adimli isitsel Seri Ekleme Testi (PASAT) ve Stroop Testi TBAG Formu
kullanilarak kognitif fonksiyonlar, Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HAD)
kullanilarak anksiyete depresyon diizeyi, Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI)
kullanilarak uyku kalitesi ve Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi-Kisa Form (UFAA)
kullanilarak fiziksel aktivite seviyesi dlgulmustar.

Bu galismanin butuncul bakig araciligiyla migren tedavisinde; kognitif komponent
ve kognitif fonksiyonlar etkileyen komorbiditelerin tedavisi i¢in yeni bir pencere acacagi

dusunulerek tasarlanmistir.



1.1. Amag

Bu c¢alismanin amaci migren hastalarinda fiziksel aktivite, uyku, anksiyete ve

depresyonun kognitif performansa etkisini incelemektir.



2. KURAMSAL BILGILER VE LITERATUR TARAMASI

2.1. Migren

2.1.1. Migrenin tanimi

Migren; orta veya siddetli, pulsatil 6zellikte bas agrisina otonomik, nérolojik veya
gastrointestinal semptomlarin eslik ettigi, 4-72 saat surebilen ve fiziksel aktivite ile
tetiklenen ataklarla karakterize primer bas agrisi tipidir. Migren kelimesinin kokenine
inildiginde M.S. 2. yuzyilda Galen tarafindan yarim anlaminda “hemi” ve kafatasi
anlaminda “krania” kelimelerinin birlesiminden olusturulmus, ginimize kadar degiserek
bugunku halini almigtir (Anderson vd 1994). Kelime kdkeninde de goéruldugu uzere agri
genellikle tek tarafli olmakla birlikte bilateral de olabilir.

Migren tanisi buylk 6lgude klinisyen tarafindan hastanin klinik hikayesi Gzerine
kurulur. Hikaye icerisinde semptomlarin neler oldugu, baslama zamani, siddeti, seyri,
yerlesimi ve eslik eden sikayetler en kritik noktalardir (Lipton vd 1999).

Migren her yasta ortaya gikabilmekle birlikte genellikle 20-30’lu yaslarda ortaya
cikar. 40’l yaslara kadar insidans artarken daha sonrasinda yasla birlikte gértlme sikhgi

azalmaya baglar (Rasmussen 2001, JA Zwart vd 2004).

2.1.2. Migrenin epidemiyolojisi

Migren, diinya ¢apinda kadinlarda ortalama % 20,2 ve erkeklerde % 9,4 oraninda
g6riltr (Ertas vd 2012, Burch vd 2015). Turkiye’de 2012’de yapilan ¢alismanin verilerine
gore kesin migren tanisi alan kisilerin yillik prevelansi %16.4’tur (Ertas vd 2012).

Migren prevelansi cinsiyet ve yas faktorlerinden blylk oranda etkilenir. Ergenlik
doénemine kadar cinsiyetler arasinda herhangi bir fark gérilmez ve prevelans ortalama
%3-7 arasinda degisir (Mortimer vd 1992, Bille vd 1997). Ergenlik ve devam eden
doénemde cinsiyetler arasi fark agilir, 30-45 yaslarinda bu fark pik noktaya ulasir ve kadin

acisindan iki ¢ katina g¢ikar (Stewart vd 1992, Linde vd 2011). Farkin altinda yatan



baslica nedenin farkin agilan ve kapanan donemleri g6z onune alindiginda hormonal
dalgalanma ddénemlerine denk gelmesi sebebiyle cinsiyet hormonlari oldugu
dugunulmektedir (Silberstein 2004).

Migren prevelansini etkileyen bir diger 6nemli nokta genetik mirastir. Migrenle
ilgili aile dykuslune sahip bireyler diger bireylere kiyasla 2-4 kat artmaktadir (Silberstein
2004).

2.1.3. Migren patofizyolojisi

Migrenin olus slrecini anlamak ig¢in buglne kadar tek basina migren
patofizyolojisini aciklayamayan bircok teori ortaya atilmistir. ilk dénemlerden itibaren
¢ogu kesim tarafindan kabul edilen mekanizmalar arterlerdeki vazoaktif degisimler ve
serebral homeostazi bozan genetik ve gevresel faktorlerin varligiydi (Lance 1991).

Migren patogenezi ile ilgili teorilerden en eskisi Graham ve Wolff'un 1930’larda
ortaya attigi vaskuler teoridir. Vaskuller teori icerisinde aura semptomlarindan
intrakraniyal arterlerin vazokonstruksiyonu, bag agrisi semptomlarindan ekstrakraniyal
ve intrakraniyal arterlerin vazodilatasyonu ve agrinin siddetlenmesinden inflamasyon
sorumludur. Bu ve daha sonraki birgok teorinin patolojiyi aciklayamamasinin;
semptomlarin baslangicinin nasil ve nerede oldugu, neye gore yayilim gdosterdigi, aurali
ve aurasiz tiplerinde kan akiminin degisimindeki geligkileri agiklayamamasi gibi birgok
nedeni vardir. O dénemlerde migren atagi sirasinda transkraniyel doppler ve SPECT gibi
goérintileme ydntemleriyle yapilan g¢alismalarda beklenenin aksine bas agrisi fazinda
hipoperfizyonun devam ettigi, kan akimi degisikliklerinin ataktan ataga veya arterden
artere farkettigini ispatlayarak vaskuler teoriyi desteklemeyen bulgular ortaya atildi
(Andersen vd 1988, Totaro vd 1992, Zwetsloot 1992).

Ayrica Lauritzen ve ark. calismalarinda serebral hipoperfiizyonun oksipital
lobdan baslayarak anteriordaki loblara yayilim goésterdigini, hipoperfizyonun iskemiye
bagli olarak degil néronal fonksiyon bozukluguna bagli olarak gerceklestigini 6ne
surduler ki bu bulgular Leao’nun yayilan depresyon teorisiyle uygunluk gosteriyordu
(Lauritzen 1984, Blau 1992). Bu gelismeler norovaskuler isiginda ortaya ¢ikan
Norovaskuler teoriye gore vaskuler olaylar noral yapilarda gergeklesen birtakim

olaylara(anormal nérotransmitter salinimi, kortikal hiperekstabilite vb.) sekonder olarak

gelisir.
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Sekil 4.1 Migren Patofizyolojisinde Kortikal Yayilan Depresyon Teorisi (Ninan 2005).
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Sekil 4.2 Migren Patofizyolojisinde Trigeminovaskuler Sistemin Rolu (Ninan 2005).

interiktal dénemdeki degisimler kortikal merkezlerde tekrarlayan uyaranlara
alisma eksikligi nedeniyke surekli hale gelen kortikal hiperekstabilite ile iliskilendirilmigtir
(Welch vd 1990, Coppola vd 2009).

Noérovaskiler modelin aciklayamadigi noktalar stresin atak tetiklemedeki rold,
prodromal faz ve interiktal dénemdeki migren 6zellikleri, psikiyatrik komorbiditelerin gift
yonlu etkisi, davranigsal terapi ile migrende elde edilen blyUk ilerlemelerdir. Migrende

degisen beyin sapi-limbik sistem baglantisi 1siginda “nérolimbik teori” ortaya atilmistir.
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Sekil 4.3 Migren Patofizyolojisinde Nérolimbik Teori (Goadsby 2009).

Prodrom fazinin konsantrasyon gugcligl, emosyonel degisiklikler, duyusal
uyaranlara hassasiyet, sik idrara ¢ikma ve esneme gibi semptomlarinin kortikal-
subkortikal fonksiyonlar ve hipotalamik-otonomik sinir sistemiyle iliskisine dayanarak
yapilan goérintileme calismalari talamokortikal devreler ve hipotalamus aktivitesini
dogrulamigtir. Migren aura fazi semptomlarinin KYD dalgasinin tutulum bdlgeleriyle
orantisi bu fazdaki patogenez faktorlerini ortaya koymaktadir. Bas agrisi fazinda
trigeminal ve Ust servikal sinirlerin aktivasyonu ve devaminda duyarsizlasmasi agrinin
zonklayici karakterini agiklar. TSVS aktivasyonuyla sinir uglarindan salinan CGRP vb.
vazodilatatér maddelerin nérojenik inflamasyonu tetiklemesi sirasinda duyarlilasan
perivaskller sinir uglari mekanik uyarilarla da ateslenmeye baslar. Bunun sonucu
hastada bas hareketleri ve fiziksel aktiviteyi kisitlamayla ortaya ¢ikar. Salgilanan CGRP;
C ve Ad liflerinde glutamat salinimini arttirarak santral sensitizasyonu meydana getirir,

ki bu bag gevresinde allodiniyle sonuglanir (Bigakgi vd 2018).

2.1.4. Migren siniflandirmasi

Migrenin siniflandirmasi hastaliga dogru taniyr koymak, bilim diinyasinda ortak
bir dil olusturmak ve migren Uzerine yapilacak aragtirmalarda dogru homojen gruplar
belirlemek icin ¢ok dnemlidir. Aurasiz migren vakalarin yaklasik %80’ini olustururken

aurali migren %15 civarini olugturmakta geri kalaninda seyrek gérulen alt migren tipleri



bulunmaktadir (Bigakgi vd 2018). Calismamizda da baz alinan Uluslararasi Bas Agrisi

Dernegi'nin 2018 yilinda yayinladigi “Uluslararasi Bas Agrisi Siniflamasi 3. Bask!”

(ICHD-3) en guincel tani kriterlerini iceren siniflamadir.
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Sekil 4.4 Migren Siniflandirmasi (Bigakgi vd 2018).

2.1.4.1. Aurasiz migren

4-72 saatlik, genellikle tek tarafli, orta siddette, zonklayici, fiziksel aktivite ile
siddetlenen bas agrisi ve buna eslik eden fotofobi, fonofobi gibi semptomlarin eglik
edebildigi ataklarla seyreden, sik gorulen migren turtdur.

Aurasiz Migren Tani Kriterleri
A. Gegmigte, B ve D kriterlerini dolduran en az 5 atak gegirmis olmak
B. Basagrisi ataklarinin 4-72 saat strmesi (tedavisiz ya da basarisiz tedavi girisimi)

C. Basagrisinin asagidaki 6zelliklerden en azindan 2 ve fazlasini icermesi

1. Tek tarafl yerlesim

2. Zonklayici karakter

3. Orta veya siddetli agri

4. Rutin fizik aktivitelerle agrinin siddetlenmesi ve aktivitelerden kaginma
D. Agriya asagidaki semptomlardan 1 ya da fazlasinin eslik etmesi

1. Bulanti ve/veya kusma

2. Fotofobi ve fonofobi

E. Altta yatan bagka bir durum hastaliin olmamasi



2.1.4.2. Aurali migren

Gegici norolojik defisitlerin 5-20 dakikadan fazla 60 dakikadan az strdugu, aura
fazinin bas agrisi atagindan 6nce basladigi migren tipidir. Genellikle aurasiz migren
basagrisi benzeri agriyla devam eder. Nadiren agri olusmadan atak sonlanir. En sik
gorilen norolojik defisitler gorsel auradir. Duyusal belirtiler ylz ve ele yayihm gdsterir.

Gugsuzlik ve disfazi gibi motor defisitler nadiren meydana gelir (Ferrari vd 2001).

Aurali Migren Tani Kriterleri
A. B ve C kriterlerini igceren en az iki atak
B. Tam diizelen asagidaki aura semptomlarindan bir veya daha fazlasi
. Gorsel
. Duysal
. Konusma ve/veya lisan

. Motor

a A WO N -

. Beyin sapi
6. Retinal
C. Asagidaki alti 6zellikten en az Ggl
1. En az bir aura semptomunun 5 dakika veya daha uzun surede ortaya ¢gikmasi
2. iki veya daha fazla aura semptomu birbiri ardisira gértlebilir
3. Her bir aura semptomu 5-60 dakikada biter
4. En az bir aura semptomu unilateraldir
5. En an bir aura semptomu pozitif bulgu igerir
6. Aura 60 dakika icinde baglayan basagrisi ile birlikte olabilir
D. Bagka bir ICHD-3 tanisi ile daha iyi agiklanamaz

2.1.5. Migrenin evreleri

Migren prodrom, aura, basagrisi ve postdrom olmak Uzere 4 evreden olusur.
Hastalarda gorulen evreler farklilik géstermekle birlikte migren tanisi i¢in bulunmasi
zorunlu bir evre yoktur.
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2.1.5.1. Prodrom evresi

Migren atagi baslamadan dakikalar ya da saatler 6ncesinde kisiden kisiye farkhlik
gOsteren belirtilerle ortaya ¢ikan evredir. Psikolojik, nérolojik ve otonomik sistemlerde
ortaya cikan belirtilerin basinda dikkatte azalma, sinirlilik hali, konusmada zorluk,
uykululuk hali, istahta degisme, ses-koku-isik duyarliligi, ense sertligi, triner problemler
sayllabilir. Prodrom evresi belirtileri migrenlilerin yaklasik %60’inda goralir ve belirtilerin
sorumlusu olarak PET calismalarinda frontal loblar, hipotalamus, serebral hemisferler ve

lokus seruleus bulunmustur (Woods vd 1994).

2.1.5.2. Aura evresi

Prodrom ve bas agrisi fazlari arasindaki bu evre aurali migrenlilerde gortlmekle
birlikte bu kisilerde aura ve bas agrisi fazlari birbirinden bagimsiz zamanlarda ortaya
¢ikabilir. Aura belirtileri genellikle 5-30 dakika icinde gelismekte ve ¢cogunlukla stre 60
dakikayr asmamaktadir (Silberstein 2004).

Migren patofizyolojisindeki néronal disfonksiyonun sonucu olusan kortikal yayilan
depresyonun klinikteki gdstergesi aura evresidir. Oksipital lobdaki depresyon dalgasinin
yayillimiyla es zamanli olarak goérsel semptomlar olugur. Semptomlar goérsel, duyusal ve
motor sistemlerdeki gegici fokal noérolojik belirtilerdir. Gorsel auralardan sonra en sik
gOrilen aura tipi parestezilerdir. Duyusal ve motor belirtiler genellikle birlikte ortaya ¢ikar.

Bazen dil ve beyin sapi islevlerinde de bozukluklar ortaya ¢ikabilir ( Silberstein 2004).

2.1.5.3. Basagrisi evresi

Agri ense, frontotemporal ve okiler bdlgede hissedilen, %60 oranla bilateral,
orta-agir siddette, zonklayici, 4-72 saat surebilen karakterde olmakla birlikte ataklar
arasinda farklilik gosterebilmektedir. Agrinin yani sira bulanti, kusma, ses-isik-koku
hassasiyeti, dikkat ve bellek gibi kognitif fonksiyonlarda bozulma vb. komorbid durumlar
meydana gelebilir. Kafa igi basincin arttigi 6ksirme, hapsurma, bas hareketleri ve fiziksel
aktivite gibi durumlar agriy1 siddetlendirir. Bu nedenle agri evresinde Kkisiler sessiz,

karanlik bir ortamda uyuyarak agriyla bas etmeye calisir (Steiner vd 2011).
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2.1.5.4. Postdrom evresi

Adrinin giderek azaldigi ve kayboldugu dénem olmakla birlikte istah, Griner
sistem ve kognitif fonksiyonlardaki bozulmalar devam edebilir. Bazi kisilerde yorgunluk,
tikenmislik hissi gorulirken bazilarinda yenilenmislik hissi, 6fari gorulebilir (Silberstein
vd 1995, Evans vd 1999)

2.1.6. Migren tetikleyicileri

Migreni tetikleyen faktorlerin belirlenmesi; hastalik teshisinin desteklenmesi,
koruyucu tedavi stratejilerinin belirlenmesi ve atak siddetini azaltmak agisindan oldukga
onemlidir. Kisiler arasinda ve zamanla degisebilmekle birlikte yasam stilindeki
tetikleyiciler uyku diizeninde bozulma (az ya da fazla uyku), uzun streli aclik periyotlari,
bazi besin gruplari (cikolata, alkol, peynir, vs.) , yorgunluk, stres, bazi ilaglarin kullanimi,
yetersiz sivi alimi olarak sayilabilir. Cevresel tetikleyici etmenler olarak ise hava durumu,
yodun ve rahatsiz edici ses, Isik, koku, seyahat, mevsim degisiklikleri, basin¢g ve
yukseklik degisimleri sayilabilir. Son olarak internal faktorlerden ciddi bir tetikleyici olan
hormon degisikliklerini iceren menstriasyon, gebelik, hormon tedavileri durumlari kabul
edilir (Silberstein 2004).

2.1.7. Migren tedavisi

Onceki dénemlerde migren ve diger bas agrilarinin tedavisindeki yaklasim daha
cok semptomatikti. Hastaligin etiyolojisi tam olarak anlagilamasa da son yillarda
patogenezdeki gelismeler sayesinde patogeneze yonelik tedavi gcabalarina yonelim oldu.

Migrende etkili bir tedavi igin dogru tani, migrenin hastadaki semptomlarinin
belirlenmesi, eslik eden problemlerin tespiti, migrenin hastanin yasam kalitesine etkisi ve
hastanin beklentileri géz 6nunde bulundurulmalidir. Tedavi hastay! ve saglik bakimi
veren kisiyi kapsayan ve ¢ok yonlu 6zellikte olmahdir.

Migren tedavisinin ana amagclari; hastayr sire¢ ve hastallk hakkinda
bilgilendirmek, migrenle bas etme stratejilerini 6gretmek, ataklarin frekansini ve siddetini
azaltmak, ikincil komplikasyonlari dnlemek ve tedavi etmek, yasam kalitesini yukseltmek
olarak sayilabilir.

