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OZET

Bas agrisi c¢ocuklarda ve ergenlerde sik olarak karsilasilan bir
yakinmadir. Tekrarlayan bas agrilarinin en sik nedeni migrendir. Yas
ilerledikge gerilim tipi bas agrisi sikligi da artis gostermektedir. Migren veya
ciddi bas agrisi yakinmasi olan ¢ocuklarda tahmin edilenden daha fazla
oranda diger medikal problemler de eslik etmektedir. Cocuklarda tekrarlayan
bas agrilari ve 6zellikle eslik eden hastaliklarin incelendigi galismalar oldukga
sinirhdir. Calismamizda tekrarlayan bas agrisi yakinmasi ile basgvuran
hastalarin bas agrilarinin 6zelliklerinin, tetikleyen faktorlerin, eslik edebilen
diger hastaliklarin belirlenmesi ve elde edilen verilerin literatlr egliginde
tartisilmasi amaclanmigtir.

Haziran 2009 ile Aralik 2009 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Cocuk Genel poliklinigine tekrarlayan bas agrisi yakinmasi ile
basvuran 102 hasta ¢alismaya alindi. Hastalarla yuz ylze goérisme yapildi.
Bu goérismeler sirasinda hastalarin demografik ve yasam 6zellikleri,
beslenme aligkanliklari, bas agrisi 6zellikleri, tetikleyici faktorler ve eslik eden
hastaliklar sorgulandi. Bas agrisinin tanisi i¢in Uluslararasi Bas Agrisi
Birligi'nin (ICHD-II) kriterleri kullanildi. Hastalar yas gruplarina gore 2-5, 6-11,
12-15 ve 16-18 yas olmak Uzere 5 gruba ayrildi.

Calismada 61 kiz, 41 erkek hasta yer aldi. Hastalarin ortalama yaslari
153,55 + 37,25 idi. Bas agrisi en ¢ok 12-15 yas grubunda goézlendi. 6-11 yas
ve 12-15 yas grubunda kizlar ve erkeklerin sayisi benzer iken 15 yasindan
itibaren kizlarin sayisinda anlamli olarak artis saptandi (p=0,037). En sik bas
agrisi nedeni migrendi (%52). Bunu sirasiyla gerilim tipi bas agrisi (%32,4),
sinlzit (%7,8) ve diger nedenler (kitle, hipertansiyon gibi) (%7,8) izledi. Stres,
uykusuzluk, yorgunluk ve gurultu sik ifade edilen tetikleyici faktorlerdi. Stres
ve 18Ik migren, aglik ise gerilim tipi bas agrisi igin spesifikti. Hastalarin yagsam
Ozellikleri ve beslenme aliskanliklari tanilara gore farklilik gdstermedi.
Psikiyatrik komorbiditenin ve uykuya geciste zorlugun gerilim tipi bas agrisina

daha fazla eslik ettigi goruldi (p=0,006, p=0,035). Agrini suresinin kilo artisi
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ile birlikte anlamli olarak arttigi saptandi (p=0,015). Kranial magnetik
rezonans, bilgisayarli tomografi, elektroensefalografi ve sinls grafisinde bag
agrisi ile iligkili bulgularin orani sirasiyla %11,2, %8,3, %8,8 ve %13,3 idi.
Sonug olarak, en sik bas agrisi nedeninin migren, ardindan sirasiyla
gerilim tipi bas agrisi, sinuzitin ve diger sekonder nedenlerin oldugunu
saptadik. Tetikleyici faktorlerin ve eglik eden hastaliklarinin tespitin hem
onlem hem de tedavi agisindan oldukga faydali olabilece@i dusunulebilir. Bag
agrisinin tanisinda en 6nemli nokta ayrintili anamnez ve eksiksiz fizik ve

norolojik muayenedir.

Anahtar kelimeler: Cocukluk cagi, bas adrisi, etyoloji, tetikleyici

faktorler, komorbidite.
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SUMMARY

Identifying the Prevalence of Recurrent Headache in Children and

Comorbidity

Headache is a common complaint in children and adolescents. The
most frequent type of recurrent headache is migraine, while the frequency of
tension type headache increases in the later years of childhood. Children
who suffer from migraine or severe headache are also diagnosed with other
medical conditions at a higher frequency than expected. There are limited
studies which investigate headache and associated comorbidities in children.
In this study, we aimed to identify the headache features, triggering factors
and comorbidity and to discuss the present data with literature.

One hundred and two children who admitted to the Uludag University
Medical Faculty General Outpatient Clinic between June 2009 and December
2009, were enrolled in this study. The patients were asked questions face to
face by interview. During these visits, demographic factors, life and
alimentary features, headache features, triggering factors and comorbid
medical conditions were analyzed. The criteria defined by the International
Headache Society (IHS-11) were used for the classification of patients. The
patients were divided into subgroups according to the age as 2-5, 6-11, 12-
15 and 16-18 years.

There were 61 females and 41 males in this study. The average age of
patients was 53,55 + 37,25 months. Headache was commonly observed
between 12 and 15 years of age. While headache was similar for gender in
6-11 and 12-15 age group, there was an increasing incidence in girls after
15 years of age and it was significantly higher than boys (p=0,037). The most
frequent cause of headache was migraine (52%). The remaining causes
were tension type headache (32,4%), sinusitis (7,8%) and other reasons

(7,8%) (such as occupying lesions, hypertension). Stress, sleep deprivation,
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fatigue and noise were the most triggering factors. While stress and light
were specific for migraine, hunger was specific for tension type headache.

There were no significant differences with respect to lifetime and
alimentary features. The rates of psychiatric comorbidy and the difficulty in
the initiating sleep were significantly higher in tension type headache group
(p=0,006, p=0,035). The duration of headache significantly increased with
weight (p=0,015). The percentage of findings relevant to headache
determined in magnetic resonans images, computed tomographic scans,
electroencephalograms and sinus radiographs were respectively 11,2%,
8,3%, 8,8% and 13,3%.

In conclusion; we found that the most frequent cause of headache in
childhood was migrain which was followed by tension type headache,
sinusitis and other secondary reasons. It could be suggested that identifying
the triggering factors and comorbide conditions might be effective for
preventive approach and treatment. The most important point for the
diagnosis of headache is taking a proper history of headache and performing

a thoroughly physical and neurological examination.

Key words: Childhood, headache, etiology, triggering factors,

comorbidity.



GIRiS

Bas agrisi ¢ocukluk caginda ve adolesanlarda sik karsilasilan bir
yakinmadir. Cocuklar icin bag agrisi ve migren ciddi bir halk saghgi problemi
olmaya baslamistir (1). Karin agrisi ve kas-iskelet agrilarindan sonra en sik
bildirilen agridir (2). Buna ragmen gocukluk ¢cagindaki bas agrilari ile ilgili
calismalar 19.yuzyilin ortalarina kadar oldukga azdir (3).

Bille (4), 1962 yilinda cocukluk c¢agr migreni hakkinda buyuk bir
epidemiyolojik ¢alisma yayinlamistir. Bu ¢alismada bas agrisi prevalansinin
7 yasindaki cocuklarda %40 iken, 15 yasinda %75’e ¢iktigi gosterilmigtir (4)
Bu calismanin ardindan c¢ocukluk ¢agdi bas agrilari ve migren hakkindaki
calismalar 6nemli oranda artis goOstermigtir. Sillanpaa ve Antilla (5) 7
yasindaki Fin g¢ocuklar arasinda bas agrisi prevalansini 1974’'te %14’ten
1996’da %52’ye ylUkseldigini bildirmistir. Epidemiyolojik ¢alismalar bas agrisi
insidansinin pre-adolesan donemde %20 ile %54 arasinda degistigini
gOstermigtir. Cocuklar ve adolesanda bildirilen bas agrisi prevalans oranlari
%19,5 ile %93,3 arasinda degismektedir. Gerilim tipi bas agrisinda bu
oranlar %0,9 ile %72,3 arasinda iken, migren igin %2,97 ile %28 arasinda
degdismektedir (6).

Ulkemizde bu konu ile ilgili yapilan arastirmalar sinirli olup 6-15 yas
arasindaki ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada bas agrisi orani %37,3 olarak
bildirilmistir (7). Alti yillik periyodu kapsayan bir bagka calismada ise
cocuklarin %80’inin bas agrisi yakinmasi ile karsilastigi ifade edilmistir (8).
Bursa’da 12-17 vyaslarinda 2387 06grenci arasinda yapilan c¢alismada
tekrarlayan bas agrisi prevalansi %52,2 bulunmustur ve en sik gerilim tipi
bas agrisi (%25,9) goérulurken migren ikinci siklikta (%14,5) tespit edilmigstir
(6). Aydin’da 6grenciler yapilan bir bagka calismada ise bag agrisi prevalansi
%83,3, migren prevalansi ise %9,7 bulunmustur. (9).

Birgok calisma bas agrisi prevalansinin yasla birlikte artis gosterdigine
isaret etmistir. Migren prevalansinin okul 6éncesi dénemde %1-3, okul

caginda %4-11 ve adolesanlarda %8-23 oldugu bildirilmistir (10). Yasla



birlikte cinsiyetler arasinda da gorulme sikliklari degismektedir. Erkeklerde
bas agrisi prevalansinin 7 yasindan sonra durakladidi ve giderek azaldidi,
kizlarda ise 7 yasindan itibaren arttigi gosterilmistir (11). Migrende de yasla
birlikte benzer degisiklikler gézlenmigstir. Migren 7 yasindan dnce erkeklerde
daha sik gorulurken, 8-11 yaslar arasinda esitlenir ve adolesan dénemde

kizlarda daha fazla gértlmeye baslar (12).

