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BÖLÜM 5

KRONİK MİGREN: RİSK FAKTÖRLERİ, 
MEKANİZMASI VE TEDAVİSİ

Ayfer ERTEKİN1

EPIDEMIYOLOJI

Kronik migren hayat kalitesi ve sosyoekonomik fonksiyon üzerine şiddetli etki 
ile birlikte hastanın günlük yaşantısını etkiler. Genel popülasyonun % 1-2’sini ve 
migren hastalarının yaklaşık % 8’ini oluşturur. Kronik migren yıllık yaklaşık % 3 
oranında epizodik migrenden gelişir. İki yıllık kronikleşme ile birlikte hastaların 
% 26’sı remisyona gider ve geri dönüşümlüdür (1). Epizodik migren hastaların 
yaklaşık % 3’ünde şiddetli başağrısı ile ilişkili dizabilite (özürlülük), migren özür-
lülük değerlendirme ölçeği tarafından belirlenmiş(MIDAS olarak da bilinir),kro-
nik migren hastalarında % 25 oranında tesbit edilmiştir (2).

Tanım ve Sınıflandırma
Uluslararası başağrısı sınıflandırma derneğinin(ICHD-3 Beta) tanı ktiterleri-

ne göre, kronik migren son 3 aydır en az 8 günü migren tipi olmak üzere ayda 15 
günden fazla migren tanı kriterlerini karşılayan başağrısı olanları tanımlamakta-
dır (3).

Epizodik ve kronik migren baş ağrısı bozuklukları için tanı kriterlerinin ulus-
lararası sınıflandırılması ICHD‑3 (3):

Epizodik migren
•	 A. Geçmişte, B ve D kriterlerini dolduran en az 5 atak geçirmiş olmak
•	 B. Başağrısı ataklarının 4-72 saat sürmesi (tedavisiz ya da başarısız tedavi gi-

rişimi)
•	 C. Başağrısının aşağıdaki özeliklerden en az 2 ve fazlasını içermesi – tek taraflı 

yerleşim – zonklayıcı karakter – orta ve şiddetli ağrı – rutin fiziksel aktivi-
telerle ağrının şiddetlenmesi ve aktivitelerden kaçınma(örneğin, yürüme ve 
merdiven çıkma)

•	 D. Ağrıya aşağıdaki semptomlardan bir ya da fazlasının eşlik etmesi: - bulantı 
ve/veya kusma
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SONUÇLAR

Kronik migren ciddi sosyoekonomik sonuçları olan genel toplumun %1-2 
sini etkileyen bir hastalıktır. Kronik migren genelikle yıllık %3 oranında epizo-
dik migrenden gelişir ve bu kronikleşme geri dönüşümlüdür. Kronik migren için 
çeşitli risk faktörleri saptanmıştır, ancak patofizyolojik mekanizmalar tam olarak 
anlaşılamamıştır Kronik migren için risk faktörleri; aşırı akut migren ilaçlarının 
kullanımı, etkisiz akut migren tedavisi, obesite, depresyon, düşük sosyoekonomik 
durum, stresli hayat olaylarıdır. Migrenin kronikleşmesinin önlenmesi esastır ve 
bireysel migren ataklarının yeterli tedavisi, önleyici ilaçların erken başlatılması 
ve analjezik aşırı kullanımının önlenmesi gerekir. Önemli veriler hala eksiktir: 
en önemlisi, epizodik migren için standart tedavi olarak kullanılan ilaçlar, kronik 
migrendeki etkinliği açısından sistematik olarak araştırılmalıdır. Ayrıca, bazı ça-
lışmalar kronik migrende periferik nörostimülasyon yöntemlerinin kullanımını 
desteklese de, nörostimülasyon temelli ve nöromodülatör tedavi seçeneklerinin 
büyük bir kısmının daha fazla araştırılması gerekmektedir.
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