Migren tedavisinde hastanin hastaligi ve kendisini tanimasi ¢ok 6énemlidir. Bu

nedenle tedaviye hasta egitimiyle baslanmalidir. Migrenin 6zellikleri, tetikleyici faktorler
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ve kacinma yollari, atakla bas etme stratejileri, eslik edebilecek komorbiditeler, tedavi
plani, nonfarmakolojik tedavi segenekleri egitim konularinin baslarinda gelir (incekara
2010).

Tedavi farmakolojik ve nonfarmakolojik olarak ikiye ayrilir.

2.1.7.1. Farmakolojik tedavi

Migren tedavisinde farmakolojik ajanlarin ana etki bolgeleri kan beyin bariyerine
takilmadiklari beyin-beyin sapi parankimi, meninksler ve trigeminal gangliondur.
Farmakolojik tedavi; baslamis olan atagi baskilamak ve sonlandirmayi amaclayan akut
atak tedavisi ve ataklarin olusmasini 6nleyemayi amaglayan profilaktik tedavi olarak ikiye

ayrilhr.

2.1.7.1.1. Akut atak tedavisi

Akut atak tedavisinde amag atagi tolere edilebilir hale getirip mimkin olan en
kisa surede sonlandirmaktir. Farmakolojik ajan seciminde atagin siddeti ve ilacin etki
miktari bayUk rol oynar. Hafif siddetteki ataklarda basit aneljezikler, kombine aneljezikler
ve non-steroid antiinflamatuar ilaglar(NSAIi); orta ve agir siddetteki migren ataginda
ergotamin tartarat (kafein kombinasyonlu) preparatlari ve triptanlar tercih edilebilir
(Silvestrini vd 2003, Diener vd 2007).

Akut atakta bulanti ve kusma semptomlarini baskilamak ve ilag emilimini
zorlagtiran bozulmus gastrik mobiliteyi dizeltmek amaciyla domperidon veya
metoklopramid gibi antiemetikler diger ilaglardan 20-30 dk énce kullaniimalidir. Opiatlar

migrende kronisite ve bagimlilik riski nedeniyle kullaniimamahdirlar (Yalinay 2016).

2.1.7.1.2. Profilaktik tedavi

Profilaktik tedavi uygulanacak hasta sec¢iminde atak sayisi, suresi, siddeti, atagin
olusturdugu engellilik dizeyi, uygulanan tedaviye alinan yanit, ila¢ kontraendikasyonu
yaratacak durumlarin varligi gibi faktérler rol oynar. Genellikle ayda maksimum 2 atak
yasayan bireyler atak tedavisi ile devam ederken, ayda 2 ila 4 arasi atak yasayanlar diger
faktorler gbz 6nlne alinarak tedavi secenekleri belirlenir ve ayda 4 ve Uzeri atak
yasayanlarda mutlaka profilaktik tedavi uygulanir (Ertas 2002, Yicel 2008, Varkey vd
2011)
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Profilaktik tedavide amag 6-8 hafta icinde atak sikhdi, suresi ve siddetinde %50
lizerinde azalma olmasidir. istenilen amaca ulasilamadigi durumlarda dozun arttiriimasi
veya birkag ilacin kombine edilmesi segenekler arasindadir. Amag gergeklestirildiginde
profilaktik tedavi kademeli olarak sonlandirilabilir (Yicel 2008).

Profilaktik tedavide migrene 6zgu olmayan beta-blokerler, antidepresanlar,
antiepileptikler, kalsiyom kanal blokerleri ve serotonin antagonistleri tercih edilen

ajanlardir.

2.1.7.2. Nonfarmakolojik tedavi

Nonfarmakolojik tedavi daha c¢ok tetikleyicilerden kaginmaylr ve atakla
farmakolojik ajan olmadan bag etme yontemlerini igerir. Tetikleyici besinlerin olmadigi
dizenli beslenme, yeterli sivi alimi, duzenli uyku, duzenli egzersiz bu stratejilerin
baslarindadir (Moloney vd 2011).

En buyuk migren tetikleyicilerinden olan stresi azaltmaya yardimci yontemler
arasinda sinirli kanit dizeyine sahip masaj, yoga, meditasyon, gevseme egzersizleri ve
iyi kanit dizeyine sahip biofeedback ve akupunktur da nonfarmakolojik tedavi
secenekleri olabilir (Kattapong 2000, Jena vd 2008, Witt vd 2008). Kognitif davranigsal
terapi de migren tedavisinde son dénemlerde adini sikga duyurmaktadir.

Vitamin takviyeleri konusunda Amerikan Noroloji Akademisi kilavuzu
magnezyum ve B2 vitamini i¢in B diizeyi, koenzim Q10 i¢in C diizeyi kanit buldu (Holland
vd 2012).

2.1.8. Migrende fizyoterapi

Migren ¢ok cesitli semptom ve komorbiditeleri barindiran bir hastalik olmasi
nedeniyle tedavide multidisipliner bir yaklagim gerektirir. Migrende hastalar farmakolojik
tedavilerin yan etkisi, polifarmasi ve ilag etkilesimi riski distinildiginde bunlara maruz
kalmamak icin nonfarmakolojik tedavilere ydnelimde bulunabilirler. Multidisipliner bakis
acisi ve nonfarmakolojik tedavi secenekleri g6z 6nune alindiginda fizyoterapi 6nemli bir
yer edinmektedir.

Migrenli hastalarin fizyoterapi ilgi alanina giren problemlerden en gok karsilastigi
ana sorunlar muskuloskeletal disfonksiyonlar, postural kontrol bozuklugu ve vestibuler
semptomlardir. Glincel bir meta-analize gore migrenli hastalar ve kontrol grubu arasinda
basing agri esigi, servikal eklem hareket agikligi (ROM), servikal fleksiyon rotasyon testi

ve bagin anterior tilt pozisyonu acgisindan anlamli fark mevcuttur (Szikszay vd 2019).
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Muskuloskeletal disfonksiyonlardan boyun agrisi, migrenin tani kriterlerinde yer alan
bulantidan bile daha sik goérulip, literatire gére hastalarin %80’inde ¢esitli derecelerde
ortaya ¢cikmaktadir (Ashina vd 2015). Bu bdlgedeki kas kisaliklari, kuvvet imbalansi, tetik
noktalar ve postur bozukluklari agriyi tetikleyebilmektedir (Soderberg vd 2011).
Elektromiyografi sonuglarinin incelendigi bir c¢alismada migrenli hastalarin boyun
agrilarindan sorumlu olabilecek servikal kaslarindaki kuvvet dretimi ve aktivitesinde
dengesizlik tespit etmistir (Benatto vd 2019). Boyun adrisi migren ataklarini
siddetlendirir, interiktal evreyi kisaltir, tedaviye alinan yaniti azaltir sonug olarak dizabilite
miktarini arttirir (Wober vd 2007). Karsilasilan vestibller semptomlar arasinda vertigo,
dizziness, uzamsal oryantasyon bozuklugu ve postiral instabilite sayilabilir. Migrenli
hastalarin yasadiklari bir diger fizyoterapi midahale alanindaki sorun kronik migren
doénusimi icin de risk faktori olusturan temporomandibular bozukluklardir (TMD)
(Goncalves vd 2011). Fizyoterapi bakis agisiyla tim bu problemler igin migrenli hastalara
Onerilecek cesitli ajanlar mevcuttur (Sekil 4.5). Bu problemlerin tedavisinde manuel terapi
uygulamalari, tetik nokta tedavisi, germe-gevseme egzersizleri, kuvvetlendirme ve
postlr egzersizleri kullanilabilir. Tetik nokta tedavisinde egzersiz ile birlestirilen manuel
terapi uygulamalar yararli goérdlmustir (Hodges vd 2015). Migrenli hastalarda
uygulanacak servikal ve torakal kuvvetlendirme egzersizleri trigeminoservikal komplekse
girdiyi azaltarak bas ve boyun agrisini rahatlatabilir (Falla vd 2013).

Primer semptomlardan olan agriy1 giderme ve relaksasyon saglamada masaj,
elektroterapi uygulamalari, biofeedback, kinezyobantlama, gevseme egzersizleri
kullanilabilir. Farkindalida vurgu yapan ve migrenin dnemli tetikleyicilerinden stresle
basa ¢ikmaya ¢alisan yoga ve tai-chi de iyi bir tedavi segenegi olabilir. Torelii ve ark 2004
yilinda yaptiklar ¢calismanin sonuclarina bakildiginda manipulatif tedavi (%22), zihin
vucut terapileri (%17.9), relaksasyon yontemleri (%16.7) en cok kullanilan fizik tedavi
yontemleridir (Torelli vd 2004).

Aerobik egzersizin migrenle micadelede tavsiye edilmesi konusunda az ¢ok fikir
birligi vardir. Ancak bu konudaki bazi detaylar kafa karistirmaktadir (Irby vd 2011). Bu
sorulardan bazilari aerobik egzersizin hangi bireylere daha yararh olabilecegi, egzersiz
yogunlugu ile alinan cevap arasinda bir oranti olup olmadigi, ideal egzersiz tipi ve
durasyonu, aerobik egzersizin farmakolojik tedaviden bagimsiz tek basina bir tedavi
stratejisi olup olamayacagi ve aerobik egzersizin terapatik rolinde altta yatan biyolojik

ve psikolojik yarar mekanizmalarinin ne oldugudur (Barber vd 2020).
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TEKNIKLERI EGZERSIizZI EGZERSIZi REHABILISTASYONU

Sekil 4.5 Migren Hastalarinda Uygulanan Fizyoterapi Midahaleleri (Carvalho vd 2020).

2.2. Kognitif Fonksiyonlar

Kognisyon Latince bir fiil koku olan “kavramsallastirmak” veya “tanimak”
anlamina gelen “cognosco” kelimesinden gelmektedir (Franchi vd 2011). Kognitif
fonksiyonlar dis diinyadaki ve i¢ ortamdaki uyaranlari almak, uyaranlari segmek, cevap
olusturmak ve gevreyle koordinasyon kurmak igin gereken beyinsel iglevlierin timudur.
Bu kognitif fonksiyonlari dikkat, 6grenme ve bellek, gdérsel-uzamsal ve motor iglev, dil,
sosyal kognisyon/ duygular ve yuritme iglevleri olarak 6 ana baglik altinda toplayabiliriz
(Sachdev vd 2014). Beynin her alani birden fazla kognitif fonksiyonun yurutilmesinde
diger alanlarla koordine olarak gorev alir. Agirlkli olarak frontal lob olmakla birlikte
parietal ve temporal lob da kognitif fonksiyonlarin yuritiimesinde goérevli baslica
alanlardir (Craik vd 2006, Hwang vd 2016).

Kognitif fonksiyonlar klinikte gesitli néropsikolojik testlerle degerlendirilmektedir.
Yaslanma, norolojik hastaliklar, anksiyete, depresyon, stres ve uyku bozukluklari gibi
birgok faktor kognitif fonksiyonlar Gzerinde olumsuz etkilere sahiptir (Cashillas vd 2016,
Drew vd 2008). Kognitif fonksiyonlarda dikkatte bozulma, hafiza sorunlari, 6grenme ve
bilgi isleme hizinda yavaslama gibi birgcok kayip goérilebilir. Bu kayiplar kisinin ginlik
yasam aktivitelerini, aile ve toplumdaki rollinl ve is yasamindaki ekonomik verimliligini

etkileyerek hem birey hem de toplum bazinda maddi-manevi sonuglara yol acgabilir.

2.2.1. Dikkat

Kognitif fonksiyonlarin yaslanma veya patolojik bir durumla sekteye ugradigi

durumlarda en c¢ok etkilenen fonksiyonlar arasinda yuriticta islevierden dikkat
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bulunmaktadir. Dikkat farkli durumlar icin iglevsellesmis alt tiplere sahip karmasik bir
bilissel surectir. Basitge dikkat; bir gorev sirasinda i¢ ve dis ortamdan gelen uyaranlar
arasindan hedefe yonelik olanlari se¢gme yetisidir. Aligkanlik haline gelen veya
otomatiklesmis gorevler haricindeki neredeyse tum bilissel sireglerde dikkat yer
almaktadir (Glisky 2007). Bu nedenle dikkatin etkilendigi durumlar kiginin hayatinda
biligsel surecin yer aldigi her saniyeyi etkilemekte ve kiginin glnlik hayatinda yapmasi

gereken gorevlerde performansinin verimliligini disurmektedir.

2.2.1.1. Segici dikkat

Segici dikkat bir gérev sirasinda kisinin hedefle alakall uyaranlara odaklanarak,
gorevle alakasi olmayan uyaranlari goz ardi etme yetenegidir (CogniFit 2022). Hayattan
bir érnekle aciklamak gerekirse bir televizyon programi izledigimiz sirada digaridan
gelen gurdltileri duymamamiz segici dikkat sayesindedir. Segici dikkat, cesitli testlerle
dlglilmeye caligilmaktadir. Ornegin stroop testinde kisiden kelimenin yazildigi renge
odaklanirken, kelimenin kendisi olan renk ismini goz ardi etmesi beklenir. Burada kelime
bilgisi, murekkebin rengini isimlendirmeye muidahale ederek hatalara veya yanit

suresinde artisa neden olur.

2.2.1.2. Bolinmiis dikkat

GUnlik hayattaki rutinlerimizin gogu tek bir gérevi igcermez. Ayni anda hem
yuriyup hem telefonla konusup hem de bir poset tasimamiz gerekebilir. Daha komplike
bir 6rnek vermek gerekirse arag¢ kullanimi sirasinda dikkati diger ara¢ ve yayalardan
gelen uyaranlar ve arag igcindeki uyaranlar arasinda bolmek gerekir. Bu tur ¢oklu gorev
iceren anlarda dikkatimizi bu islerin her birine belirli oranlarda paylastirmak zorunda

kalmamiz bolinmuUs dikkate 6rnektir (CogniFit 2022).

2.2.1.3. Degigken dikkat

Degisken dikkat, odagimizi bir gérevden digerine kaydirmamiza yardimci olan
mental esnekliktir (CogniFit 2022). Bilgisayar basinda bir maile odaklanmisken bize
seslenen kisinin sorusuna cevap verip hizla tekrar maile odaklanmak degisken dikkatin
bir sonucudur. Degisken dikkat sireci zedelendiginde gorevler arasi gegis suresi uzar,

tepkiler yavaslar ve asil géreve dondigumuz andaki performans daha azdir.
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2.2.1.4. Surekli dikkat

Surekli dikkat; dikkati 3 dakikadan uzun slre goérevde tutabilme becerisidir,

konsantrasyon olarak da tanimlanabilir (CogniFit 2022).

2.2.2. Yuriuticii islevler

Yurutacu islevler dikkat ve odaklanma gerektiren durumlarda davranisi Uretmek
ve kontrol etmek icin gerekli kognitif fonksiyonlar icindeki en karmasik bilissel surectir
(Yogev vd 2008). Planlama, ¢alisan hafiza, mental esneklik ve inhibisyon gibi birgok alt
alana sahiptir. Fakat inhibisyon (enterferans kontrolii), mental esneklik ve ¢alisma bellegi
olmak Uzere Ug¢ temel alan kabul edilir ve bu fonksiyonlarin kullaniimasiyla planlama,

karar verme, problem ¢ézme gibi Ust fonksiyonlar olusturulur (Diamond 2013).

2.2.3. Bellek

Dogdugumuz andan itibaren yogun bir sekilde sirekli maruz kaldigimiz yeni
bilgilerin edinilmesi, kaydedilerek siniflandirmasi, kisa veya uzun sure saklanmasi,
ihtiyacimiz oldugunda geri ¢agiriimasi gibi islevlere sahip kognitif fonksiyondur. Bellek

anlik, kisa sureli ve uzun sureli bellek olarak siniflandirilabilir (CogniFit 2022).

2.3. Migrende Fiziksel Aktivite ve Kognisyon lligkisi

Fiziksel aktivitenin migrenle iliskisi ¢codu hasta icin ilk bakigta olumsuzdur.
Migrenli hastalar es 6zellikteki saglikli kontrollerle kiyaslandiginda disuk fiziksel aktivite
seviyesine sahiptir (Bond vd 2015). Migren hastalari iki farkli inan¢g nedeniyle kasitli
olarak fiziksel aktiviteden kaginmaktadir. Bunlar yapilan bir galismada %30’'unun migren
atagini  baslatmasindan  korktuklari icin, %74’Unin ise migren atagini
siddetlendirmesinden endise ettikleri icin fiziksel aktiviteden kagindiklarini gosteren bir
calismayla desteklenmistir (Peters vd 2005).

Fiziksel aktivitenin migren atagini tetiklediginin dugtnulmesinin altinda yatan
birkac mekanizma vardir. Hipokretin hipotalamusta uretilen, uyku uyaniklilik, istah gibi

fonksiyonlari duzenleyen noéropeptittir. Migrenli hastalarda hipokretinin islevierinde
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bozulma sonucu migren dncesi semptomlarin ortaya ¢iktigi gosterilmigtir (Rainero vd
2011). Atletler Gzerinde yapilan bir ¢alismada ise hipokretin etkisiyle uyku islevlerinin
bozuldugu bildiriimigtir (Bigal vd 2013). Sonu¢ olarak fiziksel aktivitenin hipokretin
diuzeylerinde yarattigi degisiklikle ataklari baglatabilecegdi 6ne surulmustur (Koppen vd
2013). Bir baska mekanizma olarak egzersizle artan laktat seviyesinin ataklari
tetiklemede rol oynadidi disundlir (Watanabe vd 1996). Son olarak migren
patofizyolojisinde blyuk roli bulunan CGRP maddesinin egzersiz cercevesinde 6zellikle
gecikmis kas agrisiyla birlikte artisinin ataklari tetikleyebilecegi dusinilmektedir
(Jonhagen vd 2006).