Patofizyoloji

Bas agrisi, basin agriya duyarl yapilarinin fiziksel, kimyasal veya
iltihabi olarak etkilenmesi sonucu ortaya ¢ikar. Beyin, kranium, dura materin
baylk bir kismi, ependim ve koroid pleksusta agri reseptorleri olmadigindan

agriya duyarsizdirlar (13). Basin agriya duyarl yapilarina bakildiginda;

intrakranial

. Duramaterdeki vendz sinusler ve buylk venler

. Kafatabanini 6rten duramater (tentorium serebelli, falks serebri)
. intrakranial buyiik arterler ve meningeal arterler

o V.-IX.-X.kranial sinirler ve 1.-2.-3. servikal sinirlerin intra-

ekstrakranial bolumleri

Ekstrakranial

. YUz ve bagtaki damarlar
J Bas ve boynun ¢izgili kaslari
J Kulak, burun, bogazla ilgili yapilar, disler,buradaki mukoza ve

periostal yapilar
. Orbita ve gozler
. Deri, subkutandz dokular sayilmaktadir.

Bu yapilarin herhangi birisinin inflamasyonu, irritasyonu, yer degistirmesi,
dilatasyonu, gerilmesi veya invazyonu bas agrisina yol acgar (13). Kafa
icinden veya supratentoriyal yapilardan kaynaklanan agri trigeminal sinir
icinde tasinir. infratentoriyal yapilardan kaynaklanan agri ise ilk (¢ servikal

sinirler ve IX.-X. kranial sinirler aracihgiyla iletilir (14).



Migren Patofizyolojisi

Patofizyolojisi en fazla merak edilen ve arastirmalar yapilan bas agrisi
migrendir. Sut g¢ocuklugu doneminden ileri yaslara kadar degisik yas
gruplarinda goérulen migrenin, kisisel farkliliklar gosteren, oldukca genis
yelpazede semptomlarini tek bir mekanizma ile agiklamak mimkin
olmamistir. Bu konuda ilk ¢alismalar Harold Wolf (15) tarafindan 1952’de
yapllmis ve vaskuler teori ortaya atimistir. Vaskuler teoride, migrende
gorulen aura fazinin kranial damarlardaki vazokonstriksiyona, agri fazinin ise
vazodilatasyona sekonder gelistigi dustunulmastir (15). Ancak son yillarda
yapilan ¢ok sayida galisma sonucunda bu teorinin yerini nérovaskuler teori
almigtir. Norovaskuler teoride vaskuler degigikliklerin ndronal olaylara bagl
olustugu, migrendeki esas degisikligin kortikal hipereksitabilite oldugu 6ne
surtlmektedir (16).

Norovaskiler teori: Trigeminal sinir, oftalmik dali aracihgiyla pia,
araknoid ve duramaterdeki damarlari, intrakranial damarlarin proksimalinin
yogun bir bigcimde innerve etmektedir. Trigeminal sinirin periferik aksonlarinin
aktivasyonu agr duyusunu trigeminal gangliona ulagtirir. Daha sonra
trigeminal sinirin santral aksonlari aracihigiyla, sinirin ikinci ndronlarinin
bulundugu ve bulbustan C2 seviyesine kadar uzanan trigeminal nukleus
kaudalise (TNC) iletilir. Periferik trigeminal aksonlarin aktivasyonu bir yandan
da substans P, ndrokinin A gibi noropeptidlerin perivaskuler alana
salinmasiyla vazodilatasyon, kan akimi artigi ve protein ekstravazasyonuna,
diger bir deyisle norojenik enflamasyona neden olur. Bu enflamasyon
perivaskuler trigeminal aksonlarin daha fazla uyariimasina yol acarak daha
fazla agriya neden olmaktadir. Agri duyusu TNC’den c¢ikarak beyin sapinda
orta hatti caprazlayip trigeminal lemniskus iginde talamusa ulasir. Buradan
da kortekse, primer duyu merkezine (3,1,2 Brodman alani) ve singulat
kortekse ulasir.

Migren agrisinin olugsumundan, meningeal damarlardaki noérojenik
enflamasyonun ve periferik ve santral trigeminal afferentlerin

duyarlasmasinin sorumlu oldugu dugsunulmektedir (17).



Kortikal Yayilan Depresyon: Kortikal yayilan depresyon (KYD) beyin
korteksinin irritatif, zararli uyaranlara cevap olarak olusturdugu bir fenomendir
(18). insanlarda, kortikal yayilan depresyon hakkinda degisik teoriler 6ne
surtlmistdr. ilk kez 1953’'te Van Harreveld (19) kortikal yayilan depresyonun,
serebral damarlardaki vazokonstriksiyona sekonder iskemi ile iligkili oldugunu
Oone surmastur. Ardindan 1956’da interstisyel alanda birikmis potasyumun ve
bunlarin difizyonunun patogenezde rol oynayabilecedi dusunulmustar (20).
Yine Harreveld (21) tarafindan 1978’te kortikal yayillan depresyonun
potasyum ve glutamatin yer aldigi iki farkli mekanizma ile olusabilecegi
bildirilmistir. Kortikal yayilan depresyon dalgasi temel olarak hlcre igi ve digi
iyon-ndrotransmitter dengesi ile iliskilidir. Ayrica bu dalganin kortekste kan
akimi degigikliklerine neden oldugu gosterilmistir. Bu degisiklik, dnce kisa
sureli hiperperfuzyon, sonra uzun suren hipoperfizyon seklinde olmaktadir.
GUnumuzde kortikal yayillan depresyonun migren aurasinin altinda yatan
mekanizma oldugu dusundimektedir (22). Aurali migrende, ekstraselller
iyonlarin hicre igine girisiyle néronal uyari, oksipital korteksten baslayarak
One dogru azalarak yayilir ve beraberinde kan akiminda azalma (oligemi)
ortaya cikar. Korteks oligemi fazinda iken, trigeminal sinirin uyariimasi ile
duramaterde kan akimi artisi ve ndrovaskuler teorideki kaskadin
gerceklestigi gosterilmistir (23).

Kortikal hipereksitabilite: Migrende kortikal eksitabilite
degisikliklerinin oldugunu dusundiren c¢esitli elektrofizyolojik ¢alismalar
yapilmistir. Bir calismada ataklari diyetle tetiklenen migrenli hastalarin
%32’sinde bir-iki giin suren EEG dedgisikliklerinin oldugu gosterilmistir (24).
Bir bagska calismada ise nonspesifik EEG degisikliklerinin flunarizin ile
baskilandigi bildiriimigtir (16). Yapilan c¢alismalar sonucunda migrenli
hastalarda genetik yatkinlikla birlikte kortikal eksitabilite esigindeki
dusuklagun kortikal yayilan depresyonun kolay ortaya ¢ikmasinin altta yatan
temel mekanizma olabilecedi dusunulmustir.

Noropeptid ve norotransmitterler: Substans P ve Norokinin A gibi
norokininlerin, kalsitonin gen iligkili peptid (CGRP) ve vazoaktif intestinal

peptid (VIP) gibi bircok néropeptidin agri olusumunda rol oynadid



gosterilmistir. Migren icin CGRP’nin agr1 fazinda belirginlesen artigi ile 6nemli
bir rol oldugu, beyin sapinda etkili oldugu ve belki de trigeminovaskuler
komplekste yer aldig1 disunulmektedir (25, 26).

Son dénemlerde migren igin oncelikle arastirilan noérotransmitterler
serotonin ve dopamindir. Migren atagi sirasinda trombositlerden serotinin
saliniminda artis oldugu bildirilmistir. Bu bilgiler migren tedavisinde
triptanlarin basarili ve yaygin bir bigimde kullanimina neden olmustur.
Dopamin veya dopamin agonistlerinin uygulanmasiyla migren belirtilerinin
ortaya c¢ikisinin gosterilmesi ile dopaminin de migren patogenezinde yer
aldig1 gosterilmistir. Ayrica bu durum akut atak tedavisinde dopamin
antagonistlerinin etkili olugunu da aciklayabilir (27, 28).

Nitrik oksit: Migrenli hastalarin bir boéluminde nitrik oksitin
enflamatuar sitokinleri veya siklik GMP’yi uyararak patogenezde rol

oynayabilecegi bildirilmistir (29).

Migren Genetigi

Uzun yillardir yapilan kontrolli galismalar migrenli kigilerin akrabalari
arasinda migren riskinin artmis oldugu godstermektedir. Yakin zamanda
ICHD-II kriterlerini kullanilarak yapilan bir galismada aurali migrenli kigilerin
birinci derece akrabalarinda aurali migren riskinin 4 kat, aurasiz migreni olan
kisilerde ise bu riskin 1,9 kat daha yUksek oldugu gosterilmistir. Kalitim sekli
incelendiginde c¢ogunlukla otozomal dominant ve inkomplet penetransl
otozomal resesif gecisler olmakla birlikte, poligenik ve X’e bagli gegisler de
bildirilmistir (30). Monozigot ikizlerle ayni cinsiyetten olan dizigot ikizlerin
kargilastirildigi toplum calismalari genetik ve c¢evresel etkenlerin ayirt
edilmesinde oldukga yardimcidir. Migren hakkinda vyapilan ikiz
calismalarinda monozigot ikizlerde (%28) migren birlikteliginin dizigot ikizlere
gore (%18) daha sik gorulduguni ortaya koymustur (31).

Molekuler genetik g¢alismalari migren basta olmak Uzere primer bas
agrilari icin 6zel genleri tespit etmeye yonelmistir. Bu ¢alismalarin sonucunda

familyal hemiplejik migrene neden oldugu dusundlen 3 gen bulunmustur.



Familyal Hemiplejik Migren (FHM) 1’de 19.kromozomda kalsiyum kanallarini
kodlayan CACNA1A geninde mutasyonlar ve FHM 2'de 1.kromozomda Na’/
K" pompasinin o, subunitini kodlayan ATP1A2 geninde mutasyonlar
saptanmistir (32, 33). Son donemde Dichgans ve ark. (34) tarafindan Gglncu
bir gen tanimlanmistir. Bu gen 2. kromozomda voltaj bagimli Na kanallarini
kodlayan SCN1A’dir.

Gerilim Tipi Bag Agrisinin Patofizyolojisi

Gerilim tipi bas agrisinin patofizyolojisi hakkinda c¢ok az bilgi
bulunmaktadir. Uzun zamandir kafanin gevresindeki kas ve fasyalardaki
duyarhiligin 6énemli oldugu dusunulmektedir. Periferik agr reseptorleri,
trigeminal kaudal nukleus veya suprasternal agri sisteminin uyariimasi veya
agrinin baskilanmasinda azalmanin miyofasial agri ve duyarlliga yol actigi

varsayilmaktadir (35).

Etyoloji ve Klinik

Bas agrisi bir hastalik degil bir semptomdur (36). Ayrintili anamnez ve
fizik muayene ve gerektiginde yardimci laboratuar yontemleriyle altta yatan
neden veya nedenlerin bulunmasi oldukga énemlidir (36, 37). Cesitli nedenler
bas agrisina yol acgabilirler (37) (Tablo-1). Cocugun yas! ne kadar kigukse

altta yatan nedenin ciddi olma olasiligi o kadar yuksektir (38).



Tablo-1: Bag agrisi nedenleri (37).

Enfeksiyonlar: Menenjit, ensefalit, sinlzit, mastoidit, otit, orbita-agiz-boyun
enfeksiyonlari

Kafa i¢i kanamalari: epidural, subdural, subaraknoid

Yer kaplayan olugsumlar: timor, kist, hematom

Akut hidrosefali

Sistemik hastaliklar, maligniteler: ates, hipertansiyon, beyin 6demi, hipoksi, akut
metabolik bozukluklar( hipoglisemi, hiponatremi)

Epileptik nébet veya postiktal ddnemde

islemler: Lomber ponksiyon, bas hiperekstansiyonda uzun siireli cerrahi islemler
Karnioservikal stabilite bozuklugu

Gerilim: Depresyon, tedirginlik, stres

Psikojenik: konversiyon, simulasyon

idyopatik intrakranial hipertansiyon: ilaclar, hipo-hipervitaminozlar, vaskiilitler

Bas agrisinin tanisinda dogru ve eksiksiz alinmis bir anamnez oldukc¢a
onemlidir. Agrinin ozellikleri (agrinin ne zamandir var oldugu, suresi, sikligi,
yeri, tipi, zamani, yayilimi, auranin varhg), tetikleyici faktorler, agriya eslik
eden fotofobi, fonofobi, osmofobi gibi duyarliliklar, bulanti-kusma, burun
akintisi-tikanikh@i, gézde yasarma gibi disotonomik-sistemik belirtiler, ek
norolojik bulgular, aile dykusu ve agrinin nasil sonlandigi ayrintili olarak,
yeterli zaman ayirarak sorgulanmalidir (37, 39). Cocuklarda bas agrilarinin
migrende oldugu gibi degisik 6zellikler gosterebilecedi unutulmamalidir. Ates,
hipertansiyon, deri dokuntistu gibi sistemik hastaliklara 6zgu belirtiler
arastiriimahdir (37).

Cocuklar ve adolesanlar sorulara degisik sekillerde cevap verirler.
Kiguk c¢ocuklarda agrinin o6zelliklerini belirlemek gugtar. Bas agrisina
bagirarak, sallanarak, bir kenara c¢ekilerek, yerde yuvarlanarak veya
aglayarak reaksiyon gosterebilirler. Daha buyuk cocuklar agriyr anlar ve
lokalize edebilirler. Yeterli bilgi alabilmek icin sorular ayni zamanda anne ve
babaya da yoneltiimelidir (39). Cocuklarda agrinin tiplendirmesi de zor
olabilir. Yeme-igme, uyku-oyun aligkanliklarinda degisme, depresif gérinum,

okul devamsizlidi bag agrisini tanima ve tiplendirmede yardimci olabilir (38).




Hamilelik, dogum, blyume ve gelisme, gecirmis oldugu hastaliklar,
kullandigi ilaglar, allerji dykusu, aliskanliklari, okul durumu, aile igi sorunlar,
daha d6nce gegcirilmis psikiyatrik hastaliklar, travma ve daha dnce uygulanan
tedaviler ve alinan yanitlar mutlaka sorgulanmalidir (36, 37, 39). Kisilik
degisiklikler, gérme problemleri, nébet gecirme, ataksi ve parezi-pleji gibi
spesifik nérolojik semptomlar irdelenmelidir (36). Ik defa ve siddetli
tariflenen, uykudan uyandiran, sabah erkenden ortaya ¢ikan agri, norolojik
bulgularin eslik ettigi agrilar, siddet ve karakterinde degisiklik olan kronik bas
agrilarinda organik nedenli bas agrilan akla getiriimeli ve oyku
derinlestiriimelidir (36, 40).

Agrinin siddetini degderlendiren gesitli skalalar vardir. Cocuklarda yuz
ifadesini gosteren bes resmin bulundugu goérsel agri skalasi daha siklikla
kullaniimaktadir (41) (Sekil-1). Ayrica gocuklarin agri sirasinda hissettiklerini
cizdikleri resimleri tanida kullanilabilecegini ifade eden calismalar vardir (42,
43) (Sekil-2).

Tani igin genel fizik muayene, kan basinci élgima, ayrintili ve eksiksiz
norolojik muayene yapilmaldir. Muayenede sacli derinin hassas noktalar
acisindan palpasyonu da dnemlidir. Palpasyon sinlzit ve gizli bir travmanin
taninmasinda yardimci olabilir. G6z muayenesi dikkatle yapilmali, papil
odem, optik atrofi ve retinal kanama bulgulari fundoskopik muayene ile
degerlendiriimelidir (36, 39).

Sekil-1: Gorsel agri skalasi.
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Sekil-2: Bas agrisi olan ¢ocuklari agriyi ifade ettikleri gizimler (43).

Bas Agrisinin Siniflandiriimasi

Bas agrisi siniflamasi agriya neden olan anomalinin lokalizasyonu,
patofizyolojisi ve semptomlara gore degisik sekillerde yapiimaktadir (39). Bu
yaklagsimla klinik seyre gore bas agrilari; akut generalize, akut lokalize, akut
rekdrren, kronik progresif ve kronik non-progresif olarak siniflandirilmaktadir
(44) (Tablo-2).

Tablo-2: Klinik seyre gore siniflama (39).

Kronik non-

Akut generalize

Ates
Sistemik enfeksiyon
MSS enfeksiyonu
Toksinler
Konvulsiyon sonrasi
Elektrolit imbalansi
Hipertansiyon
Lomber ponksiyon
sonrasli

Travma
Tromboembolik
Kanama

Gerilim

Akut lokalize

Sinuzit
Otit
Gorme problemleri
Dise ait hastaliklar
Travma

Oksipital nevralji
Temporomandibuler

eklem disfonksiyonu

Akut rekiirren

Migren
Komplike migren
Migren varyantlari
Paroksismal
hemikrani
Konvulsiyon sonrasi

Gerilim

Kronik progresif .
progresif

TUamor Kas kontraksiyonu

Pseudotlimor Konversiyon
Subdural kanama Depresyon
Hidrosefali Anksiyete
Kanama

Hipertansiyon
Vaskaulit

Akut bas agrisi: Daha once bag agrisi olmayan kiside ani olarak

ortaya g¢ikan bas agrisidir. Akut bas agrisina noérolojik belirti ve bulgular eslik

ettiginde zamaninda mudahale ile hayat kurtarici olabileceginden erken tani



oldukca onemlidir (45). Akut bas agrisi generalize ve lokalize olabilir.
Nedenleri Tablo-2’de gosterilmistir.

Akut rekiurren bas agrisi: Bas agrisi periyodik olarak ortaya cikar.
Agrili donemlerin arasinda agrisiz donemler mevcuttur. Klasik 6érnegi migren
bas agrilaridir (45). Migren, degisen siklikta ve siddette zonklayici bas agrisi
ataklari ile karakterize, bulanti, kusma, fotofobi ve/veya fonofobinin eglik ettigi
bas agrisidir (39, 44).

Kronik Progresif Bag Agrisi: Agrinin siddet ve sikligi giderek artar.
Bas agrisina kusma, letarji, kisilik degisiklikleri, ataksi, pareziler ve
konvulsiyonlar gibi kafa i¢i basing artigi bulgulari eslik edebilir. Bu semptom
ve belirtiler siklikla ilerleyicidir (45). Nedenleri Tablo-2’de gosterilmistir.

Kronik Non-Progresif Bas agrisi: Gerilim tipi veya kas kontraksiyonu
bas agrisi olarak bilinir. Toplumda en sik gorulen bag agrisi olmasina ragmen
hastalarin ¢cogu doktora basvurmaz. Bas agrisi genellikle cift tarafli, basing
hissi seklinde veya sikigtirici karakterdedir. Agri kafa arkasina ve boyuna
yayilabilir. Agri sik gorulebilir. Siddeti hafiften orta dereceye kadar degisebilir.
Fiziksel aktivite ile artmaz ve fotofobi/fonofobi nadiren olur (39, 46). Bas
agrisini tetikleyici faktorler migrenden daha az olmakla birlikte gerilim tipi bas
agrisinda da saptanir. Uykusuzluk en onemli tetikleyici faktor olarak
bulunmustur. Siklikla stres ile iligkilidir (46).