Fiziksel aktivitenin migren atagini baslatmasinin yani sira atak sirasindaki agriyi
agreve etmesi de hastalar tarafindan aktiviteden kaginilmasinda etkilidir. Fiziksel
aktivitenin agriy1 kétulestirmesindeki mekanizmalar ise kafa ici basincin artmasi ve kalp
atis hizi veya arteriyel akisin degismesiyle trigeminovaskuler sistemin daha ¢ok aktive
olmasi sonug olarak da agriya duyarlilasmadir (Blau vd 1981, Bernstein vd 2012).

Fiziksel aktivitenin migren frekansi, durasyonu ve agri yogunlugu uzerindeki
olumlu etkilerinin altindaki mekanizmalar da bircok arastirma icin c¢alisma konusu
olmustur. Bu mekanizmalardan ilki migren atadi sirasinda seviyesi digen ve agri
modilasyonunda gdérevli endojen opioidlerle iligkilidir (Anselmi vd 1980). Bu endojen
opioidlerden biri olan beta endorfin; periferik sinir sisteminde P maddesinin, merkezi sinir
sisteminde GABA'nin salinimini baskilayarak ve opioid reseptérlerine baglanarak
agrinin iletimini engeller (Guillemin vd 1977, Stein 1995, Brunton 2006). Saglikh
kontrollere kiyasla migrenli kisilerde beta endorfin diizeyi disik bulunmustur (Sicuteri
1978).

Bir diger olasi mekanizma ani ve pozitif bir 6fori, sedasyon ve anksiyoliz hissi
olarak tanimlanan bir etkiye sahip endokannabinoid ligand anandamid (AEA) araciligiyla
analjezinin gergeklesmesidir. Migren hastalarinda, bu endokannabinoid 6dul sistemi
iglevsizdir ve muhtemelen trigeminal ve spinal yollarin duyarlilagsmasi nedeniyle AEA
konsantrasyonlari, saglikli kontrollerden 6nemli 6lcide daha duguktir (Sarchielli vd
2007, Perrotta vd 2012). Migrenli hastalarda egzersizin sonucu olarak AEA
konsantrasyonlarini élgen spesifik bir galisma yoktur.

Migrenin profilaktik tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlardan beta bloker ve
anjiyotensin-2 inhibitdrleri kalp debisini azaltarak ve kan basincini dugurerek duzenli bir
kan basincini muhafaza etmeye calisir (Wallasch vd 2011). Dlzenli egzersizin de kan
basinci ve kalp debisi Uzerindeki etkilerinden yararlanilarak ayni etki elde edilebilir ve
egzersiz profilaktik bir ajan olarak kullanilabilir (Amin vd 2018).

Egzersizin migren tedavisindeki kullanimini inceleyen calismalarin ¢ok buylk

kismi, egzersizi profilaktik tedavi secene@i olarak gérmustir. Akut migren atagi
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tedavisinde egzersizin kullanimi prodromal fazda kosarak ataklarini durduran aurali
epizodik migrenli 43 yasindaki Kafkasyali bir kadininki gibi vaka raporlari ile sinirlidir
(Darling 1991). Bir bagka vaka dykisi yogun hizda kosarak atagi sonlandirilabilecedini
One suruyordu. Yazar bu sonucun kan damarlari ve hormon dengesi Uzerindeki makro
ve mikro mekanizmalarla saglandigini 6ne surdu (Strelniker 2009).

Fiziksel aktivite ve kognisyon cift yonlu olarak birbirini etkileyen iki kavramdir.
Yapilan calismalarla sedanter yasam tarzinin kognitif fonksiyonlar Gzerindeki negatif
etkisi ortaya konmustur (Ballesteros vd 2013). Diger bir bakis acisiyla kognitif
fonksiyonlari bozulmus kisilerde farmakolojik tedaviler hem yetersiz kalabilmekte hem
de yan etki ve maliyet bakimindan egzersiz mudahalesine kiyasla dezavantajli duruma
dusmektedir (Haskell vd 2007). Her iki perspektiften de bakildiginda migren
hastalarindaki dusk fiziksel aktivite dizeyi ve bozulmus kognitif fonksiyonlar géz éniine
alindiginda bu kavramlarin migren hastalarindaki iliskisi arastirmaya muhtag bir konudur.
(Bond vd 2015).

Fiziksel aktivitenin kognitif fonksiyonlar Uzerindeki etki mekanizmasinin
noérotransmitter seviyelerinin artisi, ndérogenezisin artigi, serebral kan akiminin
gelismesine bagl olarak beyne ulasan oksijen ve besin miktarinin artisi gibi faktorlere
dayandigi disinilmektedir (Surmeier 2007, Koltai vd 2011).

Beyin kaynakli norotrofik faktér (BDNF), néronlarin blyumesi, farklilagsmasi ve
hayatta kalmasinda rol oynadigi dusunulen, trigeminal ganglion néronlarindan salinan,
CGRP gibi enflamatuar aracilar tarafindan indiiklen bir polipeptittir, néroplastisitede rol
oynar (Acheson vd 1995, Numakawa vd 2010, Balkowiec vd 2011). Serum BDNF
dizeyleri migren ataklari sirasinda daha yiksek bulunmustur (Tanure vd 2010). Egzersiz
sonrasi BDNF dizeylerinin ylkseldigi, néron kaybini dnledigi ve bilissel islev Gzerinde
olumlu etkileri oldugunu Vaynman ve ark 2004’teki ¢alismalarinda dogrulamigtir
(Vaynman vd 2004). Egzersiz yapan migren hastalari Gzerindeki BDNF etkilerini 6lgcen

bir calisma bulunmamaktadir.

2.4. Migrende Anksiyete ve Depresyonun Kognisyonla iligkisi

Fransizca kékl olan anxiété "sikinti, endise, sebepsiz korku", Latince kdkl olan
angere ise “sikmak, daraltmak, bogmak” anlamina gelen anksiyete; endisenin bir sonucu
olarak otonom sinir sisteminin asiri aktivitesinin somatik belirtiler ortaya ¢ikarmasiyla
bilinen bir bozukluktur (Kaplan vd 1990). Anksiyete kisiden kisiye farkhlik géstermekle

birlikte genel olarak tehlikeli bir uyaran varligi olsun ya da olmasin ortaya ¢ikan otonomik
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ve psikolojik belirtilerle gelisen ataklari ifade eder. Yapilan bir arastirmada depresyon
tanisi almis olan hastalarin %58'inde ek tani olarak bir anksiyete bozuklugu oldugu,
anksiyete bozuklugu olan hastalarinda %68'inde ek tani olarak depresyon hastaligi
g6riuldigu sonucuna ulasiimistir (Kessler vd 1996). Bu komorbidite durumunun genel
olarak her iki bozukluga karsi ortak genetik yatkinlik varlidi ile aciklanmaktadir
(Middeldorp vd 2005).

Fiziksel Duygusal Zihinsel Davranissal
Semptomlar Semptomlar Semptomlar Semptomlar
1)Kalp atis 1)Surekli 6fkeli ve | 1)Gegici bellek 1)Calismaya
hizinda artma sinirli olma problemleri karsi isteksizlik
2)Kan basincinda | 2)Panik duygusu | 2)Dikkat ve 2)ihtiyag ve
yukselme 3)Depresif konsantrasyonda | beklentileri
3)Nefes almada duygudurum zorluk dizenleyememe
zorluk 4)Aglama istegi 3)Dusgunceleri 3)Kontroll
kontrol

4)Halsiz, yorgun | 5)Saskinhk cevreye birakma

edememe
olma 6)Kisitlanmis
5)Ylzde solukluk | hissetme
veya kizarma
6)Agiz kurulugu
7)Kaslarda
gerginlik
8)Terleme
9)Ani ve sik
tuvalete gitme
ihtiyaci
10)Mide,
bagirsak
problemleri
11)Uyku
problemleri

12)Bas agrisi

Sekil 4.6 Anksiyete Semptomlari (Oztlrk 2001).
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DSM-5 kriterlerine gore anksiyete bozukluklarinin tipleri su sekildedir ;
e Agorafobi
o Toplumsal Kaygi Bozuklugu (Sosyal Fobi)
e Panik Bozuklugu
o Ayrilik Kaygisi Bozuklugu
e Secici Konusmazlik (Mutizm)
e Yaygin Anksiyete Bozuklugu
o Madde/ilacin Neden Oldugu Kaygi Bozuklugu
o Bagka Bir Saglik Sorununa Bagli Kaygi Bozuklugu

e Tanimlanmamis Kaygi Bozuklugu

Anksiyetenin etkili tedavisi i¢in ilk basamak ayirici taninin dogru yapilmasidir.
Devaminda hafif olgularda psikoterapi, daha siddetli olgularda ise farmakolojik tedavi ile
psikoterapinin kombinasyonu tercih edilebilir. Kisiye getirdigi psikolojik yukun yaninda ig
glici ve ekonomik anlamda da kayiplara yol agcan anksiyete iyi taninmali ve tedavi
edilmedilir (Kocabagoglu 2008).

Tedavi iceriginde anksiyete ataginin tetikleyicilerinden uzak durma, atak
belirtilerini kontrol altina alma, yasam kalitesini arttirmak ve kisinin basta sosyal yasami
olmak Uzere etkilenimini sifira indirmek ana amaclardir. Ataklarla bas etmede
relaksasyon egzersizleri ve solunum egzersizleri dnemli rol oynamaktadir (Tukel 2009).
En sik kullanilan farmakolojik ajanlar ise seratonin ve noradrenalin geri alim inhibitoru
mekanizmasiyla ¢alisan SSRI, SNRI, NRI, NDRI, NaSSA, SARI, TCA, MAOQ inhibitorleri
gibi antidepresanlardir (Karamustafalioglu vd 2011).

Depresyon varliginin farkedilmesi milattan énceki yillara dayanan, tek basina ya
da bir baska hastaligin nedeni veya sonucu olarak ortaya gikabilen, en yaygin ruhsal
bozukluklardan biridir. ilk olarak milattan énce 4. yiizyilda Hipokrat tarafindan siyah safra
(melankoli) olarak adlandiriimigtir. Depresyon durumunda mutsuz ve ¢okkun
duygulanim, enerji, motivasyon ve ilginin kaybedilmesi, psikomotor yavaglama, istah ve
uykubozukluklari, sugluluk duygusu, karamsarlik gibi durumlarin 2 haftadan uzun
surdugu hatta 6zkiyima kadar uzanabilecek bir tablo hakimdir. Bu tablonun 2 yildan daha
fazla slrdigu durumlarda ise kronik depresyondan soz edilebilir. Semptomlarin
Ozelliklerine gore kriterlerinde hafif, orta ve siddetli olarak siniflandirilabilir

(Karamustafaoglu vd 2011). Kisinin hayatindaki ilk depresyon epizodu c¢ogunlukla
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travmatik bir durumu takiben olusurken, ¢ veya daha fazla epizod sonrasi spontan
olarak ortaya gikmaktadir (Kendler vs 2000).

Psikolojik hastaliklar arasinda en ylksek prevelansa sahip depresyon Ulkemizde
2013 yilinda Saghk Bakanhgrnin yaptigi bir ¢galismaya gore toplumda %9 oraninda
taniya sahiptir ve kadinlar ve yaghlarda yogunluktadir (Unal vd 2013).

Depresyonun etiyolojisinde genetik, biyolojik ve psikososyal etkenlerin varligi s6z
konusudur. Kalitimin depresyon etiyolojisindeki roli duygudurum bozukluguna sahip
bireylerin akrabalarinin da bu bozukluga sahip olma oraninin normal nifusa gére 10-15
kat daha fazla olmasi ile ortaya konmustur (Koknel 2005). Psikososyal etkenlerin rolii ise
siklikla ilk atagin kisinin yasamindaki travmatik bir olayi takiben ortaya g¢ikmasiyla
aciklayabiliriz. Biyolojik mekanizmanin etiyolojideki rolind ise merkezi sinir sistemindeki
yapisal degisiklikler, dopamin, nor-epinefrin, glutamat, serotonin ve glisin gibi
norotransmitter mekanizmalarindaki degisiklikler gibi etmenlerle aciklayabiliriz
(Benjamin vd 2009).

Dogru bir tan1 ve komorbid durumlarin belirlenmesinden sonra tedavi agsamasina
gecilmelidir. ilk 6-8 haftayl kapsayan akut tedavide amag¢ semptomlari remisyona
ulastirmak, hastayla iletisim ve is birligi kurmak, tedavi stratejilerini belirlemek, yan
etkileri kontrol etmek ve relapsi dnlemektir. Remisyona ulasildiktan sonraki genelde 6 ay
suren slre¢ idame tedavisi olarak adlandirilir. Bu sureg bittiginde hasta semptom ve islev
bakimindan atak dncesi doneme ddénmigsse iyilesme s6z konusudur. TUm tedavi
suregleri boyunca 6zkiyim ihtimali degerlendirilmeli ve g6z éntinde bulundurulmalidir
(Karamustafaoglu vd 2011).

Asiri endise ve kayginin hakim oldugu sinirlilik ve konsantrasyon gugligunun
eslik ettigi anksiyete ile motivasyon ve enerji kaybinin, uyku ve istah degisiklikleriyle
birlikte ortaya ¢iktigi depresyon migrenin yaygin psikiyatrik komorbiditeleri arasinda
sayllmaktadir (Lanteri-Minet vd 2005).

Yapilan ¢alismalar migrenlilerin yarisindan fazlasinin hayatinin bir déneminde
anksiyete bozuklugu yasadigini ve depresyonun migrenliler arasinda normal
populasyondan 2 ila 4 kat daha fazla gérildigunt ortaya koymustur (Breslau vd 2003,
Smitherman vd 2013). Bunun yani sira migrenliler arasinda depresyon insidansi
incelendiginde aurall ve kronik migren hastalarinda diger migren hastalarindan daha
yUksek rakamlar bulunmustur (Ashina vd 2012).

Migrenle en c¢ok iligkilendirilen anksiyete bozukluklari arasinda yaygin anksiyete
bozuklugu, obsesif kompulsif bozukluk ve panik bozuklugu sayilir (Baskin vd 2006).

2004 yilinda ABD’de yapilan bir gcalismada psikiyatrik komorbiditeye sahip migren
hastalari bir yilda diger migren hastalarindan 4634 dolar daha fazla saglik bakim ylktine

neden olmuslardir (Pesa vd 2004).
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Migren ile anksiyete, depresyon arasinda cift yonlu bir iliski oldugu kabul
edilmektedir (Oedegaard vd 2006). Fakat iligkinin nedensellik yonu tespit edilememis,
hangisinin bir digerini siddetlendirdigi tam olarak aciklanamamigtir. Fakat migrenin de
anksiyete depresyon gibi psikiyatrik bozukluklarin da beyinde bazi yapisal degisiklikler
yaratmasi benzer patofizyolojik mekanizmalari paylasmalari olasiligini  akla
getirmektedir. Bu patofizyolojik mekanizmalar duygudurum ve anksiyete bozukluklarinin,
migren hastali§i ve genel olarak agri ile ortak bircok fonksiyonel ve anatomik alani
paylastigini (6rnegin amigdala, anterior singuli, periaqueduktal gri cevher) séyleyen
norolimbik teori ¢atisi altinda toplanmistir.

Migrenin en o©Onemli tetikleyicilerinden birinin stres olmasi, asiri kaygi
bozukluguyla karakterize anksiyetenin migren Uzerindeki olumsuz etkisini
aciklayabilecek bir mekanizmadir ve bunu destekleyen kanitlar mevcuttur (Martin vd
2009).

Anksiyete ve depresyon tanimlarinda yer aldigi gibi yalnizca bir duygudurum
bozuklugu degildir, kiside kognitif disfonksiyona neden olan beynin yapisal ve islevsel
degisiklikleri ile iligkilidir. Anksiyete depresyona bagl olarak geng¢ hastalara oranla yaslh
hastalarda daha belirgin hafiza, dikkat ve yUraticl islev bozukluklarinin frontolimbik
bdlge agindaki yapisal degisiklikler sonucu ortaya ¢iktigi distintlmektedir. Bahsedilen
yapisal degisiklikler azalmis bdlgesel beyin hacimlerini, degisen fonksiyonel aktivite ve

beyaz cevher lezyonlarinda artislari icermektedir (Dotson vd 2008, Arnone vd 2012).

2.5. Migrende Uykunun Kognisyonla iligkisi

Uyku canlilarin birgok yapi ve sisteminin igslevselligini sirdirmesinde hayati
onarim mekanizmalari i¢in gerekli bir surectir (Sahin vd 2013). Uyku vucuttaki yapi ve
iglevlerin iyilestiriimesi  icin  onarimi,  yenilenmeyi, enerjinin  korunmasini,
termoregllasyonu, bagisiklik sistemi ve sinir sisteminin devamhligini saglar (Oge vd
2011).

Uyku uzun yillar tamamen pasif bir bilingsizlik durumu olarak goériulse de
1950’lerden itibaren aksine uykunun oldukca aktif ve kompleks bir durum oldugu i¢ de
dis ortamla etkilesimde oldugu kesfedilmigstir (Akerstedt vd 2002).

Normal uyku hizli g6z hareketlerinin olmadigi sessiz uyku olarak da adlandirilan
NREM ve hizli g6z hareketlerinin oldugu aktif, hizli uyku da denilen REM uykusu olmak

Uzere kabaca 2 evrelidir. Gecenin ilk yarisinda dusuk beyin dalgasi aktivitesi igeren
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NREM, ikinci yarisinda ise REM uykusu baskindir ve yasla birlikte REM uyku suresi
kisalmaktadir.