Yapilan galismalarla migren ile gerilim tipi bas agrisi arasinda kesin
farkliliklarin olmadigi, migren bas agrisi 6zelliklerinin gerilim tipi bas agrisi
olan hastalarda da olabilece@i bildirilmigtir. Okul ¢ocuklarinda yapilan bir
¢alismada migren tanisi alanlarin %52’sinde ataklar halinde gerilim tipi bas
agrisi belirtileri, gerilim tipi bas agrisi tanisi alanlarin da yine %52’sinde
ataklar halinde migren belirtilerinin ortaya ¢iktig1 gosterilmigtir (47).

Kronik gunluk bas agrisi: Bir ayda 15 gun veya daha fazla, neredeyse
tim gin devam edebilen bas agnsidir. Cocuklarda %0,2-2,5 oraninda
goraltr. Bu hastalardaki psikiyatrik komorbidite %46 olarak bildiriimistir. Ayda
15'den fazla analjezik kullanimi olarak bilinen analjezik kotu kullanimi da

kronik gunluk bag agrisina eslik edebilmektedir (48-50).
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Bas agrilari etyolojilerine gore;

1. Vaskuler bag agrilari

2. Kas kontraksiyon bas agrilari

3. Traksiyon ve enflamasyona
siniflandinlabilir (39) (Tablo-3).

Tablo-3: Etyolojiye gore siniflama (39).

Vaskiiler bas agrilan Kas kontraksiyon bag

agnilan

bagli bas agrilari seklinde

Traksiyon ve enflamasyona bagl
bas agrilar

Migren Depresyon benzeri
Aurali durumlar
Aurasiz Konversiyon

Komplike migren reaksiyonlari
Hemiplejik Anksiyete reaksiyonlari
Oftalmoplejik Benzer reaksiyonlar
Baziler arter
Konflzyonel

Degisken
Siklik kusma

Paroksismal vertigo

Paroksismal tortikolis

Periodik sendrom

Epilepsi benzeri
sendrom

Kitle lezyonlari (timoér, hematom)
Hidrosefali, abse

Kulak, burun, bogaz, dis, g6z
hastaliklari

Arterit ve kranial nevraljiler

Tikayicl tipte damar hastaligi

Atipik yuz agrilar
Temporomandibuler eklem hastaligi

Bir baska siniflama ise, daha c¢ok bas agrisi ile ilgili yapilan

calismalarda 6zellikle standardize edici 6nemi olan Uluslararasi Bas Agrisi

Birligi'nin (ICHD) yaptigi siniflamadir. ik kez 1988 yilinda yapilan siniflama,

2004 yilinda kapsami genisletilerek yeniden duzenlenmistir (ICHD-II) (51)

(Tablo-4).
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Tablo-4: Uluslar arasi Bas Agrisi
(ICHD-II).

Birligi'nin yeni basg agrisi siniflamasi

1.Migren

1.1 Aurasiz migren

1.2 Aurali migren

1.3 Oftalmoplejik migren

1.4 Retinal migren

1.5 Migren ile birlikte veya migren oncesinde
bulunabilen gocukluk ¢agi periyodik sendromlari
1.6 Migren komplikasyonlari

1.7 Yukarndaki kriterlere uymayan
bozukluk

migrenoz

2.Gerilim tipi bas agrisi

2.1 Epizodik gerilim tipi bas agrisi

2.2 Kronik gerilim tipi bag agrisi

2.3 Yukaridaki kriterlere uymayan gerilim tipi bas
agrisi

3. Kluster tipi bas agrisi ve kronik paroksismal
hemikrania

3.1 Kluster tipi bas agrisi

3.2 Kronik paroksismal hemikrania

3.3 Yukaridaki kriterlere uymayan kluster
benzer bas agrisi

tipine

4. Yapisal bir lezyonun bulunmadigi degisik bas
agrilari

4.1 idyopatik keskin bas agrisi

4.2 Eksternal kompresyona ait bas agrisi

4.3 Soguk uyariya karsi olusan bas agrisi

4.4 Benign 6ksuruk bag agrisi

4.5 Benign egzersize bagll bas agrisi

4.6 Cinsel aktivite ile ilgili bas adrisi

5. Kafa travmalari ile ilgili bas agrilar
5.1 Akut posttravmatik bas agrisi
5.2 Kronik posttravmatik bag agrisi

6. Vaskuler bozukluklarla birlikte olan bas agrisi
6.1 Akut iskemik serebrovaskuler bozukluk

6.2 Intrakranial hematom

6.3 Subaraknoid hemoraji

6.4 Riptir olmamis vaskuler malformasyon

6.5 Arterit

6.6 Karotis veya vertebral arter agrisi

6.7 Vendz tromboz

6.8 Arteryel hipertansiyon

6.9 Diger vaskuler bozukluklarla birlikte olanlar

7. Non vaskuler intrakraniyal bozukluklarla birlikte
olan bas agrisi

7.1 Yiksek BOS basinci

7.2 Dustik BOS basinci

7.3 Intrakraniyal enfeksiyon

7.4 Intrakraniyal sarkoidoz veya diger non-enfeksiydz
enflamatuar hastaliklar

7.5 intratekal enjeksiyonlara bagl bas agrisi

7.6 Kafa ici tiimorii

7.7 Diger intrakraniyal bozukluklarla birlikte
olan bas agrisi

8. Madde kullanimi ya da kesilmesinde ortaya
¢ikan bags agrisi

8.1 Akut madde kullanimi veya maruziyeti ile
cikan bas agrisi

8.2 Kronik madde kullanimi veya maruziyeti ile
¢ikan bags agrisi

8.3 Madde kesilmesine bagli gikan bas agrisi (akut
kullanim)

8.4 Madde kesilmesine bagh c¢ikan bas agrisi
(kronik kullanim)

8.5 Maddelere bagh
bilinmeyen bas agrisi

olan ancak mekanizmasi

9. Non-sefalik enfeksiyon ile ilgili bas agrisi
9.1 Viral enfeksiyon

9.2 Bakteriyel enfeksiyon

9.3 Diger enfeksiyonlara bagli bas agrisi

10. Metabolik bozukluklarla birlikte olan bas
agrisi

10.1 Hipoksi

10.2 Hiperkapni

10.3 Mikst hipoksi ve hiperkapni

10.4 Hipoglisemi

10.5 Diyaliz

10.6 Diger metabolik bozukluklarla birlikte olan bas
agrilari

11. Kafa, boyun, goz, kulak, siniis, dig, agiz ya
da diger fasiyal ve kraniyal dokulardan
kaynaklanan yiiz veya bag agrilari

11.1 Kafa kemigi

11.2 Boyun

11.3 Gozler

11.4 Kulaklar

11.5 Burun ve sinUsler

11.6 Cene, dis ve ilgili dokular

12. Kraniyal nevraljiler, sinir koki agrisi
12.1 Kraniyal sinir orijinli persistan agri
12.2 Trigeminal nevralji

12.3 Glossofaringeal nevralji

12.4 Nervus intermedius nevraljisi

12.5 Superior intermedius nevraljisi

12.6 Oksipital nevralji

13. Siniflandirilamayan bas agrilari
13.1 Nonspesifik

13.2 Psikosomatik

13.3 Hipotirodizm

13.4 Demir eksikligi anemisi

13.5 Senkop
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Laboratuar

Bas agrisinda tani iyi bir anamnez ve fizik muayene ile konur. Bas
agrisina 6zel laboratuar tetkiki yoktur. Yapilacak laboratuar testleri hikayeye
ve ayiricl tanilya goére planlanmalidir. Her testin degeri hastanin Kklinik
bulgularina uygun olup olmamasina ve ayirici taniya katkisina gore degisir.
Kan sayimi ve rutin laboratuar tetkikleri hasta dugkiin gérinumde ise, acile
basvurmussa veya sistemik hastalik dugtndiren bulgular varsa yapilmalidir
(39).

Sinuslere yonelik yapilabilecek tetkikler (direkt grafi ve/veya paranasal
sinls BT) ancak klinik olarak sinlzit dusunuldigunde yapilmalidir. Sinus
grafilerinin rutin olarak degeri yoktur (52).

Lomber ponksiyon enfeksiyon slUphesinde, idyopatik intrakranial
hipertansiyon dusunuldiginde veya demiyelinizan hastalik varliginda
gereklidir (39).

Kronik bag agrilarinda siklikla g6z ve gérme problemlerinin eslik ettigi
dusundlmustar. Aslinda sadece duzeltiimemis hipermetropi, konverjans
yetmezligi, glokom, kirmizi géz ve agrih oftalmopleji bas ve/veya g6z agrisina
neden olmaktadir. Cocuklarda gorme  problemleri  kolay fark
edilemeyeceginden, higcbir yakinmasi olmasa da, rutin olarak g6z
muayenesinden gegmesi Onerilmektedir (37).

Elektroensefalografi (EEG) bas agrisinin tanisi igin nadiren kullanilir.
Hastada bas agrisi ile birlikte suur degisikligi velveya konvulsiyon
digundurecek anormal hareketler varsa EEG cekilebilir. Ancak migrenli
hastalarda %10 oraninda EEG bozuklugu olabilecegi de unutulmamalidir.
Ayrica epilepsi ve migren komorbid olarak olabilir (40, 45, 53).

Bas agrilari migrenle uyumlu olmayan ve norolojik muayenesi normal
olan hastalarda kranial goruntileme yontemlerinin (BT, MR) rolinu gosteren
yeterli veri bulunmamaktadir. Bas agrisi ile gelen g¢ocuklarda asagidaki
durumlarda kranial géruntileme gereklidir (54):

1. Bas agrisinin geng yasta ortaya ¢ikmasi (<6 yas)

2. Atipik bas agrisi
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3. Bas agrisi siklik ve giddetinin artmasi

4. Norolojik ve okuler muayenede anormallik

5. Bas agrisinin bas pozisyonunun degisimi ile degiskenlik
gOstermesi

6. Bas agrisi esnasinda fokal semptom ve belirtilerin olusumu

7. Halsizlik ve kilo kaybi gibi sistemik bulgular

8. Ailenin kafa igi kitle ile ilgili siphesi olmasi

9. Doktorun kafa igi kitle ile ilgili sUphesi olmasi

10.Bas agrisi ile birlikte huy degisikliginin olmasi

Psikolojik testler 6zellikle kronik migren ve gerilim tipi bas agrilarinda
faydalidir. Eger bas adrisi ile iligkili aile ve/veya okul problemleri varsa
psikiyatri konsultasyonu istenmelidir (40).

ister migren, ister gerilim tipi bas agrisi olsun tekrarlayan bas agrilari
gocuklarin hayatini, okulda devamsizlik, akademik performansta azalma ve
akranlariyla dizgun bir iliski kurmada yetersizlik gibi birgok sosyal agidan
olumsuz etkilere sahiptir. Migren veya ciddi bas agrisi yakinmasi olan
cocuklarda tahmin edilenden daha fazla oranda diger medikal problemler de
eslik etmektedir. Komorbidite tanida karisikliklara neden olabilecegdi gibi,
alternatif tedavi secgeneklerinin sunulmasini saglayabilir. Cocuklarda
tekrarlayan bas agrilari ve Ozellikle eslik eden hastaliklarin incelendigi
calismalar oldukc¢a sinirhdir (55).

Calismamizin amaci Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Genel
Poliklinigine tekrarlayan bas agrisi yakinmasi ile bagvuran hastalarin bas
agrilarinin ~ 6zelliklerinin, tetikleyen faktorlerin, eslik edebilen diger
hastaliklarin belirlenmesi ve elde edilen verilerin literatir esliginde

tartisiimasidir.
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GEREG VE YONTEM

Bu calisma 26 Mayis 2009 tarihinde etik kurul onayi ve 2009-9/75
karar numaras! ile Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saghg ve
Hastaliklari Ana Bilim Dali Cocuk Genel Poliklinigine Haziran 2009-Aralik
2009 tarihleri arasinda prospektif olarak yapilmistir. Cocuk Genel poliklinigine
basvuran en az U¢ aydir tekrarlayan bas agrisi yakinmasi olan ve galismaya
katilmayi kabul edip bilgilendiriimis onam formu imzalayan 102 hasta

¢alismaya alindi.

Caligmaya alinma kriterleri

1. Hasta yasinin 2-18 arasinda olmasi
2. En az 3 aydir tekrarlayan bas agrisi yakinmasinin olmasi
3. Calismaya katilmayi kabul ederek onam formunu imzalamasi

Caligmaya alinmama kriterleri

1. Akut bas agrisi yakinmasinin olmasi
2. Mental retardasyonun eslik etmesi
3. Onam formunu imzalamamak

Hastalar yas gruplarina gére 2-5 yas, 6-11 yas, 12-15 yas ve 16-18
yas olmak Uzere 4 gruba ayrldi. Hastalarla ilk bagvuru aninda bas agrisi ile
ilgili ayrintih gérusme yapildi. Bu gérusmede yapilandiriimig sorgulama formu
kullanildi. Bu form ile hastalarin demografik verileri, bag agrisinin 6zellikleri,
tetikleyici faktorler, beslenme aligkanliklari (cay, kahve, kola tuketimi,
cikolata) kullandiklari ilaglar, yasam o6zellikleri (duzenli spor, yuruyus) , eslik
eden uyku problemleri (gindiz asir uykululuk, uykuya gegiste problemler,
asirt uyuma), eslik eden hastaliklar, ailede bas agrisi Oykusu, aile igi
sorunlar, okul sorunlari, okul bagarisi ve bas agrisi nedeniyle yapilan okul

devamsizligi, 6zge¢mis ve ailenin sosyoekonomik duzeyi degerlendirildi.
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Tdm hastalarin boy ve agirliklari Olgulerek vicut kitle indeksi z skoru
hesaplandi. Vucut kitle indeksi <-1.5 olanlar malnutre, -1.5 ile +1.5 arasinda
olanlar normal ve >+1.5 olanlar obez olarak kabul edildi. Bas agrisinin
baslangi¢ yasl, lokalizasyonu, tipi, siddeti, eslik eden belirtiler (bulanti,
kusma, fotofobi, fonofobi, fiziksel aktivite ile artis), auranin olup olmadigi,
agrinin sudresi, atak sikligi, eslik eden otonomik bulgular (g6zlerde kizarma,
yasarma, burunda tikaniklik, alinda-ylzde terleme, ptozis, myozis) ve
tetikleyici faktorler ogrenildi. Isik, aclik, yorgunluk, uykusuzluk, uyku
paterninde dedgisiklikler, menstruasyon, gurdiltl, sigara-sigara dumani, stres,
koku, lodos ve yiyecekler tetikleyici faktorler olarak sorgulandi. Agrinin
baslama suresi <1 yil, 1-3 yil, 3-5 yil ve 5-10 yil olarak 4 gruba ayrildi.
Agrinin siddeti kucuk cocuklarda mutlu gulen yizden, elemli aglayan yuz
ifadesine kadar ayri derecelerde yuz ifadelerini igeren Mc Grath skalasi, daha
blylUk c¢ocuklarda ise basit sayisal degerlendirme skalasi kullanilarak
belirlendi. Hastalarin televizyon ve bilgisayar basinda gegcirdikleri gunluk
ortalama sure 6grenilerek kaydedildi. Epilepsi, hipertansiyon, kirma kusuru,
diabetes mellitus, obezite, allerjik rinit, astim, dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugu ve 6grenme bozuklugu gibi komorbid hastaliklar sorgulandi. Tum
hastalarin fizik ve norolojik muayeneleri ve tansiyon olgumleri yapildi.
Hastalarin timinden rutin hemogram ve biyokimyasal tetkikler istendi. Alinan
anamneze gore gerektiginde tani ve ayirici tani igin gortntileme (paranasal
sinus grafisi, EEG, kraniyal MR, BT) tetkikleri planlandi. Gerekli gorulen
hastalardan Cocuk Psikiyatrisi, Kulak Burun Bogaz ve Go6z Hastaliklari
polikliniklerinden konsultasyon istendi. Elde edilen tum veriler sonucunda bas
agrisi tanisi ICHD-II siniflamasina gére konuldu.

Verilerin toplanip incelenmesinde SPSS for Windows 13.0 istatistik
paket programi kullanildi. Bagimsiz iki grubun karsilastiriimasinda Mann
Whitney U testi, kategorik degiskenlerin karsilastirimasinda ise Pearson ki
kare testi, Fisher’in kesin ki-kare testi ve Yates duzeltiimis ki-kare testleri
kullanildi. Ortalamalarla birlikte standart sapma verildi. Anlamlilik dizeyi
<0,05 olarak belirlendi.
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BULGULAR

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Genel poliklinigine tekrarlayan
bas agrisi yakinmasi ile basvuran toplam 102 hasta calismaya alindi.
Calisma suresince Cocuk Genel Poliklinigine 2-18 yas arasi toplam 8752
hasta basvurmus ve bas agrisi insidansi %1,16 bulunmustur. Calismaya
alinan 102 hastanin 61’ (%59,8) kiz, 41’i (%40,2) erkek idi. Hastalarin
ortalama yaslari 153,55+37,26 ay bulundu. Bas agrisi yakinmasinin ortaya
¢clkma yasl ortalama 120154 ay idi. Cinsiyetlere gore yas ortalamalari tablo-

5’te gosterilmistir.

Tablo-5: Cinsiyetlere gore yas ortalamalari.

Cinsiyet Yas (ay) Bas agrisi baslangi¢ yasi (ay)

Kiz (n=61) 159,97 £ 38,14 126,05 £ 39,8
Erkek (n=41) 144 + 34,14 112,34 £ 41,4
Toplam (n=102) 153,55 + 37,25 120,54 £ 40,8

Yas gruplarina bakildiginda 2-5 yas arasi grupta hasta yer almazken 6-
11 yas arasinda 34 (%33,3), 12-15 yas arasi grupta 43 (%42,2) ve 16-18 yas
arasi grupta 25 (%24,5) hasta vardi. Bas agrisi ile bagvuran hastalarin yas ve

cinsiyetlere gore dagilimi sekil-3’te gosterildi.

B erkek
B kiz

6-11 yas 12-15 yas 16-18 yas

Sekil-3: Bas agrisi olan hastalarin yas ve cinsiyete goére dagilimi.
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6-11 yas grubunda erkekler ve kizlar neredeyse esit iken yasin artisiyla
birlikte kizlarin sayisinda istatistiksel olarak anlamli artis oldugu gorulmagstur
(p=0,037).

Bas agrisinin baslangi¢c surelerine bakildiginda hastalarin  blyuk
cogunlugunda (%59) 1-3 yildir bas agrilarinin oldugu géraldi. Bas adrisi

surelerine gore hastalarin dagilimi sekil-4’te gosterilmigtir.

16% 1% 9%

15%

59%

O<1yil ®m1-3yil O3-5y1l O5-10 yil m>10 yil

Sekil-4: Bas agrisi yakinmasinin surelere gore dagilhmi.