NREM uykusu ise kendi iginde 4 faza ayriimaktadir. NREM’in birinci safhasi olan
N1 uyanikliliktan uykuya gecis evresidir. N 1 ve N2 ylzeysel uyku, N3 ve N4 derin yavas
uyku olarak tanimlanir. N1 doneminde dusuk genlikli yuksek frekansli EEG aktivitesi, N2
déneminde EEG’de uyku igcikleri, N3 déneminde ise dusik frekansh ylksek genlikli
dalgalar hakimdir. YUksek voltajli genis EEG dalgalarinin eslik ettigi doruk yavaslama 4.
dénemde goriliir (Ozkan 2006, Aydin vd 2008). NREM uykusunun 1 ve 2. evrelerinin
islevi hala kesfedilmemekle birlikte 3 ve 4. evreler ¢ocuklarda biylime hormonunun
salgilandigi, yetiskinlerde hiicre onarim ve yenileme islemlerinin baskin oldugu evreler
olarak bilinir (Chaudhary vd 2002, Aydin vd 2008). NREM déneminde metabolik hiz
azalir, kalp atim hizi ve kan basinci yavaslar, vicut isisi duser, buylime hormonu,
testosteron, prolaktin, insulin ve glukoz seviyeleri artarken kortizol ve tiroid hormon
seviyeleri azalir (Nestler vd 2009).

NREM evrelerinin yaklasik 90 dakikada tamamlanmasinin ardindan REM uykusu
baslar. N1’in baslangicindan REM uykusunun sonuna kadar devam eden siire bir uyku
siklusu olarak tanimlanir ve gecede yaklasik 4-6 kez dongul tekrar eder. REM dénemi
aktif riya gérme ile iliskilendirilen ve yogun EEG aktivitesinin bulundugu paradoksal uyku
da denilen evredir. REM uykusu ndronlarda membran stabilizasyonunu saglar ve tire
has 6zelliklerin 6grenilmesini saglayan genetik hafizanin programlanmasinda rol oynar.
REM déneminin elimine edildigi bireylerde psikiyatrik bozukluklarin daha sik géralmesi
nedeniyle ruhsal dinlenmeyi saglayan bir dénem oldugu dusunidlmektedir. Sempatik
sistem aktivitesinin baskin oldugu, kalp atim hizi, kan basinci, solunum sayisinin arttigi
bir donemdir (Carskadon vd 1994, Aydin vd 2001). NREM uykusundan agirlikh olarak
on beyin ve bulbus bdlgesinin , REM uykusundan ise ponsun sorumlu oldugu dusunulse
de uykunun her safhasinda merkezi sinir sisteminde yaygin aktiviteler mevcuttur (Jones
vd 2005).

Uyku bozuklugu ile migren arasinda karmasik bir neden sonug iligkisi mevcuttur.
Uyku bozukluklarinin hem migren ataklarini tetikleme, kronik migrene donusme ve
migreni kotulestirmede rolu oldugu bilinirken ayni zamanda migren ataklarinin sonucu
olarak da uyku bozukluklari ortaya gikar (Peres vd 2005, Cho vd 2015). Ozetle diisiik
uyku kalitesi yuksek migren sikhdi ile iligkilidir (Lin vd 2016). Uykunun migrenle iligkisini
kanitlayan bir diger nokta ise atakla bas etme davranigi olarak uyumanin atagi
hafiflettiginin ¢alismalarla ortaya konmasidir (Ong vd 2012). Ancak buna karsilik
migrenle basa ¢ikmak icin uygulanan yanlis stratejiler; 6rnegin kisa sureli uyumalar, asiri
kafein alimi, asiri ilag kullanimi vs uyku fizyolojisini bozar ve uykusuzlugu kroniklestirir
(Yang vd 2017).
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Migren patofizyolojisiyle ilgili gincel galismalarin gok buylk bir kisminin isaret
ettigi trigeminal sinir agi beyin sapi ve hipotalamustaki gibi uyku uyanikhligi diizenleyen
sinir aglariyla bircok noktada birlesir. Migren ataklari hipotalamus ve hipotalamus
tarafindan salgilanan oreksin sistemini ayni anda harekete geciren stres, yorgunluk,
uyku yoksunlugu veya kéti uyku aliskanliklari tarafindan tetiklenebilir (Evers 2010). Ayni
zamanda beyin sapinda REM uykusunu dizenleyen dorsal rafe gekirdedi ve locus
coeruleus, trigeminovaskiler ndéronlari module eder ve bu da uyku ve migren arasindaki
baglantiya katkida bulunur (Holland 2014).

Uyku uyaniklihk déngusini dizenleyen beyin bolgeleri ve ndrotransmitter
sistemleri genel olarak hafiza ve bilissel islevlerle de baglantilidir (Lim vd 2010).

Alzheimer hastaligi riski ile iligkili biyobelirtecleri degerlendiren calismalardan
elde edilen bulgular, distuk uyku kalitesinin demans patolojisinde potansiyel olarak rol
oynayabilecegdini gostermistir (Lim vd 2013).

Dusuk uyku kalitesi ve kognitif bozulma arasindaki baglantinin altinda birkacg
mekanizma yatiyor olabilir. Uyku, hafizanin konsolidasyonu icin gereklidir ve normal
beyin isleyisi ve uyku bozuklugu, néronal yollarin, 6zellikle GABA ve cAMP'nin islevlerini
engelleyebilir ve bu da sinaptik plastisiteyi bozabilir (Havekes vd 2012). Koétlu uyku,
Ozellikle 6grenme ve hafizadan sorumlu néroanatomik bdlge olan hipokampal alanlarda,
noéroinflamasyonu tesvik ederek ve noérojenezi bozarak nérodejenerasyona katkida

bulunabilir bu da migren patofizyolojisiyle baglanti saglar (Zhu vd 2012).
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2.7. Hipotezler

H:: Migren hastalarinda kognitif fonksiyonlarda bozukluk vardir.

H>: Migren hastalarinda kognitif fonksiyonlardaki bozukluk fiziksel aktivite
seviyesi ile iliskilidir.

Hs: Migren hastalarinda kognitif fonksiyonlardaki bozukluk uyku kalitesi ile
iliskilidir.

Ha: Migren hastalarindak kognitif fonksiyonlardaki bozukluk anksiyete depresyon

seviyesi ile iligkilidir.
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3. GEREG VE YONTEMLER

3.1. Galigmanin Yapildig: Yer

Bu calisma; Pamukkale Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
Yuksekokulu’'nda gerceklestiriimistir. Bu c¢alismanin  yapilmasinin  etik agidan
uygunluguna, Pamukkale Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
tarafindan 09.06.2020 tarihinde 60116787-020/34143 sayi ile karar verilmigtir (Ek 1).

3.2. Galigmanin Suresi

Bu ¢alisma, Temmuz 2020—Nisan 2021 tarihleri arasinda yapildi.

3.3. Katilimcilar

Calismaya alinma kriterlerine uygun olan 22 saglikli ve 22 migren tanisi almis
toplamda 44 birey dahil edildi.
Katihmcilar icin Calismaya Dahil Olma Kriterleri

Hasta Grubu Kontrol Grubu:

- Gonulli olmak - Gonulli olmak

- 20-45 yas arasinda olmak - 20-45 yas arasinda olmak
- Koopere olmak - Koopere olmak

- Okuma yazma bilmek - Okuma yazma bilmek

- Uluslararasi Bag Agrisi Dernegi'nin (IHS)
ICHD-III kriterlerine gére en az 1 yildir migren
tanisi almig olmak
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Katilimcilar icin Dislanma Kriterleri

Hasta Grup Kontrol Grubu:

-Migren disinda herhangi bir nérolojik, - Herhangi bir norolojik, psikiyatrik veya
psikiyatrik veya kas iskelet sistemi hastaligi kas iskelet sistemi hastaligi olmak

olmak

- Verilerde eksiklik olmasi -Uluslararasi Bas Agrisi Dernegi'nin (IHS)

ICHD-III kriterlerine gére migren veya
diger bas agrilariyla ilgili tanisi olmak

Katilimcilar icin Calismadan Cikarilma Kriterleri:

Dahil edilme kriterlerine uymayan ve degerlendirmeleri eksik olanlar.

3.4. Olgulara Uygulanan Kayit ve Degerlendirme Yontemleri

3.4.1. Demografik bilgi formu

Katilimcilarin demografik bilgileri kapsaminda ad, soyad, yas, kilo, boy, cinsiyet
ve beden kutle indeksleri kaydedildi. Ek olarak degerlendirme parametrelerini
etkileyebilecek meslek, egitim durumu, 6zgecmis ve migren hastalari icin tani yih

sorgulandi.

3.4.2. Migren o6zirluliik degerlendirme olgegi

Basg agrisi ile iligkili engelliligi 6lgmek icin kullanilir. Bas agrisinin son 3 ay igindeki
etkisini arastirir ve bes sorudan olusur. is ve okul calismalari, ev igleri, aile ve
arkadaslarla gecirilen zamani azaltan veya yapilmasini tamamen engellenen gunler
hesaplanarak MIDAS skoru elde edilir (Stewart vd 2001). Gegerliligi ve guvenilirligi
kanittanmis ve Turkceye uyarlamasi yapilmis bir testtir. (Ertas 2004, Ek-1)

Sonuglara goére 4 grup siniflandirma yapilir;

1. Hic kayip yok ya da ¢ok az: 0- 5 gun kayip

2 2. Hafif duzey: 6-10 gun kayip

3. 3. Orta dizey: 11-20 gun kayip

4 4. Ciddi dizey: 21 gun ve daha fazla kayip



29

3.4.3. Pittsburgh uyku kalitesi indeksi

Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI) 1989 yilinda Buysse ve ark. tarafindan
gelistirilip 1996 yilinda Agargun ve ark. tarafindan gecerlilik guvenilirligi yapilmigtir
(Agargun vd 1996). Kisinin son bir aydaki uyku kalitesini degerlendirmek amaciyla 24
sorudan olusturulmustur. ilk 19 soru 6zbildirim sorusuyken son 5 soru klinik bilgi vermesi
amaciyla kisinin ayni odada uyudugu kisi tarafindan cevaplanir ve puanlamaya dahil
edilmez. Puanlanan sorulardan 7 adet bilesen hesaplanir. Bu bilesenlerin icerigi; 6znel
uyku kalitesi, uyku latansi, uyku suresi, alisiimis uyku etkinligi, uyku bozuklugu, uyku
ilact kullanimi ve gundiz igslev bozuklugudur. Her bir bilesen de 0-3 arasinda
puanlanarak toplamda 0-21 puan aralgindaki toplam PUKI skorunu olusturur. 5 puan
altindaki PUKI skoru “iyi uyku kalitesi” ifadesiyken 5 puan (izeri “kétii uyku kalitesi” olarak
kabul edilir (EK 2).

3.4.4. Hastane anksiyete depresyon ol¢egi

Kisilerin anksiyete depresyon riskini belilemek amaciyla gelistirilen Hastane
Anksiyete Depresyon Olgegi (HAD) bir dzbildirim dlgegidir (Zigmond vd 1983, Aydemir
vd 1997). Tekli sayilardan olusan 7 soru anksiyetenin, ¢iftli sayilardan olusan 7 soru ise
depresyonun bilissel ve duygusal etkilerini 6lgmekte olup puan arttikca anksiyete
depresyonun siddeti artmaktadir. Her soru icin 0 ila 3 arasi puan verilmektedir. Anksiyete

icin 10 puan ve Uzeri, depresyon igin 8 puan ve Uzeri anlamli kabul edilmektedir (EK 3).

3.4.5. Uluslararasi fiziksel aktivite anketi

Uluslararasi gegerlilik gavenilirligi 2003 yilinda Craig ve ark. tarafindan yapilan
anket kisilerin gin icinde yaptiklari gesitli seviyelerdeki fiziksel aktivitelerini sorgulamak
Uzere gelistiriimistir (Craig vd 2003). Cesitli uzunluklarda 8 formu bulunmakla birlikte
c¢alismamizda kisa formu kullaniimistir. Turkiye'de gecerlilik ve glvenilirlik ¢alismasi
2010 yiinda Saglam ve ark. tarafindan yapilmistir (Saglam vd 2010). Uluslararasi
Fiziksel Aktivite Anketi (UFAA) kisa form kisinin son bir haftada yaptigi siddetli seviye
fiziksel aktivite, orta seviye fiziksel aktivite, ylrime ve oturma aktivitelerinin hafta icideki
frekansi (guin) ve suresini (dakika) 7 adet soru ile sorgular (EK 4).

Aktivitelerin her biri kendi Metabolik Esdeger Dakika (MET) degeri ile hafta
icindeki frekansi ve slresinin garpimiyla elde edilen metabolik esdeger skoru hesaplanir.
Metabolik esdeger skoruna gore Kisilerin fiziksel aktivite seviyeleri 3 kategoriye ayrilir.

Haftalik 0-600 MET-dk/hafta’ya sahip olan katihmcilar disuk fiziksel aktivite dizeyine
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(sedanter), 601-3000 MET-dk/hafta’ya sahip olan katilimcilar orta fiziksel aktivite
dizeyine, 3001 ve uzeri MET-dk/hafta’'ya sahip olan katiimcilar ise ylksek fiziksel

aktivite duzeyine sahiptir.

3.4.6. Adimh seri isitsel ekleme testi

Kognitif fonksiyonlardan yurdticu islevlerin dikkat, hesaplama ve bilgi isleme hizi
alt bagliklarini dlgmek amaci ile gelistirilen Adimli Seri isitsel Ekleme Testi (PASAT) ilk
olarak multiple sklerozda kognitif fonksiyonlari degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir.
Kisiye 60 sayilik bir seriden olusan ses kaydi dinletilerek ardisik her 2 sayiyi toplamasi
istenir ve dogru sayisi kaydedilir. A ve B formu olmak tzere iki formu vardir ayrica 3 sn’lik
ve 2 sn’lik iki adet kayit bulunmaktadir (Fischer vd 2001). Calismamizda 2 tekrar

denenerek verilerin ortalamasi alinmistir (EK 5).

3.4.7. Stroop testi TBAG formu

Stroop testi 1935 yilinda Stroop tarafindan gelistirilmis, odaklanmig dikkati ve bilgi
isleme hizini dlgen noéropsikolojik bir testtir. Daha sonra farkli amaclar dogrultusunda
degisik formlari gelistirilmistir. Stroop Testi TBAG Formu ise BILNOT Bataryasi
kapsaminda Stroop Testi ile Victoria Formunun birlesiminden olusturulmus ve Tiark
kiltdrine standardizasyonu 1999 yilinda yapilmistir (Karakas vd 1999). Testin ana
amaci kelimenin yazildigi renk ile ifade ettigi renk arasindaki farkin algilanip bozucu
etkiyi inhibe edebilme yetenegini ve tepki siresini dlgmektir (Aydemir 1997).

Testin uygulaniginda 4 adet kart ve 5 adet bdlim bulunmaktadir. 1.bélimde
1.kartta siyah renkte basilmis renk isimlerinin okunmasi, Il.b6limde 2.kartta renkli
basilmis renk isimlerini okuma, lll.bélimde 3.kartta yer alan renkli basiimis sekillerin
renklerini okuma, IV.bélumde 4.kartta yer alan renkli basiimis kelimelerin renklerini
okuma ve V.bolumde 2.kartta yer alan renk isimlerinin rengini okuma gorevi
verilmektedir. Katilimcidan gorevleri yapabildigi kadar hizli yapilmasi istenir ve

katihmcinin tamamladigi sure, hata sayisi ve duzeltme sayisi kaydedilir (EK 6).

3.5. istatistiksel Analiz

Han ve ark. 2019 yilinda yaptiklari calismanin Stroop Testi 3 skorlariyla yapilan
gl¢ analizi sonucunda ¢alismaya en az 34 kisi alindiginda (her grup icin en az 17 kisi)

%95 guven duzeyinde %80 glg elde edilebilecedi hesaplanmistir (Han vd 2019). Veriler
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IBM SPSS programinin 26. surimu kullanilarak analiz edilmistir. Kategorik degiskenler
say! ve yUzde ile surekli degiskenler ise ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve
maksimum degerler ile ifade edilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorow-Smirnov testi ile incelenmistir. iki bagimsiz grubun incelenmesinde;
parametrik veriler icin Bagimsiz Orneklem T-Testi, non-parametrik veriler igin Mann
Whitney U testi kullaniimigtir. Bir gruptaki verilerin arasindaki iligskiyi incelemek igin
Spearman Korelasyon Analizi kullanildi. Korelasyon analizinde korelasyon katsayisi
(r)’min yorumlanmasinda; r: 0,00 — 0,19 iliski yok ya da 6nemsenmeyecek dlizeyde disuk
iliski, r: 0,20 — 0,39 zayif iligki, r: 0,40 — 0,69 orta diizeyde iligki, r: 0,70 — 0,89 kuvvetli
iliski ve r: 0,90 — 1,00 olmasi ¢ok kuvvetli iliski oldugunu géstermektedir. Tium analizlerde

p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir (Alpar 2010).
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4. BULGULAR

Calismaya yaslari 23-45 yil arasinda degisen 6’si (%27,2) erkek 16’s1 (%72,8)
kadin 22 kigi kontrol grubu olarak 5'i (%22,7) erkek 17’si (%77,2) kadin migren tanisi
almis 22 kisi de hasta grubu olarak dahil edildi. Kontrol grubunun yas ortalamasi
34,22+6,47 yil iken hasta grubunun yas ortalamasi ise 36,04+8,01 idi ve iki grubun
yaslari arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,254). Katiimcilarin demografik verileri

Tablo 4.1’de yer almaktadir.