Bas agrisi hastalarin 63’Unde (%61,8) iki tarafli, 22’sinde (%21,6) tek
tarafli iken 17’sinde (%16,7) iki tarafli ancak tek tarafta daha belirgindi.
Hastalardaki bas agrisinin dzellikleri tablo-6'da gosterildigi gibiydi.
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Tablo-6: Bas agrisi 6zellikleri.

Bas agrisi ozellikleri

Bas agrisinin tipi
Zonklayici
Sikistiric
Agirlik hissi
Saplanici
Sdrekli
Batici-oyucu
Simsek cakar tarzda

Bas agrisinin yeri
Frontal
Temporal
Tepe
Oksipital
Basin timi
Orbital
Yiz

Eslik eden belirtiler
Fiziksel aktivite ile artis
Bulanti
Kusma
Fotofobi
Fonofobi

Otonom bulgular
Go6zde kizarma-yasarma
Burunda tikanma-akinti
Go6z kapaginda sisme
Alin-yuzde terleme
Ptozis

Aura

Gorsel

Duyusal (negatif)

Ailede bas agrisi doykiisu
Ailede migren éykusu

Ailede gerilim tipi bag agrisi

51
47
24
59
73

37
11
14
24
51
15

9

6

74
44
16

%

%65,7
%26,5
%14,7
%6,9
%4,9
%2
%1

%47,1
%38,2
%17,6
%15,7
%11,8
%10,8
%1

%50

%46,1
%23,5
%57,8
%71,6

%36,5
%13,9
%13,7
%23,5
%50
%28,3
%60
%40

%72,5
%43,1
%15,7
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Hastalarin 20’si (%19,6) birden fazla agri tipi, 37’si (%36,3) birden fazla
agri lokalizasyonu tanimliyordu. Bulanti, kusma, fotofobi-fonofobi gibi agriya
eslik eden belirtiler 91 (%89,2) hastada gorulurken gézde kizarma-yasarma,
burunda tikaniklik-akinti gibi otonom bulgular 26 hastada (%25,5)
tanimlanmiyordu. Kuglk c¢ocuklarda yuzli agri skalasi, daha buyuk
gocuklarda basit sayisal dederlendirme skalasi kullanilarak belirlenen agri
siddeti ortalama 6,98+1,38 bulundu (S$ekil-5). Cinsiyetlere gore bakildiginda
agrinin siddeti kizlarda 7,09+1,34 iken erkeklerde 6,8+1,45 idi, istatistiksel
olarak anlamli farkhlik bulunmadi (p=0,235).

30 28

25 A
15 1

8
R H“
L [ ]

9 10

4 5 6 7 8

Sekil-5: Agrinin siddetinin dagilimi.

Ortalama bas agrisi suresi 2,9 saatti (medyan: 2, min: 0,16, max: 48).
Kizlarda bu sure 3,1 saat ( medyan: 6,15, min:0,25, max:48) iken erkeklerde
2,6 saat (medyan:2, min:0,16, max:12) idi (p=0,92) bulundu. Bir ay boyunca
ortaya c¢lkan toplam ataklar atak sikligi olarak tanimlanirken ortalama atak
sikh@r 9,16+8,55 idi. Atak sikligi acgisindan cinsiyete gore istatistiksel anlaml
fark bulunmadi (p=0,47). Cinsiyetlere gore bas agrisi 6zellikleri Tablo-7’de

gOsterilmistir.
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Tablo-7: Cinsiyetlere gore bas agrisi 6zellikleri.

Ozellikler Kizlar Erkekler p
Yas grubu 0,037
6-11 yas %47 .1 %52,9
12-15 yas %58,1 %41,9
16-18 yas %80 %20
Bas agrisi tipi
Zonklayici %62,3 %70,7 0,379
Sikistirici %32,8 %171 0,078
Agirlik hissi %18 %9,8 0,247
Saplanici %38,2 %4,9 0,699
Surekli %38,2 %0 0,080
Simsek cakar tarzda %0 %2,4 0,402
Bas agrisi yeri
Frontal %42,6 %53,7 0,274
Temporal %41 %34,1 0,486
Tepe %23 %9,8 0,087
Oksipital %18 %12,2 0,427
Orbital %11,5 %9,8 1,000
Yiz %1,6 %0 1,000
Eslik eden bulgular
Fiziksel aktivite ile artis %59 %36,6 0,026
Bulanti %54,1 %34,1 0,047
Kusma %21,3 %26,8 0,519
Fotofobi %62,3 %51,2 0,267
Fonofobi %72,1 %70,7 0,878
Agrinin siddeti (0-10) 7,1+£1,34 6,80+1,45 0,235
Baslangi¢ yasi (ay) 126,05+£39,8 112,34+41,4 0,098
Agrinin siiresi (saat) 3,10 2,60 0,920
2,0 (0,25-48) 2,0(0,16-12)
Atak siklig: (ay) 9,47+8,51 8,69+8,68 0,47
Aura %19,7 %9,8 0,177
Okul devamsizhgi 6,5+1,56 4,53+4,39 0,363
Hastaneye basvuru sayisi 1,23+0,24 2,37+1,26 0,576

Bas agrisi nedeniyle basvurarak cgalismaya alinan hastalar aldiklari
tanilar agisindan deg@erlendirildiginde 102 hastanin 53’Gnun (%52) migren,
33’Undn (%32,4) gerilim tipi bas agrisi, 8inin (%7,8) sinuzit tanisi aldigi
gorildu. Geriye kalan 8 hasta diger nedenli bas agrilari adi altinda
degerlendirildi (Tablo-8).
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Tablo-8: Bag agrilarinin tani dagilimu.

Tani n %

Migren 53 52
Aurasiz migren 36 35,3
Aurall migren 15 14,7
Komplike migren 2 2,0
Gerilim tipi bas agrisi 33 32,4
Siniizit 8 7,8
Diger 8 7,8
intrakraniyal kitle 3 29
Hipertansiyon 2 2
Pseudotumar serebri 1 1
Vaskiilit 1 1
Metabolik (hipoksi) 1 1

Tdm yas gruplarinda en sik migren goéruldi. Migrenli hastalar en fazla
12-15 yas grubunda yer alirken gerilim tipi bag agrisi hemen hemen her yas
grubunda benzer siklikta gozlendi (Sekil-6). Erkeklerde migrenin en sik 16
yastan Once, kizlarda ise tUum yas gruplarinda ilk sirada goruldugu tespit
edildi. Gerilim tipi bas agrisi ise hem kizlarda hem de erkeklerde her yas

grubunda benzer oranlarda goruldu (Sekil 7-8).

B migren

& gerilim tipi
Bsintzit
mdiger

6-11 yas 12-15 yas 16-18 yas

Sekil-6: Hastalarin yas gruplarina goére tani dagilimi.
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B migren

& gerilim tipi
B sinbzit
mdiger

6-11 yas 12-15yas 16-18 yas

Sekil-7: Erkekler arasinda yas gruplarina gore tani dagilimi.

16 15 .
& migren
14 @ gerilim tipi
..... . B sinlizit
12
m diger
10 4
) Z
%
g %
%
| L
6-11 yas 12-15 yas 16-18 yas

Sekil-8: Kizlar arasinda yas gruplarina gore tani dagilimu.

Migren ve gerilim tipi bas agrisinin oOzellikleri karsilastinidiginda
migrenli hastalarda fiziksel aktivitede artis, bulanti, kusma ve fotofobinin
gerilim tipi bas agrisina gore agriya daha fazla eglik ettigi, migrende agri

suresinin anlamli olarak daha uzun ve sgsiddetinin daha fazla oldugu
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gorulmustar. Ayrica bas agrisina bulanti ve kusmanin eslik etmemesi gerilim

tipi bag agrisinda anlamli bulunmustur (Tablo-9).

Tablo-9: Migren ve gerilim tipi bas agrisinin 6zelliklerinin kargilastiriimasi.

Ozellikler Gerilim tipi
n (%)
Cinsiyet 0,745 0,741
Erkek 20 (37,7) 12 (36,4)
Kiz 33 (62,3) 21 (63,6)
Yas grubu 0,473 0,355
6-11 yas 15 (28,3) 10 (30,3)
12-15 yas 25 (47,2) 12 (36,4)
16-18 yas 13 (24,5) 11 (33,3)
Bas agrisi 0,020 0,289
Tek tarafli 16 (30,2) 5 (15,2)
iki tarafli 26 (49,1) 24 (72,7)
iki tarafli bir tarafta daha fazla 11 (20,8) 4 (12,1)
Bas agrisinin tipi
Zonklayici 41 (77,4) 0,018 18 (54,5) 0,157
Sikistirici 11 (20,8) 0,256 12 (36,4) 0,185
Agirlik hissi 8 (15,1) 1,00 4(12,1) 0,769
Batici oyucu 1(1,9) 1,00 1(3) 0,545
Saplanici 2(3,8) 0,256 3(9,1) 0,679
Simsek cakar tarzda 0 0,480 0 1,00
Surekli 3(5,7) 1,00 1(3) 1,00
Bas agrisinin yeri
Frontal 23 (43,4) 0,567 16 (48,5) 1,00
Temporal 21 (39,6) 0,924 13 (39,4) 1,00
Oksipital 11 (20,8) 0,233 3(9,1) 0,329
Orbital 9(17) 0,075 1(3) 0,099
Tepe 6(11,3) 0,138 9 (27,3) 0,137
Basin timinde 6(11,3) 1,00 4 (12,1) 1,00
Fiziksel aktivite ile artis 32 (60,4) 0,029 14 (42,4) 0,290,
Bulanti 35 (66) <0,0001 9 (27,3) 0,008
Kusma 21 (39,6) <0,0001 1 (3) 0,001
Fotofobi 38 (71,7) 0,003 17 (51,5) 0,371
Fonofobi 42 (79,2) 0,074 20 (60,6) 0,090
Otonom bulgu 41 (53,9) 0,492 25 (32,9) 0,842
Agrinin siddeti 7,45%1,3 <0,0001 6,48+1,25 0,01
Agrinin siiresi (saat) 3,95+0,9 <0,0001 1,46%1,24 <0,0001
Atak sikhigi (ay) 86,7 0,451 11,05+10,37 0,365
Baslangig¢ yasi (ay) 121,53+43,7 0,722 128,94+36,89 0,178
Ailede bas agnisi 42 (79,2) 0,115 21 (66,7) 0,357
Ailede migren 31 (58,5) 0,001 9 (27,3) 0,025
Ailede gerilim tipi bas agrisi 6(11,3) 0,207 7(21,2) 0,289
Ailenin gelir diizeyi 0,756 0,581
Iyi 17 (32,1) 14 (42,4)
Orta 25 (47,2) 13 (39,4)
Kota 11 (20,8) 6 (18,2)
Okul devam3|zI|§L(gijn) 5,3+1,17 0,838 7,5+2,4 0,657
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Migren tanisi alan 53 hastanin 36’si (%67,9) aurasiz migren, 15i
(%28,3) aurali migren, 2’si (% 3,8) komplike migren tanisi aldi. Komplike
migren tanisi alan hastalarin biri hemiplejik migren, dideri ise oftalmoplejik
migrendi. En sik gorsel aura (n=9, %60) tarif edildi. Aurali migren kizlarda ve
12-15 yas grubunda daha fazla goérulmekle birlikte istatistiksel olarak yas
gruplari arasindaki fark anlamli degildi (p=0,094, p=0,402). Agrinin suresi ve
atak sikhdr da aurali migrende daha fazla olmakla birlikte diger migren
gruplariyla arasinda farklihk saptanmadi (p=0,334, p=0,104). Sdrekli agri
sadece aurall migrende tariflendi (p=0,019) (Tablo-10).

Tablo-10: Aurasiz ve aurali migrenli hastalarin 6zellikleri.

Ozellikler Aurasiz migren Aurali migren Timii
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet 0,094
Erkek 17 (85) 3 (15) 20 (37,7)
Kiz 21 (63,6) 12 (36,4) 33 (62,3)
Yas
6-11 yas 14 (93,3) 1(6,7) 15 (28,3) 1,00
12-15 yas 17 (68) 8 (32) 25 (47,2) 0,402
16-18 yas 7 (53,8) 6 (46,2) 13 (24,5) 1,00
Bas agrisi 0,562
Tek tarafli 12 (31,6) 4 (26,7) 16 (30,2)
iki tarafli 17 (44,7) 9 (60) 26 (49,1)
iki tarafl bir tarafta daha fazla 9 (23,7) 2 (13,3) 11(20,8)
Bas agrisi tipi
Zonklayici 30 (78,9) 11 (73,3) 41 (77,4) 0,722
Sikigtirici 8(21,1) 3 (20) 11 (20,8) 1,00
Agirlik hissi 5(13,2) 3 (20) 8 (15,1) 0,673
Batici oyucu 1(2,6) 0 1(1,9) 1,00
Saplanici 2(5,3) 0 2(3,8) 1,00
Sirekli 0 3 (20) 3(,7) 0,019
Eslik eden belirtiler
Fiziksel aktivite ile artis 21 (65,6) 11 (34,4) 32 (60,4) 0,351
Bulant 25 (71,4) 10 (28,6) 35(66) 1,00
Kusma 15 (71,4) 6 (28,6) 21 (39,6) 1,00
Fotofobi 26 (68,4) 12 (31,6) 38 (71,7) 0,510
Fonofobi 29 (69) 13 (31) 42 (79,2) 0,482
Otonom bulgu 28 (68,3) 13 (31,7) 41 (77,4) 0,472
Agrinin siiresi (saat) 3,04+2,3 6,27+3,02 3,95+0,9 0,334
Agrinin siddeti 7,55+1,27 7,211,4 7,45+1,3 0,291
Atak sikhgi (ay) 6,86+5,52 10,9419 .4 86,7 0,104
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Hastalarin biri hari¢ timinde bas agrisinin tetikleyici faktor s6z
konusuydu. Ayrica 95 hastada (%93,1) birden fazla tetikleyici faktor tespit
edildi. Tum hastalara bakildiginda tetikleyici faktorler arasinda gerilim
(%79,4), gurtltd (%66,7), uykusuzluk (%66,7), yorgunluk (%66,7) ve 1sik
(%41,2) ilk bes sirayl almakta idi. Migreni olan ve olmayan hastalar
karsilastiriidiginda 1sik ve gerilim migrenlilerde istatistiksel olarak anlamli
bulunurken (p=0,004, p=0,016), gerilim tipi bas agrisi olan ve olmayan
hastalar karsilastirildiginda aclik gerilim tipi bas agrisi olan grupta anlamii
olarak farkli bulundu (p=0,044). Hastalar ile gorisme sirasinda sorgulanan
tetikleyici faktorler, sikliklari ve tanilara goére dagihimlar tablo-11’de

gOsterilmistir.

Tablo-11: Tetikleyici faktorler ve sikliklari.

Tetikleyici faktorler Tiim hastalar Migren p Gerilim tipi p

n (%)

Isik 2 (41,2) 29 (54,7) 0,004 11 (33,3) 0,266
Aclik 9(38,2) 24 (45,3) 0,128 8 (24,2) 0,044
Yorgunluk 7 (65,7) 37 (69,8) 0,361 22 (66,7) 0,885
Uykusuzluk 8 (66,7) 38 (71,7) 0,262 23(69,7) 0,653
Giirilti 68 (66,7) 35(66) 0,899 22 (66,7) 1,00
Sigara-sigara dumani 7 (26,5) 13 (24,5) 0,644 12 (36,4) 0,117
Gerilim 1(79,4) 47 (88,7) 0,016 26 (78,8) 0,914
Uyku paterninde degisiklik 1(30,4) 19 (35,8) 0,213 9 (27,3) 0,636
Lodos 26 (25,5) 17 (32,1) 0,112 7 (21,2) 0,493
Adet’ 3(4,9) 3(9,1) 0243 0 0,198
Koku” 15 (14,7) 10 (18,9) 0,217 3 (9,1) 0,375
Parfim 10 (9,8) 8(15,1) 0,095 1(3) 0,161
Araba kokusu 3(2,9) 1(1,9) 0,607 1(3) 1,00
Yemek kokusu 4 (3,9) 2(3,8) 1,00 1(3) 1,00
Yiyecekler” 8 (7,8) 4 (7,5) 1,00 2(6,1) 1,00
Cikolata 4 (3,9) 3(5,7) 0,619 1(3) 1,00
Diger karbonhidratli yiyecekler 4 (3,9) 1(1,9) 0,349 1 (3) 1,00
Baharatli yiyecekler 2(2) 2(3,8) 049% O 1,00
Peynir 1(1)
Kuruyemis 1(1)

* Kizlarda (n=61, adet géren kizlar= 37)
« Bir kiside birden fazla tetikleyici faktdr s6z konusu.
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Hastalarin gay, kahve, kola tiketimi, sigara ve alkol kullanimi, spor

yapma, televizyon izleme ve bilgisayar kullanma sureleri gibi aligkanliklar ve

yasam Ozellikleri, et agirlikli veya sebze agirlikli beslenme gibi beslenme

Ozellikleri sorgulandi. Televizyon izleme suresi erkeklerde ortalama 2,95+1,72

saat iken bu sire kizlarda 2,59+1,68 saat idi (p=0,311). Bilgisayar kullanimi

ile ilgili sureler ise saat olarak sirasiyla 1,71+0,45,

1,14+0,2 bulundu

(p=0,792). Migren ve gerilim tipi bas agrilarinda yasam O&zellikleri ve

beslenme aliskanliklari agisindan anlamli farkhliklar bulunmadi (Tablo-12).

Tablo-12: Hastalarin yasam ve beslenme 6zellikleri.

Aliskanliklar

Cay
Hic
<300 mi
>300 mi

Kahve
Hic
<300 mi
>300 mi

Cikolata

Sicak gikolata

Kola
Sigara
Alkol
Spor

Beslenme aligkanhgi

Et agirhikli

Sebze agirlikh

Dengeli

Acli baharath
Yag kullanimi

Sivi yag

Zeytinyagi

Kati yag

TV izleme siiresi (saat)
Bilgisayar (saat)

Migren
n (%)

6 (11,3)

(3,1)
2,81£1,78
1,55+0,3

p

0,835

Veri yetersiz

0,449
0,272
0,493
1,00

0,228
0,111
0,651

0,492

0,439
0,200"
0,081
0,794
0,175

Gerilim tipi

n (%)

4 (12,1)
23 (69,7)
6 (18,2)

= N N
QOONDNN-2N-O0 N

p

Veri yetersiz

Veri yetersiz

0,885
0,432
0,585
0,593
0,103
0,533
0,865

0,655

0,259
0,661"
0,317¥
0,421
0,883

* sivi yag ile zeytinyadi arasinda
“sivi yag ile kati yag arasinda
¥ zeytinyagi ile kati yag arasinda
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Bas agrisi yakinmasi olan hastalar eslik eden hastaliklar agisindan
sorgulandiginda gerilim tipi bas agrisi arasinda sadece psikiyatrik
komorbiditenin anlamli olarak (p=0,006) yuksek oranda bulundugu saptandi.
Cinsiyetlere gore bakildiginda ise gerilim tipi bas agrisinda yine psikiyatrik
komorbidite erkeklerde anlamli olarak (p=0,050) farkh bulundu (tablo-13).
TUm hastalar arasinda 43 hastada (%42,2) aile sorunlari, 34 hastada (%33,3)
okul sorunlari ve 15 hastada (%14,7) daha Once antidepresan kullanimi
oldugu tespit edildi. Okul basarisina bakildiginda 16 hastanin (%15,7) ders
basarisinin ¢ok iyi, 46 hastanin (%45,1) iyi, 28 hastanin (%27,5) orta ve 12
hastanin (%11,8) kotl oldugu goéruldid. Psikiyatrik komorbidite tespit edilen
hastalar Cocuk Psikiyatri Anabilim Dali poliklinigi ile konsulte edildi.