Tablo 4.1 Gruplarin demografik 6zellikleri

Hasta Grup Kontrol Grup
Ortalamaz*Ss (Min-Maks)  Ortalama%Ss (Min-Maks) p*
Yas (yil) 36,0418,01 23-45 34,2216,47 23-45 0,254*
Kilo (kg) 71+£10,51 52-90 73,72+14,21 51-98 0,466**
Beden Kitle
25,61+4,153 17,17-32,27 26,27+4,27 18,07-34,11 0,760*

indeksi (kg/m?)
* Mann-Whitney U Testi ** Bagimsiz Orneklem T-Testi

Gruplar arasinda cinsiyet (p=1,00), meslek (p=1,00) ve egitim durumu (p=0,077)
gibi sosyo-demografik 0Ozellikler bakimindan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmamigtir. Katilimcilarin sosyo-demografik 6zelliklere iligkin bulgular Tablo 4.2'de

yer almaktadir.

Tablo 4.2 Gruplarin tanimlayici 6zellikleri

Hasta Grup Kontrol Grup
n (%) n (%) p*
_ Kadin 17 (77,27) 16 (72,7)
Cinsiyet e ek 5(22,73) 6 (27,27) 1,000
Calisiyor 15 (68,18) 15 (68,18)
Meslek - ansmiyor 7 (31,82) 7 (31,82) 1,000
ikokul 4 (18,18) 1 (4,55)
Ortaokul 2 (9,09) 0 (0,00)
... Lise 4 (18,18) 3 (13,64)
EGItM () iversite 11 (50,00) 11 (50,00) 0.077
Lisansustu 1 (4,55%) 7 (31,82%)

* Mann-Whitney U Testi
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Migren tanisina sahip katilimcilar MIDAS ile sorgulandidinda %9,09’u hafif kayip
(Il.derece), %36,36’sI orta derece kayip (lll.derece), %54,55'i ciddi kayip (IV.derece)
seviyesinde dizabiliteye sahiptir. Migren dizabilite derecesi dagiimi Sekil 4.7°de

belirtilmistir.

Fonksiyonellik (MIDAS) Derecesi

MIDAS Derecesi

W Minimal Kayip

B Hafif Kayip

[l oOrta Derece Kayp
W Cicldi Kayip

Sekil 4.7 Migren siddet derecesi dagilim grafigi

Kisilerin migrene bagl dizabilite nedeniyle kayba ugradidi gin sayisi
28,09+16,76'dir. Migrenli grubunun G¢ aydaki agn frekansi 11,68+1,25 ortalamaya
sahiptir. Agri siddeti sorgulandiginda ise 10 Uzerinden 7,56+0,30 ortalamaya sahiptir.

Migren Ozellikleri ile ilgili veriler Tablo 4.3'te belirtilmistir.

Tablo 4.3 MIDAS Gin Skor Tablosu

MIDAS Giun Hafif Derece Kayip (n=2) Orta Derece Kayip(n=8)  Agir Derece Kayip(n=12)
Skor(n=22) OrtalamatSs OrtalamatSs OrtalamaxSs
Kayip Gun Sayisi 9,00+1,41 15,75+3,49 39,50+14,46

Agrili Gun Frekansi 9,00+5,66 10,25+5,63 13,08+6,14

Agri Siddeti 5,20+0,28 7,11+1,27 8,26+1,07

n:Olgu sayisi, MIDAS: Migren Dizabilite Degerlendirme Olgegi

Bireylerin 7 bilesenden olusan PUKI sonuglari incelendiginde 6znel uyku kalitesi
(p=0,032), uyku latansi (p=0,026), uyku siresi (p=0,021), uyku ilaci kullanimi (p=0,038),
giindiiz islev bozuklugu (p=0,027) ve bilesenlerin toplamindan olusan toplam PUKI
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skorunda (p=0,001) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir. Hasta grubun
sonuglari kontrol grubuna goére daha kotu 6znel uyku kalitesi, daha fazla uyku latansi,
daha az uyku siresi, daha fazla uyku ilaci kullanimi ve daha ¢ok gundiz islev
bozukluguna sahip olduklarini géstermektedir. Bilesenlerden alisiimis uyku etkinligi
(p=0,383) ve uyku bozuklugu (p=0,055) i¢in gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark bulunmamistir. Bunlarin yaninda 21 Gzerinden puanlanan ve 5 puan altinin iyi uyku
kalitesine, 5 puan ve (zerinin kétl uyku kalitesine sahip oldugunu gésteren PUKI
sonuglarina gore kontrol grubunun %27,2’si (n=6) iyi uyku kalitesine sahipken %72,7’si
(n=16) kotu uyku kalitesine sahiptir. Hasta grubun ise %9’u (n=2) iyi uyku kalitesine
sahipken %91’i (n=20) kotl uyku kalitesine sahiptir. PUKI sonuglarindaki bu siniflama
icin de gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir (p<0.05) (Tablo
4.4).

Tablo 4.4 Pittsburgh Uyku Olgegi indeksi (PUKI) karsilagtiriimasi

Hasta Grup (n=22) Kontrol Grup (n=22) p

OrtalamatSs OrtalamatSs
Oznel Uyku Kalitesi 1,40+0,85 0,86+0,83 0,032~
Uyku Latansi(Gecikmesi) 1,72+1,16 0,95+0,95 0,026~
Uyku Sduresi 1,045+1,09 0,40+0,85 0,021~
Alisilmis Uyku Etkinligi 2,5+1,058 2,13+1,28 0,383*
Uyku Bozuklugu 1,54+0,59 1,22+0,42 0,055*
Uyku ilaci Kullanimi 0,5+1,10 0+0 0,038*
Giindiiz islev Bozuklugu 1,31+1,32 0,45+0,73 0,027~*
TOPLAM PUKi SKORU 10,04+3,28 6,04+2 47 0,001**

*Mann-Whitney U testi; **Iki Orneklem t-Testi

Bireylerin anksiyete ve depresyon duzeyinin ol¢uldigu 0-21 arasi puanlanan
HAD o6lceginde kontrol grubunun anksiyete ortalamasi 7,41+4,54 iken hasta grubunun
anksiyete ortalamasi 10,32+4,69’dir ve gruplar arasinda kontrol grubu lehine istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmaktadir (p=0,021). Depresyon sonuglari ise kontrol grubunda
5,68+4,56 hasta grupta icinse 7,77+4,34’tur (p=0,096). (Tablo 4.5).



35

Tablo 4.5 Hastane Anksiyete ve Depresyon (HAD) Olcegi Karsilastirmasi

Hasta Grup Kontrol Grup
ortalamaz  (Min-maks) OTA2MAE  (vinmaks)  p*
HAD-A 10,32+4,69 2-18 7,41+4,54 0-19 0,021
HAD-D 7,77+4,34 2-16 5,68+4,56 0-14 0,096

HAD-A: Hastane Anksiyete ve Depresyon 0lgegi/Anksiyete; HAD-D: Hastane Anksiyete ve Depresyon
Olcegi/ Depresyon, *Mann-Whitney U testi

Katilimcilarin fiziksel aktivite dizeyleri incelendiginde toplam (p=0,934), siddetli

fiziksel aktivite (p=0,387), orta fiziksel aktivite (p=0,086) ve ylrlylus (p=0,682) skorlari

acisindan iki grup arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 4.6).

Tablo 4.6 Katilimcilarin fiziksel aktivite dizeylerinin karsilastiriimasi

Hasta Grup Kontrol Grup
OrtalamazSD Min-Maks OrtalamaxSD Min-Maks p*

Toplam
(MET/hafta) 469,09+1525,96 0-6720 130,91+448,86 0-1920 0,934
Siddetli
Fiziksel

L 131,82+450,64 0-1920 296,36+667,58 0-2560 0,387
Aktivite
(MET/hafta)
Orta
Fiziksel 519,75:655,01  0-2772 877,5£1898,57 0-8316 0,086
Aktivite
(MET/hafta)
Yiriiyis 1184,61+2051,2 ) )
(MET/hafta) 5 21-9502,5 1383,05+2358,42 31,5-10299 0,682

*Mann-Whitney U testi

Fiziksel aktivite seviyelerinin sedanter, orta seviye ve yuksek seviye olarak

kategorize edildigi siniflamada kontrol grubundan 11(%50) hasta grubundan 12(%54)
katilimci sedanter olarak tespit edilmistir ve bu siniflama igin gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,911, Tablo 4.7).
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Tablo 4.7 Katilimcilarin gruplar arasi UFAA dagilimi

Hasta Kontrol
Grup Grup pP*
(n) (n)
Sedanter 12 11
UFAA  Orta seviyede fiziksel aktivite 7 7 0,911
Yiksek seviyede fiziksel aktivite 3 4

UFAA: Uluslararasi Fiziksel Aktivite Olgegi, *Mann-Whitney U testi

Katilimcilarin kognitif diizeylerini degerlendiren PASAT ve Stroop Testi sonugclari
Tablo 4.8'da yer almaktadir. Kontrol grubunun PASAT dogru sayisi (p=0,016) ve Stroop
5 dizeltme (p=0,004) parametreleri hasta grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha iyidir. Geriye kalan kognitif degerlendirme parametrelerinde gruplar arasi anlaml

fark bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo 4.8 Katiimcilarin kognitif dizeylerini dederlendiren PASAT ve Stroop Testi
sonuglarinin karsilastiriimasi

Hasta Grup Kontrol Grup
Ortalama*SD (l\(zirrtfp/l(;?() Ortalama*SD (ﬁir;?&;i) P
Pasat Dogru Sayisi  41,93+10,60 45,5(23-56) 49,06+9,15 52(30-59) 0,016*
Stroop 1 Siire 9,23+1,99 8,55(6,8-15,4) 9,24+2 17 8,3(6,4-13,3) 0,787*
Stroop 1 Hata 0+0 0(0-0) 0+0 0(0-0) 1,000*
Stroop 1 Diizeltme 00 0(0-0) 0,09+0,42 0(0-2) 0,317*
Stroop 2 Siire 9,45+2,33 8,65(6,4-15,1) 9,18+1,78 8,6(6,6-13,3) 0,897*
Stroop 2 Hata 0,13+0,46 0(0-2) 010 0(0-0) 0,153*
Stroop 2 Diizeltme 0,05+0,21 0(0-1) 0,04+0,21 0(0-1) 1,000*
Stroop 3 Siire 11,53%1,54 11,1(8,9-14,9) 11,652,34 10,7(8,2-17,6) 0,698*
Stroop 3 Hata 0,04+0,21 0(0-1) 010 0(0-0) 0,329*
Stroop 3 Diizeltme 0,31+0,64 0(0-2) 0,22+0,42 0(0-1) 0,872*
Stroop 4 Sire ~ 15,53+3,56 15(10,7-24,3) 15,19+2,73 14,9(10,4-21,5) 0,991*
Stroop 4 Hata 00 0(0-0) 010 0(0-0) 1,000*
Stroop 4 Diizeltme 0,18+0,39 0(0-1) 0,13+0,35 0(0-1) 0,684*
Stroop 5 Siire  25,18+7,21 25’422(’17‘;'5' 21374720  21,5(1,6-365) 0,162
Stroop 5 Hata 0,18+0,39 0(0-1) 0,09+0,29 0(0-1) 0,385*
Stroop 5 Diizeltme 1,54+1,62 1(0-6) 0,31+0,47 0(0-1) 0,004*

*Mann-Whitney U testi, ** Bagimsiz Orneklem T-Testi

Hasta grubundaki katilimcilarin migrene bagl dizabilite duzeyini degerlendiren

MIDAS 6lgegi ile uyku kalitesini degerlendiren PUKI élgeginin verileri arasindaki iligkinin

analiz sonugclari Tablo 4.9°’da belirtiimigtir. MIDAS skoru ile 6znel uyku kalitesi (p=0,025)

ve uyku latansi (p=0,012) skoru arasinda istatistiksel agidan anlamli pozitif ydnde orta

diuzeyde iligki vardir. MIDAS skoru ile diger uyku bilesenleri arasinda herhangi bir iligki

saptanmadi (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9 Migrenli katilimcilarin MIDAS ile PUKI degerleri arasindaki iligki

Oznel Uyku Uyku Uyku Uyku ilac Giindiz Aligilmig
Uyku AN o Islev Uyku

.. Latansi Suresi Bozuklugu Kullanimi - Al

Kalitesi Bozuklugu Etkinligi

MIDAS rho 0,477 0523 -0,200 0,261 0,385 0,195 -0,357
Skoru 0025 0012 0372 0,240 0,076 0,384 0,103

rho: Spearman siralama korelasyon katsayisi

MIDAS olcegi ile katihmcilarin anksiyete dizeyini degerlendiren HAD &lcegi
anksiyete skorlari arasinda herhangi bir iliski bulunmamaktadir (p=0,637). MIDAS 6&lgegi
ile katilimcilarin depresyon duzeyini degerlendiren HAD Olcegi depresyon skorlari
arasinda herhangi bir iligki bulunmamaktadir (p=0,777). MIDAS 0lgegi ile katihmcilarin
fiziksel aktivite dizeyini degerlendiren UFAA dlgegi parametreleri arasinda herhangi bir
iliski bulunmamaktadir (Tablo 4.10).

Tablo 4.10 Migrenli katilimcilarin MIDAS ile HAD ve UFAA degerleri arasindaki iligki

Anksiyete Depresyon UFAA

MIDAS rho -0,106 0,035 0,064
k

Skoru 0,637 0,877 0,777

rho: Spearman siralama korelasyon katsayisi

MIDAS odlcegi ile katihmcilarin kognitif dizeylerini degerlendiren PASAT ve Stroop
testleri parametreleri arasindaki iliski incelendiginde MIDAS skoru ile Stroop 4 diizeltme
parametreleri arasinda negatif ydonde orta diizey iliski bulunmaktadir. Diger parametreler

arasinda herhangi bir iligki bulunmamaktadir (Tablo 4.11).

Kognitif fonksiyonun fiziksel aktivite ile olan iligkisini arastirmak Gzere yaptigimiz
analizde kognitif testlerden PASAT dogru sayisi ile fiziksel aktivite anketi UFAA arasinda
ve Stroop 5 hata skoru ile UFAA skoru arasinda pozitif yonde zayif iliski vardir. Kognitif
fonksiyonun anksiyete depresyon ile olan iligkisini arastirmak tzere yaptigimiz analizde
kognitif testlerden PASAT dogru sayisi ile HAD anskiyete skoru arasinda negatif yénde
zayIf iligki vardir. Son olarak kognitif fonksiyonun uyku kalitesi ile olan iligkisini arastirmak
lizere yaptigimiz analizde Stroop 2 hata skoru ile uyku kalitesi skoru olan PUKI skoru
arasinda pozitif yonde zayif iliski vardir. Diger parametreler arasinda herhangi bir iligki
bulunmamaktadir (Tablo 4.12).
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Pasat

Dogru Stroop Stroop Stroop

Stroop

2

Stroop

Stroop Stroop

Stroop

3 Stroop

4 Stroop Stroop

Stroop
5

Sayisi 1Siire 2Sire 2Hata Diizeltme 3Siire 3 Hata Dizeltme 4 Siire Diizeltme 5 Siire 5 Hata Dizeltme
I\SAIL?)?E rho -0,136 -0,111 -0,105 0,405 -0,121 -0,008 0,069 -0,170 -0,148 -0,484 0,068 0,223 0,080
p 0546 0,622 0,640 0,062 0,593 0,973 0,761 0,450 0,510 0,023 0,765 0,318 0,724
rho: Spearman siralama korelasyon katsayisi
Tablo 4.12 Migrenli katilimcilarin UFAA, HAD, PUKI ve PASAT, STROOP degerleri arasindaki iligki
Pasat Stroop Stroop Stroop Stroop Stroop
Dogru Stroop 1 Stroop Stroop 2 Stroop Stroop 3 Stroop 4 Stroop Stroop 5
N=22 Sayisi 1 Siire Diizeltme 2 Siire 2 Hata Diizeltme 3 Siire 3 Hata Diizeltme 4 Siire Diizeltme 5 Siire 5 Hata Diizeltme
UFAA rho 0,35 0,198 0,084 0,106 0,065 -0,120 -0,094 0,249 0,155 -0,105 -0,037 -0,056 0,334 0,100
p 0,020 0,197 0,587 0,494 0,676 0,436 0,543 0,108 0,315 0,498 0,813 0,718 0,027 0,517
HAD- rho -0,346 0,087 0,036 0,013 -0,175 -0,129 0,153 0,225 0,051 0,143 -0,111 0,049 -0,097 0,087
A
p 0,021 0,575 0,816 0,933 0,257 0,403 0,322 0,148 0,742 0,353 0,475 0,751 0,532 0,575
HAD- rho -0,096 -0,057 0,000 -0,002 0,063 0,177 -0,116 0,250 -0,159 0,139 -0,071 -0,131 -0,010 0,100
D
p 0,537 0,715 0,559 0,992 0,683 0,251 0,455 0,106 0,303 0,369 0,646 0,396 0,946 0,519
PUKI  rho -0,243 0,054 -0,139 0,011 0,311 0,108 0,032 0,263 0,066 0,093 -0,101 0,090 0,186 0,178
p 0,111 0,727 0,368 0,946 0,040 0,485 0,837 0,089 0,671 0,549 0,514 0,563 0,226 0,246

UFAA: Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi, HAD-A: Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi/Anksiiyete, HAD-D:Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi/Depresyon, PUKI:Pittsburgh

Uyku Anketi, rho: Spearman siralama korelasyon katsayisi
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5. TARTISMA

Primer bir bas agrisi tiri olan migren, yuksek dluzeyde dizabiliteye ve is
gbremememezlie yol acan norolojik bir bozukluktur (Leonardi vd 2005). Migren
hastalarinda fiziksel aktivite, uyku, anksiyete ve depresyonun kognitif performansa
etkisini benzer demografik dzelliklerdeki saglkli bireyler ile karsilastirdigimiz bu ¢alisma
sonucunda; migren hastalarinin ¢ogu kadindi. MIDAS skorlarina goére migren
hastalarinin yarisinin ciddi derecede dizabilitesi mevcuttu. Yine migren hastalarinda
yilksek diizeyde agri siddeti ve dizabiliteye bagli is kayiplari yiiksekti. PUKI sonuglari
saghkh kigilere gére migren hastalarinin daha kot 6znel uyku kalitesi, daha fazla uyku
latansi, daha az uyku siresi, daha fazla uyku ilaci kullanimi ve daha ¢ok glindiz islev
bozukluguna sahip olduklarini géstermistir. Migrenli grubun anksiyete duzeyleri yuksek
bulunurken UFAA skorlari arasinda her iki grup arasinda fark saptanmamistir. Her iki
grupta da katihmcilarin ¢cogu sedanterdir. Kognitif fonksiyonlar incelendiginde PASAT
dogru sayisi ve Stroop 5 diizeltme parametreleri migren lehine etkilenmis ancak MIDAS
skoru ile kognitif fonksiyonlar arasinda iligki bulunmamistir. Fiziksel aktive seviyesi,

anksiyete ve uyku ile kognitif fonksiyonlar arasinda zayif iligki vardir.

Yapilan g¢alismalarda migrenin epidemiyolojik dagihmi gbéz éndne alindiginda
kadinlarin erkeklere oranla 2 ila 3 kat daha fazla migrene sahip oldugu gdsterilmistir
(Linde vd 2011). Calismamizda migrenli grubun %77’sini kadinlar %23’UnU erkekler
olusturmaktadir ki bu verilere goére ¢calismanin cinsiyet dagilimi literatar ile uyumludur.
Migrenin yas dagiimina bakildiginda ise herhangi bir yasta baslayabilmekle birlikte en
sik olarak 30-50 yas arasinda goérulur (Sénmezler vd 2013). Calismamizda migrenli
grubun yas ortalamasi 36,04+8 olmak Uzere literatir ile uyumlu bulunmustur.

Migren baglica semptomlarinin yani sira birtakim komorbiditeleri de beraberinde
getirmektedir. Fiziksel inaktivite, anksiyete, depresyon, uyku bozuklugu ve kognitif
bozukluklar bu yaygin komorbiditeler arasinda sayiimaktadir. Bu bakig agisiyla
¢alismamizin amaci migrenli bireylerin karsilagtigi komorbit durumlarin varhigini ve

sikhgini ortaya koymak, bu komorbiditelerin birbirini besleyerek nasil bir kisir donguye
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neden olduklarini vurgulamak, birey Uzerinde neden olduklari dizabilite miktarini
degerlendirmek ve nihai olarak migren tedavisine eklenecek komorbit durumlari dnleme
ve tedavi etme uygulamalarinin kigiye daha kaliteli bir saglk hizmeti verecegini
gOstermektir.

Migrenli hastalar cogunlukla fiziksel aktivitenin migren atagini tetikleyecegine
veya var olan atagi kotulestirecegine dair yaygin bir inaniga sahiptir (Kelman 2007). Bu
ve baska bircok nedenden dolayr migren hastalarinin gunlik fiziksel aktivite dizeyi
saglkh popllasyondan duslk bulunmustur (Bond vd 2015). Buylk popullasyon temelli
calismalar dusuk fiziksel aktivite dizeyinin, yiksek migren prevelansi ve sikligi ile
iliskisini ortaya koymaktadir (Wéber vd 2007, Queiroz vd 2009). Ek olarak yuksek fiziksel
aktivite duzeyi, migren sikhidinda azalmaya ve daha az migrenle iliskili dizabiliteye neden
olmaktadir (Késeoglu vd 2003, Domingues vd 2011). Aktivite diizeyi ylksek bir grup olan
basketbolcular arasinda yapilan bir calismada migren prevelansi genel populasyondan
daha disuk bulunmustur (Kinart vd 2002). Varkey ve ark dinyanin en bilylk
epidemiyolojik arastirmalarindan olan Nord-Trgndelag Saglik Arastirmasi'ndan (HUNT)
veriler kullanarak biri prospektif digeri kesitsel olmak lzere iki tasarimla c¢alismalar
yaptilar. Calismanin ilk béliminde bas agrisiz ve analjezik ila¢g kullanmayan toplam
22.397 katilimcl, egzersiz Gzerine bir ankete tabii tutuldu. 11 yiIl sonra yapilan ankette
fiziksel olarak aktif bireyler daha az migren digi bas agrisi raporladilar. Calismanin
kesitsel béluminde duslk fiziksel aktivite bildiren gruplarda migren ve migren digi bas
agrisi daha yaygindi (Varkey vd 2008).

Migren hastalarinin fiziksel aktivite ile ilgili inaniglarinin aksine kasith olarak
fiziksel aktiviteden kaginan kadinlarin, kaginmayanlara goére iki kat daha sik migren atagi
yasadigl bulunmustur (Samantha vd 2018). Ayni zamanda fiziksel aktivitenin migreni
kotulestirecegine inananlar Gzerinde yapilan deneysel bir ¢alisgmada yalnizca %33-
57’sinin siddetli egzersiz sonrasi migren atagi yasadigi ortaya konmustur (Hougaard vd
2013). isve¢ popllasyonunda yapilan bir calismada sedanter bireylerin migren vb. bas
agrisi bozukluguna sahip olma oranlarinin fiziksel olarak aktif bireylerden daha yuksek
oldugu gosterilmistir (Molarius vd 2008). Ek olarak disUk fiziksel aktivite duzeyi ile artan
bas agrisi arasinda korelasyon gosteren calismalar bulunmaktadir fakat hangisinin bir
digerinin nedeni veya sonucu oldugdu ile ilgili calismalar surmektedir (Lippi vd 2018).

Seok ve ark transforme migren olarak tanimlanan (6 ay icinde 15 ginden fazla
migren atagi ile iligkili) migren turdnin epizodik migrene (1 ayda en az 8 migren atagiyla
gecgen gunle iliskili) dénismesinde rol oynayan faktorleri arastirmak lGzere 136 kisilik
orneklem grubunda 1 vyillik takip sdrdurduler. Aragtirilan faktorler arasinda agiri
kullanilan ilaglarin kesilmesi, profilaktik ilaglarin dizenli alimi ve diizenli egzersiz yapma,

kafein, alkol ve tatin kullanilmamasi gibi yasam tarzi degisiklikleri bulunuyordu. Takip
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sonucunda vakalarin %70’ini olusturan 95 Kisilik bir grup epizodik migrene dénisimu
deneyimledi. Epizodik migrene dénlsumde katki saglayan en dnemli faktorler profilaktik
ilaclarin duzenli kullanimi, asiri kullanilan ilaglarin kesilmesi ve dizenli egzersiz olarak
kaydedildi. Fakat bu durumda iki ihtimal mevcuttu; birincisi dizenli egzersizin migrende
iyilesmeye yol agarak ilag asiri kullanimini azaltmasi, ikincisi ise ila¢ asiri kullaniminin
kesilmesi ve profilaktik ilaglarin etkisiyle migrende saglanan iyilesmenin duzenli
egzersize izin vermesiydi. Bu ihtimaller calismada tartisiimamistir (Seok vd 2006).

Tim bu calismalarin ardindan disuk fiziksel aktivitenin migren agrilarini
tetiklemesi ile siddetli migreni olan Kkisilerin kasith olarak fiziksel aktivite yapmamasi
arasinda kanitsal bir Gstlunlik kurulmamistir.

Fiziksel aktivitenin bir¢ok kronik hastalik i¢in dnerilen bir tedavi se¢enegi olmasi,
yan etkisinin bulunmamasi migren icin de iyi bir tedavi opsiyonu olabilecegini
dusundururken yapilan ¢calismalar aerobik egzersizin migren atak sikhdi ve siddetini, agri
yodunlugunu azaltabilecegini ve de yasam kalitesini arttirabilecegini ortaya koymaktadir
(La Touche vd 2020). Késeoglu ve ark. 2003 yilinda bas agrisiz dénemlerde maksimal
kalp hizinin % 60-80'inde 6 hafta boyunca haftada 3 kez 40-50 dakika egzersiz yapan
aurasiz 40 kadin migren hastasinda yaptigi dlcimlerde egzersiz sonrasi beta endorfin
seviyelerinin 6ncesinden iki kat fazla oldugunu ve bunun migrenli giin sayisini iki gunden
bir giine digurebildigini buldu (Késeoglu vd 2003).

La Touche ve ark 2019 yilindaki ¢alismalarinda aerobik egzersizin migren
hastalarinda yasam kalitesi, migren frekansi ve durasyonu, agri yogunlugu faktorleri
Uzerindeki etkisini incelemistir. Toplamda 10 ¢alismanin dahil edildigi meta analizde 6
¢alisma orta diizey aerobik egzersiz ve kontrol grubunu; 1 ¢alisma ylksek yogunluklu
egzersiz,orta dlizey egzersiz ve kontrol grubunu; 2 ¢alisma ilag midahalesi ve egzersiz
grubunu; son olarak 1 calisma da diyet ve egzersiz kombinasyonu ile egitim grubunu
karsilastiriyordu. Meta analiz sonuglari migren sikligi ve durasyonunda, agri
yogunlugunda ve yagsam kalitesinde haftada 3-5 kez, 40-60 dk arasinda egzersiz yapan
gruplarin lehine 6nemli etkiler saptadi (La Touche vd 2019).

Migren ve egzersiz iligkisinde bahsi gegen egzersizin tipinin etkinligi Uzerinde bir
etkisi olup olmadidi akla gelebilecek sorulardandir. Calismalarin gogu aerobik egzersiz
uzerine yogunlagirken diger egzersiz turlerinin etkinligi arastirimaya ihtiya¢c olan bir
konudur. Bu konuda Domingues ve ark. 480 tip 6grencisi Uzerinde yaptiklari kesitsel,
toplum temelli bir calismada duzenli olarak egzersiz yapanlar ve hi¢ egzersiz
yapmayanlar arasinda MIDAS skorlari ile dizabiliteyi degerlendirdi. Fiziksel egzersiz hem
aerobik hem de kuvvet antrenmanini iceriyordu. Bununla birlikte, iki grup arasinda
migren prevalansinda bir fark bulunmadi (Domingues vd 2011). Bu konudaki bir diger

calisma ise John ve ark 2007’de yoga terapisi ile kendine bakimi karsilastirdigi
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randomize kontrolli ¢alismadir. Sonuglarda kendine bakim grubuna kiyasla yoga
terapisi grubunun migren sikliginda énemli bir azalma bildirildi (John vd 2007). Yine de
aerobik egzersiz disindaki egzersiz tlrlerinin migren Uzerindeki etkilerinin kanitlar
sinirlidir.

Literatirde fiziksel aktivitenin migren igin tedavi edici bir ajan olabilecegini
gOsteren galismalar bulundugu gibi fiziksel aktiviteyi tetikleyici bir unsur olarak gosteren
calismalar da mevcuttur (Koppen vd 2013).

Calismamizda iki grup arasinda fiziksel aktivite dlzeyi acisindan anlamh farklilik
bulunmamistir. Ayrica migren siddeti ile fiziksel aktivite seviyesi arasindaki iliskiyi tespit
etmek Uzere yapilan analizlerde degiskenler arasinda bir iligki tespit edilmemistir. Ancak
calismamizin koronaviris pandemisi déneminde yapilmis olmasinin Kisilerin fiziksel
aktivite duzeyini etkileme olasiligi goz éninde bulundurulmalidir.

Migren ve uyku cift yonli olarak yakin bir iliski icerisindedir. Uyku bozukluklarinin
migreni kotulestirme ve kroniklestirmede bir role sahip olmasinin yani sira migren
ataklari uyku bozukluklarinin ortaya ¢ikmasinda énemli bir faktordir (Cho vd 2015). Ayni
zamanda migren ataklariyla bas etmede en ¢ok kullanilan stratejilerden biri sessiz ve
karanlk bir ortamda uyumaktir (Ong vd 2012). Literatir migren hastalarinin toplumdaki
saglkh bireylere kiyasla daha ¢ok uyku bozukluguna sahip oldugunu séylemektedir (Kim
vd 2018). Migren hastalarinda en ¢ok goérilen uyku bozukluklari basta uykusuzluk olmak
Uzere asiri uyuma, uyku doénglsunde bozukluk, dis gicirdatma ve uyur gezelik gibi
parasomniler, uykuyla iligkili nefes alma bozukluklari ve huzursuz bacak sendromudur
(Ong ve 2012).

Literatlrdeki calismalara gore kronik migrenli hastalarin %68-84 gibi buyuk bir
¢ogunlugu neredeyse her gin uykusuzluk semptomlarindan muzdarip olmaktadir
(Kelman vd 2005, Calhoun vd 2006). Bu yuksek oranlar sonucu arastirmacilar uyku
bozuklugu ve migren arasindaki patolojik iliski Uzerine yogunlagsmiglardir. Yapilan
calismalar sonucunda uykusuzlugun agri inhibe edici sistemlerin fonksiyon bozukluguna
ve serotonin ile iligkili agri nleme mekanizmalarinda islevsizlige yol actigi gorulmustar
(Roehrs vd 2005, Smith vd 2007).

Calismamizda literatlire benzer sekilde migrenli katimcilarin sagliklilardan daha
kotu uyku kalitesine sahip oldugu bulunmustur. Migren ve uyku kalitesi iligkisini inceleyen
analizlerde 6znel uyku kalitesi ve uyku latansi bilegenleri ile migren skoru arasinda iligki
tespit edilmistir. Sonug olarak migrenin siddetli olmasi daha kétu uyku kalitesine neden
olurken, uyku bozukluklarinin varhdr migreni kétulestirmektedir.

Migren fiziksel ve psikolojik olarak kigiye birtakim yukler getirmektedir.

Epidemiyolojik calismalar migrenin anksiyete bozuklugu, majér depresyon, panik atak ve
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bipolar bozukluk gibi birgok psikiyatrik komorbiditeye sahip oldugunu géstermistir (Lake
vd 2005).

Anksiyete ve depresyonun migren ile iligkisini arastiran birgok calisma
bulunmaktadir. Benzer patofizyolojik mekanizmalari paylagsmalari, stres gibi ortak
tetikleyicilere sahip olmalari ve birlikte var olduklari tablolarin kigileri daha agir sonuglarla
kargl karsiya birakmasi sebebiyle migren tedavisinde anksiyete depresyon gibi
psikiyatrik komorbiditeler géz ardi edilmemelidir.

Psikiyatrik komorbiditeye sahip migren hastalari bu ek problemlerin yansimasi
olan sosyal, ekonomik ve kisisel yukler sonucu diger migren hastalarina gére daha fazla
dizabiliteye sahiptirler (Buse vd 2007). Ayrica bu hastalarda tedaviye uyumda guglik
yasanmakta ve tedaviden alinan yanitlar daha minimal olmaktadir (Guidetti vd 1998).

Migrenin tek basina Kisiyi is ve sosyal yasamdan uzak dudsurmesinin yani sira
psikiyatrik komorbiditilerle birlikte var oldugu kadinlarda; sorunlarin birine sahip olan
veya hicbirine sahip olmayan kadinlardan daha fazla etkilenime sahip oldugunu
kanitlayan calismalar mevcuttur (Maki vd 2008).

Migren ve anskiyete, depresyonun iliskisini arastirmayi hedefleyen populasyon
temelli bir calismanin sonugclarina gére anskiyete depresyon semptomlarina sahip olmak
migren olma riskini arttirmaktadir (Victor vd 2010). Benzer gsekilde Kanada'da 2007
yilinda yapilan toplum temelli galismada migreni olmayanlarda %9.8 olan depresyon
prevelansinin migren hastalarinda yaklasik iki kati olan %18.8’e c¢iktigi g&sterilmistir
(Jette vd 2007).

Anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik komorbiditelerin bas agrisi sikligini
arttirdigi ve epizodik migrenden kronik migrene dénuste katkisi oldugu ortaya konmustur
(Bigal vd 2008).

Bazi arastirmalar anksiyetenin migrenin baslamasi, tetiklenmesi ve
kroniklesmesinde depresyondan daha buylk role sahip oldugunu dusundurmektedir
(Wacogne vd 2003, Tan vd 2007).

Saglikh topluma kiyasla iki kat daha fazla depresyonla karsi kargiya kalma ve
migrenlilerin yarisindan fazlasinin yasaminin bir déneminde anksiyete bozukluguna
sahip olma olasiligi ¢alismalarla ortaya konmustur (Breslau vd 2003, Smitherman vd
2013).

Ayrica  migreni  kroniklestirmedeki yadsinamaz rolu  dugunildigunde
depresyonun tedavi edilmesi migrenin koruyucu tedavisinin olmazsa olmaz bir
komponenti haline gelmektedir. Anksiyete depresyonun tedavisi Kiginin migren
tedavisine olan uyumunu ve tedaviden alacagi verimi de arttirabileceginden psikiyatrik

komorbiditeler migren konusunda bir kat daha 6énem kazanmistir. Gegmiste akut bir
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anksiyete ataginin migren atagini tetikledigine dair ¢alismalar mevcuttur (Ozmen vd
1993, Sandrini vd 1995).

Calismamizda yer alan migrenli katilimcilarin anksiyeteye sahip olma orani
kontrol grubundan anlamh sekilde daha ylksektir. Depresyon igin iki grup arasinda
herhangi bir farka rastlanmamistir. Migren siddeti ile anksiyete depresyon durumunun
iliskisini inceledigimizde literatlrle uyumlu sekilde anksiyetenin artan migren siddeti ile
iliskili oldugu goérilmus, depresyon igin bir iliski saptanmamistir.

Calismamizin surdrialdiglu sirada ortaya c¢ikan pandemi kosullari Kisilerin
fiziksel aktivite seviyelerinde azalmaya, uyku kalitesinde azalmaya, anksiyete depresyon
seviyelerinde artisa yol agmistir. Sonuglari migrenli katiimcilarla karsilastirmak Uzere
galismamiza dahil olan saglikh katilimcilar da bu durumdan etkilendikleri igin
c¢alismamizin sonuglarinda s6z konusu parametreler igin iki grup arasinda fark cikmama
olasiligi bulunmaktadir.

Migrenin temel semptomlari dusunuldigunde akla ilk siralarda gelmese de
kognitif bozukluk migren hastalari arasinda yaygindir. Migren hastalari atak 6ncesi belirti
olarak, atak sirasinda, atak sonrasi dénemde ve hatta ataklar arasi yani interiktal
dénemde kognitif becerilerden 6zellikle dikkat ve hafizada bozulmalar yasar. Yeti
yitimine, is goérememezlige, kisinin hayatindaki verimliligin digmesine buyuk katkida
bulunan kognitif disfonksiyon migren tedavisinde pek dikkate alinmamaktadir (Vuralli vd
2018).

Calismamizin ana sorularindan biri de migrenin yarattigi kognitif disfonksiyonun
yaninda komorbiditelerin ortaya c¢ikan kognitif disfonksiyona bir katkida bulunup
bulunmadigidir. Migrende bilissel bozuklugu inceleyen sistematik derleme sonucuna
gbre ¢cogu calisma migren hastalarinin kontrollerden daha distk bilissel performansa
sahip oldugunu buldu. En sik bildirilen biligsel degisiklikler, gorsel ve s6zel bellekte
bozulma, bilgi isleme hizinda azalma, yuruttcu islev bozuklugu ve dikkat eksikligiydi
(Araujo vd 2012).

61 migren hastasi, 50 migren olmayan bas agrisi hastasi ve 367 bas agrisi
olmayan kontrolden olusan ¢alismada; prefrontal korteksin aktivasyonu ve batinltgu ile
ilgili surekli dikkat ve islem hizi goérevinde olumsuz etkilenme ancak sézel akicilik
gorevlerinde, calisma belleginde (sayilarin geriye dogru yayillmasi), Stroop testi veya
s6zli ve gorsel 6grenme ve hatirlama oélglimlerinde ise etkilenme tespit edilmemistir
(Martins vd 2012). Baska bir calismada migren hastalarinda iz Siirme Testinde énemli
Olclide daha dusuk performans ortaya koydu ve yduriticl islevlerde, islem hizinda ve
dikkatte bir bozulma oldugunu goéstermistir (Pellegrino vd 2018). Topluma dayal

calismalarin ¢ogu, migren hastalari ile bas agrisi olmayanlar arasinda higbir fark
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olmadigini bildirmektedir (Jelicic vd 2000). Longitudinal galismalar, migren hastalarinda
zaman iginde biligssel disUs icin herhangi bir kanit saglamadi. Cogu ¢alismada, migren
teshisi, Uluslararasi Bas Agrisi Bozukluklari Siniflandirmasi-I (ICHD-I) veya ICHD-Il'ye
(Kalaydjian vd 2007, Rist vd 2011) veya hastalarin kendi raporlarina (Baars vd 2010,
Rist vd 2012) dayali bir anket kullanilarak konulmustur. Bu ¢alismalar, aurall migren veya
aurasiz migren yasayan hastalarin bilissel gerileme riskinde artis olmadidini ve bazi

biligsel testlerde migren hastalarinin zamanla daha az dusis gosterdigini gdstermistir.

Calismalarin Ggte biri migrendeki bilissel degisiklikleri bildirmedi (Araujo vd 2012).
Bu celiskili raporlar, analiz edilen populasyonlardaki farkhliklardan ve uygulanan
noropsikolojik testlerin heterojenliginden kaynaklanabilir. Baska bir aciklama, biligsel
islev bozuklugunun yalnizca daha siddetli nérolojik tutulumu olan migrenlilerin alt
kimesinde gorulmesi olabilir. Goruldugu uzere kronik migren hastalarinda bilissel
performans ile ilgili sinirli sayida c¢alisma bulunmaktadir. Migren hastalarinda kognitif
bozulmanin kapsamini ve migren tedavisinde kullanilan yéntemlerin kognitif bozuklugu
tersine cevrilmesi Uzerinde bir etkisi olup olmadigini belirlemek icin ¢ézilmemis bir¢ok

soru vardir ve daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Migren ve kognisyon arasindaki iliski karmasiktir. Orta yasl yetigkinlerle yapilan
calismalarda uykusuzluk daha kétu biligsel islevle iligkili bulunmus fakat uykusuzlugun
biligsel gerilemeye neden olup olmadigini arastiran ¢ok az ¢galisma vardir (Fortier-Brochu
vd 2012). Buna karsilik retrospektif bir kohort ¢aligmasindan elde edilen bulgular,
uykusuzluk teshisi konmus Kkisilerin uykusuzlugu olmayanlara gére 3 yillik takipte
bunama gelistirme olasiliginin iki kati oldugunu géstermistir (Chen vd 2012). Uykusuzluk
ve bilissel gerilemeyi degerlendiren bir ¢calismadan elde edilen bulgular, uykusuzlugun
erkeklerde ve depresyon semptomlari olan kadinlarda artan biligssel gerileme riski ile
iligkili oldugunu géstermektedir (Cricco vd 2001).

Kismen daha obijektif bir degerlendirme icin yapisal beyin gérintileme kullanan
bazi ¢alismalar uykusuzluk ile hipokampus, orbitofrontal ve parietal gri madde hacimleri
de dahil olmak Uzere azalan beyin hacimleri dolayisiyla kognisyon arasinda bir iligki
go6sterdi ancak orta yash yetiskinlerde yapildigi icin ileri yas gruplarina genellenemedi
(Riemann vd 2007, Neylan vd 2010).

Hareketsizligi uykuya dalma, aktif hareketi uyaniklilik olarak kabul eden 65 yas
Ustl kadinlarda yapilan bir galismada daha dusuk uyku verimliligi (isiklar kapatildiktan
sonra yatakta gegirilen zamanin yuzdesi), uykuya dalmada zorluk, uyku baglangicindan
sonra sik uyanma dahil olmak Uzere rahatsiz uykunun ve gun iginde 2 saat veya daha
uzun sidre uyuklayanlar, normal uyku goéstergelerine sahip olanlara gbére daha yuksek

bilissel bozulma riskine sahipti (Blackwell vd 2006). Ayni ydntemlerle degderlendirme
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yapilan bir galismada yUksek olmayan fiziksel aktivite seviyelerine sahip olanlarda dusuk
uyku verimliligi daha kéta yariatme islevi ile iligkilendirildi ve bu egzersizin zayif uykuya
sahip olanlarda biligsel sonuglarin iyilestiriimesi icin umut vaat edebilecegini distundurdu
(Lambiase vd 2014).

Yapilan arastirmalarda 6zellikle hafiza fonksiyonunda olmak Uzere zayif kognitif
fonksiyonlar ile anksiyete depresyon iligkili bulunmustur (Burt vd 1995, Austin vd 2001).
Ama hafizanin tim alt tipleri depresyondan etkilenmez. Bir calismada epizodik bellegin
hasar goérdigu fakat anlamsal bellek, ortik bellek ve kisa sureli bellekte iglevlerin
korundugu ifade edilmistir (Hartog vd 2003).

Diger kognitif fonksiyonlara bakacak olursak dikkat, yurtttcu islevler, psikomotor
hiz, sozel akicilik ve zihinsel esneklik Uzerinde depresyonun 6nemli olumsuz etkilerini
g6zlemleyen (Grant vd 2001, Porter vd 2003) ve bu bulgulari desteklemeyen c¢alismalar
mevcut oldugundan literatlirdeki sonuclar celiskilidir. DUsuk kognisyon ile psikiyatrik
komorbiditeleri iliski godsteren c¢alismalarin ¢ogu major depresyon tanili Kkisilere
yodunlasmistir ve diger depresyon alt tipleri ile kognisyon arasindaki iliskiyle ilgili pek
fazla caligma bulunmamaktadir. Ayrica tekrarlayan depresyon ataklari yasayan kisilerin
ilk depresyon atagini yasayan kisiden daha fazla kognitif bozukluk yasadigdi belirtiimistir
(Fossati vd 2004).

Anksiyetenin kognitif fonksiyonlara etkisi dusunuldigunde depresyonun
etkilerine gore literatir cok zayiftir. Calismalar daha ¢ok anksiyetenin daha az yaygin
fakat siddetli formu olan obsesif kompulsif bozuklugun kognitif fonksiyonlara etkisi
hakkindadir. Anksiyetenin en blyuk etkisinin s6zel olmayan bellek ve segici yuratme
islevleri Uzerine oldugu ortaya konmustur (Boldrini vd 2005). Norobiyolojik anksiyete
arastirmalari, artan anksiyetenin hipokampus ve diger temporal bélgelerdeki hacimlerin
azalmasina, artmig amigdala ve insular aktiviteye ve azalmig prefrontal ve temporal
aktiviteye neden oldugunu gdstermistir (Yicel vd 2008, Tol vd 2010).

Literatirdeki galismalar kotu uyku kalitesi, yuksek agri yogunlugu ve yluksek
anksiyete depresyon oranlarinin kognitif disfonksiyon ile iligkili oldugunu gdstermektedir
(Lee vd 2017). Calismamizda yaptigimiz korelasyon analizlerinde ise fiziksel aktivite
seviyesinin ylUkselmesinin kognitif fonksiyonlar tGzerinde olumlu etki yaptigi, anksiyete
bozuklugunun kognitif fonksiyonlari olumsuz etkiledidi ve kisilerin yasadigi uyku
bozuklugunun kognitif fonksiyonlari negatif yonde etkiledigi ortaya konmustur. Bu
parametreler literatir calismalarini desteklemekle birlikte depresyon ve kognitif
fonksiyonlar arasinda bir iliski saptanamamistir.

Literatirde bu alanda yapilan c¢alismalarin ¢ogu komorbiditelerin tek basina
migrenle olan iligkisini incelemektedir. Ancak tim bu komorbiditelerin birbirine olan etkisi

Uzerine kapsamli calismalara ihtiyag vardir. Ayrica belirtilen komorbiditelere sahip
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migren hastalari Uzerinde yapilacak komorbidite tedavilerine yonelik randomize kontrollt
calismalarla migrenin progresyonuna etkileri g6z 6nune serilmelidir.

Migrenli hastalarla saglikli kisiler arasinda anksiyete, uyku bozuklugu ve kognitif
fonksiyonlar agisindan anlamh fark saptadigimiz ¢alismamizin amaci migren
hastalarindaki komorbiditeleri ortaya gikarmak ve komorbiditelerin birbirini tetikleyen bir
donguyle bozdugu yasam kalitesini iyilestirmek Uzere tedaviye eklenecek etmenlerin
onemini vurgulamaktir. Ayrica migren tedavisine yalnizca semptomatik degil ayni
zamanda butlncul bakis agisiyla yaklasmanin saglayacagi faydalari gozler onlne
sermek de calismamizin birincil hedeflerindendir. Bu baglamda migren hastalarina
fiziksel aktivitelerini arttirmak, anksiyete depresyon ve uyku bozuklugunu gidermek ve
kognitif fonksiyon duzeylerini gelistirmek amaciyla rehberlik etmek calismamizin
hedeflerine ulasilmasini saglayacak birincil tavsiyelerimizdir.

GunUmuz migren tedavisi daha c¢ok semptomlari azaltmak, atak sikhgi ve
siddetini en aza indirmek, kisiyi bu durumla basa ¢ikmak Uzere egitmek gibi noktalara
odaklanmigtir. Ancak migrenli bireyler hastaligin yani sira saglikli topluma kiyasla daha
fazla maruz kaldiklari komorbiditeler nedeniyle de dizabiliteye sahip olmakta ve yasam
kaliteleri dusmektedir. Migren tedavisinin bir diger yonu ise ¢cogu kaynakta farmakolojik
tedavinin birincil segenek olarak goérilmesidir ancak farmakolojik tedaviler igin
kontraendikasyon ve yan etki riski s6z konusudur. Bunlar didstnuldiginde non-
farmakolojik tedavi seceneklerinden egitim, psikoterapi ve egzersiz mudahaleleri
guvenilir, kolay ulasilir ve dusik maliyetli olmasi sebebiyle daha c¢ok glndeme
gelmektedir (Probyn vd 2017). Ayrica farmakolojik tedaviler migren komorbiditeleri olan
fiziksel inaktivite, uyku bozukulugu, anksiyete, depresyon ve kognitif bozukluklar igin
herhangi bir iyilestirici etki barindirmazken non-farmakolojik ajanlardan 6zellikle egzersiz
uyku duzenlemesi, depresif belirtileri azaltma, psikolojik ve davranigssal boyutta fayda
saglama gibi avantajlara sahip olmasiyla bu problemlerin yonetimine de destek olabilir
(Kangas vd 2015). Egzersiz kronik agri yonetiminde, migrenle sikca iligkilendirilen
komorbid durumlar olan anksiyete, depresyon, uyku bozuklugu gibi durumlarin
yonetiminde kullanilabilen bir tedavi segenegidir (Irby vd 2016).

Varkey ve ark. 91 migren hastasinda (migren sikhgi 2-8 giin / ay) 3 ay boyunca
haftada Gi¢ kez submaksimal aerobik egzersizi grubunu, topiramat grubu ve relaksasyon
grubu ile karsilastiran 3 kollu randomize, kontrolli bir calisma izledi. Her Gi¢ midahalenin
de migren ataklarinin sikhigi agisindan faydali ve esdeger oldugu kanitlandi, ancak yan
etkiler sadece topiramat grubunda goéruldu (Varkey vd 2011).

Onceki béluimlerde yer alan gcalisma sonuglarina da dayanarak dizenli fiziksel
aktivitenin hem direkt olarak kognitif fonksiyonlara hem de uyku bozuklugu ve anksiyete

depresyon problemleri gibi risk faktérlerine olan pozitif etkisi tizerinden indirekt olarak
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kognitif fonksiyonlarin bozuklugunun tedavisinde etkili bir yontem olmaktadir. Migrenli
hastalarda egzersiz; anksiyete, depresyon, uyku bozuklugu gibi sorunlari tedavi etmede
de basari gdstererek hastanin migreni ydnetmesine yardimci olur (Bigal vd 2009, Buse
vd 2010).

Calismamizin bulgular hipotezimizi genel olarak desteklemekle birlikte daha
gucla iligkiler saptamak Uzere daha buyuk gruplarda, daha kapsamli galismalara ihtiyag
vardir. Calismamizin ana limitasyonlari; érneklem grubu blyUkliginin yetersiz olmasi,
pandemi kosullari dolayisiyla genellenebilir verilere erisilememesi, migren hastalarinin
aura déneminde degerlendiriimemesi, migrenlilerde hastalik suresinin
degerlendiriimemesi, konsantrasyon gerektiren kognitif fonksiyon testlerinin her kisi igin
ayni kisisel ve ¢evresel kosullarda gerceklestirilememesi olarak sayilabilir. Calismamizin
gucli yanlari ise iki grup icin benzer demografik 6zellikte bireylerin secilmesi ve migrenin

olusturdug komorbiditelerin bircogunun etkisinin ayni anda incelenebilmesidir.

Bireyleri biyopsikososyal olarak ele alip bitlincul bakis agisiyla fayda saglayan

non-farmakolojik tedavi segenekleriyle ilgili daha fazla galigmaya ihtiya¢ vardir.
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6. SONUGLAR

Migrenli hastalarda fiziksel aktivite, anksiyete, depresyon, uyku bozuklugu ve

kognitif fonksiyonlarin iligkisini inceleyen ¢alismamizin sonugclari sunlardir:

1.

10.

11.

12.

13.

Migrenli hastalar ile saglikli kontrol grubunun HADO anksiyete skorlari
arasinda istatistiksel agidan anlaml fark bulundu.

Migrenli hastalar ile saglikhi kontrol grubunun HADO depresyon skorlari
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi.

Migrenli hastalar ile saglkli kontrol grubunun PASAT skorlari arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark bulundu.

Migrenli hastalar ile saglikli kontrol grubunun PUKI skorlari arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark bulundu.

Migrenli hastalar ile saglikh kontrol grubunun UFAA skorlari arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi.

Migrenli hastalar ile saglikh kontrol grubunun Stroop 5 dizeltme skorlar
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulundu.

Migrenli hastalar ile saglikli kontrol grubunun geri kalan Stroop skorlari
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi.

Migrenli hastalarin MIDAS skoru ile PUKI 6znel uyku kalitesi ve uyku latansi
bilesenleri arasinda istatistiksel agidan anlamli iliski bulundu.

Migrenli hastalarin MIDAS skoru ile diger PUKI bilesenleri arasinda
istatistiksel agidan anlamli iligki bulunmadi.

Migrenli hastalarin MIDAS skoru ile HADO skoru arasinda istatistiksel agidan
anlamli iligki bulunmadi.

Migrenli hastalarin MIDAS skoru ile UFAA skoru arasinda istatistiksel agidan
anlamli iligki bulunmadi.

Migrenli hastalarin MIDAS skoru ile Stroop 4 duzeltme skorlari arasinda
istatistiksel agidan anlamli iligki bulundu.

Migrenli hastalarin MIDAS skoru ile geriye kalan Stroop skorlari arasinda

istatistiksel agidan anlamli iliski bulunmadi.
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14. Katilimcilarin UFAA skorlari ile PASAT ve Stroop 5 hata skorlari arasinda
istatistiksel agidan anlamli iligki bulundu.

15. Katilimcilarin HADO anksiyete skoru ile PASAT skorlari arasinda istatistiksel
acgidan anlamli iliski bulundu.

16. Katilimcilarin PUKI skorlari ile Stroop 2 hata skorlari arasinda istatistiksel

acgidan anlamli iliski bulundu.
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Ek-2.

‘MIGRENLI HASTALARDA UYKU VE ANKSIYETENIN KOGNITiF FONKSiYONLAR UZERINE
ETKIiSP’

Hasta Degerlendirme Formu

Ad Soyad: Yas: Degerlendirme Tarihi:

V. Agirhigr: .......... kg BOY:...uun.... m BKi:.......... kg/m?

Cinsiyet: Kadin [0 Erkek J Meslek: Calisiyor/ Calismiyor

Egitim Durumu: Okuryazar degil O / Okuryazar (I / ilkokul [0 / Ortaokul [/ Lised /

Universite O / Lisansusti O

Ozgegmis: Koroner Arter Hastaligi O Hipertansiyon [ inme O Diabet[]

Tani Konulma Tarihi:

MIGREN OZURLULUK DEGERLENDIRME OLGEGI (MIDAS)

5 soruya GUN olarak verilen cevaplari toplayarak kaybedilen toplam giin sayisini (skor) tespit
edin ve MIDAS derecesini belirleyerek asagiya isaretleyin.

MIDAS kriterleri

1. Son 3 ay icinde bas agrilari nedeniyle kag¢ gin ise veya okula gidemediniz? ................
2. Son 3 ay iginde bas agrilari nedeniyle isteki veya okuldaki verimliliginiz yari yariya
veya daha fazla azaldigi gun sayisi nedir? ................

3. Son 3 ay iginde bas agrilari nedeniyle kag giin ev iglerini yapamadiniz? ................

4. Son 3 ay iginde bas agrilari nedeniyle ev islerindeki verimlili§iniz yari yariya veya
daha fazla azaldigi giin sayisi nedir? .................

5. Son 3 ay iginde bas agrilari nedeniyle kag gtin ailenize, sosyal yasaminiza veya bos

vakitlerinizde yaptiginiz faaliyetlere zaman ayiramadiniz? ....................

Hastanin MiDAS derecesi:

Skor 0-5 (I. Derece) : ...... Skor 6-10 (Il. Derece) : ......

Skor 11-20 (lll. Derece) : ...... Skor 21 ve Uzeri (IV. Derece) : ......
A. Son 3 ay iginde kag guin bas agriniz oldu? ................cco..e.

B. 0-10 arasinda degisen bir dlgekte basagrilarinizin ortalama siddeti nedir?

- >
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Ek-3.

Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi
Asagidaki sorunlar yalnizca gegen ayki aliskanliklarimizla ilgilidir.

Cevaplariniz gegen ay icindeki glin ve gecelerin goguna uyan en dogru karsihgi

belirtiimelidir. Latfen tim sorulari cevaplayiniz.

1. Gegen ay geceleri genellikle ne zaman yattiniz?

2. Gegen ay, geceleri uykuya dalmaniz genellikle ne kadar zaman (dakika olarak)
aldi?

4.Gegen ay, geceleri kag saat gergekten uyudunuz? (Bu slre yatakta gegirdiginiz

sureden farkli olabilir.)

Asagidaki sorularin her biri igin en uygun cevabi seginiz. Lutfen tim sorulari

cevaplandiriniz.

5. Gegen ay, asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne sikla yasadiniz?
(a) 30 dakika i¢cinde uykuya dalamadiginiz oluyor mu?

[1 gecen ay boyunca hig [] haftada birden az

[Ihaftada bir veya iki kez [Jhaftada U¢ veya daha fazla

(b) Gece yarisi veya sabah erkenden uyandiginiz oluyor mu?

[ gecen ay boyunca hig [] haftada birden az

[lhaftada bir veya iki kez [lhaftada Ug¢ veya daha fazla

(c) Lavaboya gitmek Gzere kalkmak zorunda kaldiginiz oluyor mu?

[ gecen ay boyunca hig [] haftada birden az

[lhaftada bir veya iki kez [lhaftada Ug¢ veya daha fazla
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(d) Rahat bir sekilde nefes alip veremediginiz oluyor mu?

[ gecen ay boyunca hig [] haftada birden az

[Ihaftada bir veya iki kez [Ihaftada Ug¢ veya daha fazla

(e) Oksuirdiigliniiz veya gUriltili bir sekilde horladiginiz oluyor mu?
[ gecen ay boyunca hig [] haftada birden az

[Jhaftada bir veya iki kez [Jhaftada U¢ veya daha fazla

(f) Asiri derecede Usuduguiniz oluyor mu?

[] gegen ay boyunca hig [] haftada birden az

[lhaftada bir veya iki kez [lhaftada U¢ veya daha fazla

(h) Asiri derecede sicaklik hissettiginiz oluyor mu?

[] gecen ay boyunca hig [] haftada birden az

[lhaftada bir veya iki kez [lhaftada Ug¢ veya daha fazla

(i) Agri duydugunuz oluyor mu?

[1 gecen ay boyunca hig [] haftada birden az

[Jhaftada bir veya iki kez [lhaftada U¢ veya daha fazla

(j) Diger neden(ler) lutfen belirtiniz.

(k) Gegen ay bu neden(ler) den dolayi ne kadar siklikla uyku problemi yasadiniz?
[] gecen ay boyunca hig [] haftada birden az

[Jhaftada bir veya iki kez [Ihaftada G¢ veya daha fazla

6. Gegen ay, uyku kalitenizi battiinlyle nasil degerlendirebilirsiniz?
[] Cok iyi

[] Oldukga iyi

[] Oldukga kétu

] Cok kot
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7. Gegen ay, uyumaniza yardimci olmasi igin ne kadar siklikla uyku ilaci (regeteli veya
recetesiz) aldiniz?

[]1 gecen ay boyunca hig [] haftada birden az

[lhaftada bir veya iki kez [lhaftada Ug¢ veya daha fazla

8. Gecen ay, araba slrerken , yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasinda ne
kadar

siklikla uyanik kalmak igin zorlandiniz?

[ gecen ay boyunca hig [] haftada birden az

[lhaftada bir veya iki kez [lhaftada Ug¢ veya daha fazla

9. Gecgen ay, bu durum iglerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derecede problem
olusturdu?

[] Hi¢ problem olusturmadi.

[] Yalnizca ¢ok az bir problem olusturdu.

[] Bir dereceye kadar problem olusturdu.

[] Cok blylk bir problem olusturdu.

10. Esiniz veya oda arkadasiniz var mi?

[] Esiniz veya oda arkadaginiz yok.

[] Diger odada uyuyan veya oda arkadasi var.

[ Ayni odada var fakat; ayni yatakta degil.

[] Es ayni yatakta.

Eger bir oda arkadasiniz veya eginiz varsa ona gegen ay asagidaki durumlari ne kadar
siklhkla yasadiginizi sorun...

(a) Gardaltdlt horlama oldu mu?

[ gecen ay boyunca hig [] haftada birden az

[lhaftada bir veya iki kez [lhaftada Ug¢ veya daha fazla
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(b) Uykuda iken nefes alip vermeler arasinda uzun araliklar oldu mu?
[ gecen ay boyunca hig [] haftada birden az
[Ihaftada bir veya iki kez [Ihaftada Ug¢ veya daha fazla
(c) Uyurken bacaklarimda segirme veya sigrama oldu mu?

[ gecen ay boyunca hig [] haftada birden az
[lhaftada bir veya iki kez [lhaftada Ug¢ veya daha fazla
(d) Uyku esnasinda uyumsuzluk veya saskinlik oldu mu?

[ gecen ay boyunca hig [] haftada birden az
[lhaftada bir veya iki kez [lhaftada Ug¢ veya daha fazla
(e) Uyurken olan diger huzursuzluklariniz; litfen belirtiniz...

[] gegen ay boyunca hig [] haftada birden az

[lhaftada bir veya iki kez [lhaftada Ug¢ veya daha fazla

Gorsel analog skala
(visual analogue scale-VAS)

O 10

Hic agri yok Dayanilmaz agri
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Ek-4.
HAD OLCEGI

Hasta Adi Sovadi Tarih

Bu anket sizi daha ivi anlamamza vardimer olacak. Her maddevi okuyun ve son birkag
glindniizi goz dniinde bulundurarak nasil hissettiginizi en ivi ifade eden yanitin vamndaki
kutuvu igaretleyin. Yantimz igin gok diigiinmeyin, aklimza ilk gelen vamit en dogrusu
olacaktir.
1) Kendimi gergin “patlayacak gibi™ hissediyorum.

D Cogu zaman

[J Birgok zaman

[[] #Zaman zaman, bazen

[ Higbir zaman

2) Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk ahiyorum.
[0 Avm eskisi kadar
[ Pek eskisi kadar degil
[1 Yalnizca biraz eskisi kadar
[ WNeredeyse hig eskisi kadar degil

3) Sanki kitii bir sey olacakmus gibi bir korkuya kapithyorum.
[] Kesinlikle évle ve oldukga da siddetli
[] Ewet, ama ¢ok da giddetli degil
[[] Biraz, ama beni endigelendiriyor

[] Hayir. hig de dvle degil

4) Giilebilivorum ve olaylarin komik tarafim girebiliyorum.
[0 Uerzaman oldugu kadar

[ $imdi pek o kadar degil
D Simdi kesinlikle o kadar degil
[0 Artik hig degil

5) Akhmdan endise verici diisiinceler geciyor.
[0 Cogu zaman
[] Birgok zaman

D Zaman zaman, ama ¢ok sik degil

[ Yalmzea bazen

6) Kendimi neseli hissediyorum.
[C] Highir zaman
[ Sikdegil
[[] Bazen
D Cofu zaman

7) Rahat rahat oturabilivorum ve kendimi gevsek hissediyorum.
Kesinlikle

Genellikle
Sik degil

Higbir zaman

O0O00
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8) Kendimi sanki durgunlasmis gibi hissediyvorum.
|:| Hemen hemen her zaman

[] Coksik
[[] Bazen
[[] Higbir zaman

9 Sanki icim pir pir ediyormus gibi bir tedirginlige kapiliyorum.
[[] Higbir zaman

[[] Bazen
[] Oldukga sik
[] Coksik

1) s giriiniisiime ilgimi kaybettim.
[[] Kesinlikle
[l Gerektigi kadar 6zen gdstermiyorum
[[] Pek o kadar 6zen gostermeyebilirim

[] Her zamanki kadar dzen gisterivorum

11) Kendimi sanki hep bir sey yapmak zorundaymisim gibi huzursuz hissediyorum.
[] Gergekien de ¢ok fazla
[0 0Oldukga fazla
[0 Cok fazla degil
[[] Hig degil
12) Olacaklan zevkle bekliyorum.
[0 Herzaman oldugu kadar
[[] Her zamankinden biraz daha az
[[] Herzamankinden kesinlikle daha az

[[] Hemen hemen hig

13) Aniden panik duygusuna kapihyorum.
[J Gergekten de gok sik
[0 Oldukga sik
[] Cok sik desil
[] Higbir zaman

14) iyi bir kitap, televizyon ya da radyo progranundan zevk alabiliyorum.
Siklikla

Bazen

Pek sik degil

Cok sevrek

1t o o
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Ek-5.
Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi

Bu bdlimdeki sorular son 7 gun igerisinde fiziksel aktivitede harcanan zamanla ilgilidir. Latfen
son 7 ginde yaptiginiz siddetli fiziksel aktiviteleri disinun. (iste, evde, bir yerden bir yere
giderken, bos zamanlarinizda yaptiginiz spor, egzersiz veya eglence vb.)

Siddetli fiziksel aktiviteler yogun fiziksel efor gerektiren ve nefes alip verme temposunun
normalden ¢ok daha fazla oldugu aktivitelerdir. Sadece herhangi bir zamanda en az 10 dakika
sure ile yaptiginiz aktiviteleri disunun.

1.Gegen 7 giin icerisinde kag¢ giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol, veya
hizh bisiklet ¢gevirme gibi siddetli fiziksel aktivitelerden yaptiniz?

Haftada gln o Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. — (3.soruya gidin.)

2.Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadiniz?

Gilinde saat Glinde dakika o Bilmiyorum/Emin
degilim.

Gegen 7 glinde yaptiginiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diigtiniin. Orta dereceli aktivite orta
derece fiziksel gli¢ gerektiren ve normalden biraz sik nefes almaya neden olan aktivitelerdir.
Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yapti§iniz fiziksel aktiviteleri disindn.

3.Gegen 7 giin igerisinde kag¢ guin hafif yiik tagima, normal hizda bisiklet ¢gevirme, halk
oyunlari, dans, bowling veya ciftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden
yaptiniz? Yiriime harig.

Haftada gln o Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. — (5.soruya gidin.)

4. Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadiniz?

Gilnde saat Ginde dakika o Bilmiyorum/Emin
degilim.

Gecen 7 gunde yuruyerek gecirdiginiz zamani disinin. Bu isyerinde, evde, bir yerden bir yere
ulasim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla yaptiginiz yurayis
olabilir.

5.Gegen 7 giin, bir seferde en az 10 dakika yiiriidiigiiniiz giin sayisi kagtir?
Haftada gin o Yurimedim. — (7.soruya gidin.)
6. Bu giinlerden birinde yiirilyerek genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?

Gilinde saat Ginde dakika o Bilmiyorum/Emin
degilim.

Son soru, gegen 7 giinde hafta iginde oturarak gegirdiginiz zamanlarla ilgilidir. iste, evde,
calisirken ya da dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda, arkadasinizi ziyaret
ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon seyrettiginizde oturarak gegirdiginiz
zamanlari kapsamaktadir.
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7.Gegen 7 giin igerisinde, glinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?

Glinde saat Glinde dakika o Bilmiyorum/Emin

degilim.
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ADIMLI iSITSEL SERi EKLEME TESTI (PASAT)

9+1 |3 5 & 4 = 7 1 4
10 |4 |8 |7 |@& 10 |12 |16 |8 |5
1+4 a 1 5 1 3 7 2 6 9
5 |12 |9 |8 |86 4 |10 9 |8 |15
4 7 3 5 E] & 8 2 5 1
13 11 |10 |8 |@& 9 |14 |10 |7 |86
5 4 6 3 8 1 7 4 9 3
6 |9 _|10__ |9 _ (11 9 |8 __|11__ |13_ |12
7 2 6 g 5 2 4 8 3 1
10 |9 |8 |15 _ |14 7 |6 |12 |11 |4
8 5 7 1 8 2 4 9 7 =)
9 |13 |12 |8 |9 10 |6 |13 |16 |16
3 1 5 7 4 8 1 3 8 2
12 |4 (6 |12 |11 12 |9 |4 11|10 __
Toplam dogru sayisi: Dogru Yilizdesi:
314+8 |2 7 9 1 8 5 6 4
11|10 |9 _|16_ |10 9 |13 |7 |8 |10 _
4+3 7 2 5 1 8 6 8 1 7
7 10 _ |9 |7 _|e 9 |14 |15 _ |10 |8
9 4 6 3 5 8 1 6 2 7
16 13 10 |9 |=® 13 (9 |7 |8 |9 _
5 9 4 5 2 6 4 8 3 5
12 |14 |13 |9 |7 8 |10 _ |12 |11 |&
9 7 4 2 8 5 2 1 (3 4
14 |16 |11 |6 |10 13 7 |3 |7 |10
7 3 5 9 6 4 5 3 9 4
11__|10__ |8 __|14__ |15 10 |9 __ |8 __|12__ |13__
1 8 3 1 6 8 5 4 2 6
S |9 |11 |4 |7 |14 (213 |9 _|s |8 __

Toplam dogru sayisi:

Dogru Yiizdesi:
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Ek-7.
STROOP TESTi TBAG FORMU
Adr Soyad P Uyguilayicinin
Dogum Tarihi ... S [ - Ad Soyad b mmamemmiid EREEEE R R
Yagi L ecerssEEEE lisEEEmLaLS cveenene Ugulama Taribd - L | J—  J—
Cinsivedi e eereereerenns s e eenanes st Uyqulama Y8 & oo
Egiim Dimevi ... e
Balum |: Siyah Basilmig Balim ll: Renkli Basilmig
Renk lsmi Okuma Rank lsmi Okuma
(] g K ¥ (] s K Y
bl [ 5 K A4 A 5 K
Y KoM 5 K [T 3
K b 5 M K b 5 M
o 4 Y M 5 K by [
K {f 5 ¥ K ] S Y
Balim IV: Renk lsmi Olmayan
Ba&lUm ll: Sekil Rengl Sayleme Kelima Rengi Eiil-]rluma
Y (F] 5 K Y fd 5 ke
5 b A M 5 K bl " ]
M Y 5 K M Y 5 K
i = K b L 5 K ki
K b il o « K Y fd =
5 Ll | K 5 b hd K
B&ldm V: Renk lsml Olan
Kelime Rengi Sayleme
TOPLAM HATA ol
! slRE SAYEE siEh'sT'E 4 M S K
BALO | L K ki Bl
BOLOM X Y S K
BOLOM m I s K Y
BALOM 1 K Y M S
BOLOMY ' S Y M K