Ayrica hastalar dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB) ve
ogrenme bozuklugu acgisindan deg@erlendirildi. Migrenli hastalarin 6’sinda
(%11,3) DEHB ve 4’Unde (%7,5) 6grenme bozuklugu saptanirken migreni
olmayanlarla kiyaslandiginda anlamli farklilik saptanmadi (p=0,654, p=0,735).
Gerilim tipi bas agrisi olanlara bakildiginda 6 hastada (%18,2) DEHB ve 3
hastada (%9,1) 6grenme bozuklugu goriltrken diger gruplar arasinda anlamli
farklilik yoktu (p=0,342, p=1,00).

Hastalar eglik edebilecek uyku problemleri agisindan sorgulandi.
Hastalarin 24’Gnde (%23,5) uyku sorunlari oldugu goérildd. Hastalarin
gunduz asiri uykululuk, az uyuma, uykuya gegiste problemler, fragmente uyku
ve bir hasta da uyurgezerlikten yakindiklari 6grenildi. Gerilim tipi bas agrisi
olanlarda uykuya gegiste zorluk anlamli olarak daha fazla goéruldi (p=0,035)

(Tablo-14). Ayrica 37 hastanin (%36,3) horlama sikayetinin oldugu saptandi.
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Tablo-13: Eslik eden hastaliklar.

Eslik eden hastaliklar Migren Gerilim tipi bas agrisi p
Obezite 5(9,4) 0,190 4(12,1) 1,00
Erkek 2 (10) 0,130 2 (16,7) 0,702
Kiz 3(9,1) 1,00 2(9,5) 1,00
Allerjik rinit 13 (24,5) 0,805 7 (21,2) 0,703
Erkek 8 (40) 0,141 2 (16,7) 0,452
Kiz 5(15,2) 0,335 5(23,8) 0,736
Epilepsi 5(9,4) 1,00 4(12,1) 0,466
Erkek 2 (10) 1,00 2(12,7) 0,567
Kiz 3(9,1) 1,00 2(9,5) 1,00
Psikiyatrik bozukluklar 9 (17) 0,349 12 (36,4) 0,006
Erkek 2 (10) 0,663 4 (33,3) 0,050
Kiz 7 (21,2) 0,506 8 (38,1) 0,076
Astim 0 0,107 2 (6,1) 0,244
Erkek 0 0
Kiz 0 0,091 2(9,5) 0,270
Tiroid hastaliklan 1(1,9) 0,607 2 (6,1) 0,244
Erkek 0 0
Kiz 1 0,589 2(9,7) 0,270
Ailevi Akdeniz Atesi 2 (3,8) 1,00 1(3) 1,00
Erkek 0 1,00 1(8,3) 0,293
Kiz 2 (6,1) 0,495 0 0,541

Tablo-14: Migren ve gerilim tipi bas agrisinda uyku sorunlari.

Uyku sorunlar Migren Gerilim tipi bag agris1 Toplam p

n (%) n (%) n (%)
Gundiiz asirn uykululuk 3 (21,4) 2 (20) 5(20,8) 1,00
Az uyuma 4 (28,6) 1(10) 5(20,8) 0,552
Uykuya gegiste zorluk 3 (21,4) 7 (70) 10 (41,7) 0,035
Fragmente uyku 3(21,4) 0 3(12,5) 0,239
Parasomni 1(7,1) 0 1(4,2) 1,00

Hastalarin Qunda (%8,8) epilepsi tespit edildi. Epilepsi saptanan
hastalarin 5’i migren, 4’G gerilim tipi bas agrisi tanisi aldi. Hastalarin 4’Unde
epilepsinin bas agrisi yakinmasindan dnce, 3’Unde bas agrisi ile es zamanli
ve 2’'sinde bas agrisindan sonra ortaya c¢iktigi ogrenildi. Fokal epilepsi 5
hastada, generalize epilepsi 4 hastada tanimlandi. Epilepsi ve bas agrisi olan
hastalar arasinda cinsiyet, bas agrisinin baglangi¢ suresi, ailede bas agrisi,
migren ve epilepsi dykusl ve bas agrisi tanisi arasinda istatistiksel anlamli
farklilik saptanmadi (Tablo-15).
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Tablo-15: Epilepsi ve bas agrisi olan hastalarin 6zellikleri.

Ozellikler n (%) p
Cinsiyet 1,00
Erkek 4 (44,4)
Kiz 5 (55,6)
Bas agrisinin baslangi¢ suresi 0,643
<5 yil 7(77,8)
>5 yil 2 (22,2)
Ailede bas agrisi dykiisu 7 (77,8) 1,00
Ailede migren oykiisi 5 (55,6) 0,494
Ailede epilepsi oykiisii 1(11,1) 1,00
Epilepsi tipi
Fokal 5 (55,6)
Generalize 4 (44.,4)
Epilepsinin baslangi¢c zamani
Bas agrisindan 6nce 4 (44,4)
Bas agrisi ile es zamanli 3 (33,3)
Bas agrisindan sonra 2 (22,2)
Bas agrisi tipi 0,466
Migren 5 (55,6)
Gerilim tipi bas agrisi 4 (44.,4)

Tum hastalarin sistemik ve noérolojik muayeneleri normal bulundu.
Uygun kosullar ve uygun teknikle yapilan dlgimler sonucunda 3 hastada
(%2,9) hipertansiyon tespit edildi. Bu hastalar Cocuk Nefroloji Bilim Dali
poliklinigi ile konsulte edildi. Tum hastalarin vicut kitle indeksleri (VKI)
hesaplandi. Ortalama VKI z skoru +0,14 (medyan:+0,19, min:-2,53,
max:+2,68) bulundu. VKi z skoru kizlarda ortalama -0,03 (medyan:+0,02,
min:-2,53, max:+2,02) iken erkeklerde ortalama +0,38 (medyan:+0,35, min:-
2,44, max:+2,68) idi (p= 0,096). VKi z skoruna gére hastalarin 80'i (%78,4)
normal, 13’0 (%12,7) obez ve 9u (%8,8) malnutre olarak kabul edildi.
Hastalarin VKi z skor dagilimlari sekil-9'da gdsterilmistir. Bas agrisi tipine
bakildiginda hastalarin gogunlukla normal VKI z skorunda yer aldigi goruldu.
Tanilara gére VKi z skoru gruplari arasinda istatistiksel anlamli farklilik

saptanmadi (Tablo-16).
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Sekil-9: VKI z skor dagilimi.

Tablo-16: Tanilara gére VKI z skoru gruplari.

VKi z skoru Gerilim tipi bag agrisi  Sinlizit

Migren

Malnutre (<-1,5) 2 (%3,8) 5 (%15,2) 1(%12,5) 1 (%12,5)
Erkek 0 1 (%8,3) 0 1(%16,7)
Kiz 2(%6,1) 4 (%19) 1(%20) 0O

Normal (-1,5- +1,5) 47 (%88,7) 24 (%72,7) 5(%62,5) 4 (%50)
Erkek 19 (%95) 9 (%75) 1(%33,3) 2 (%33,3)
Kiz 28 (%84,8) 15 (%71,4) 4 (%80) 2 (%100)

Obez (>+1,5) 4 (%7,5) 4 (%12,1) 2 (%25) 3 (%37,5)
Erkek 1 (%5) 2 (%16,7) 2 (%66,7) 3 (%50)
Kiz 3(%9,1) 2 (%9,5) 0 0

PQegerIeri
p 0,072 0,145
p” 1,00 0,384
p¥ 0,06 1,00

* malnutre ile normal grup arasi
“malnutre ile obez grup arasi
¥ normal ile obez grup arasi

Hastalarin bas agrisi 6zellikleri VKI z skoruna gére incelendi. Agrinin

siddeti ve atak sikli§i agisindan farklilik saptanmazken agrinin siresinin VKi z

skoru arttikga uzadigi goruldu ve istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0,015).

Ancak tanilara gére bakildiginda migreni olan-olmayan ve gerilim tipi bas
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agrisi olan- olmayan arasinda agrinin siddeti, stresi ve atak sikligi agisindan

anlamli farklilik saptanmadi (Tablo-17).

Tablo-17: Bas agrisi 6zellikleri ve VKI z skorlari.

Agrinin siiresi  Agrinin siddeti  Atak sikhgi
(saat) (1-10) (adet/ay)

Migren
Malnutre 1,00£0,0 8,5+2,12 7,00+7,07
Normal 4,12+6,9 7,36+ 1,29 7,67+6,57
Obez 3,5%£1,3 810,82 12,5+11,81
P 0,182 0,429 0,604
Gerilim tipi bas agrisi
Malnutre 1,47+1,57 6,4+1,14 15,7+14,16
Normal 1,33+1,17 6,58+1,28 10,2+9,51
Obez 2,25%1,26 6+1,41 10,3+11,95
P 0,228 0,627 0,856
Toplam
Malnutre 1,2+1,16 6,67+1,58 11,72£11,37
Normal 3,0245,5 6,98+1,34 8,63+7,82
Obez 33;—%81 7,15¢1,63 10,62+10,8
P 0:037* 0,596 0,888

0,003

0,088%

* malnutre ile normal grup arasi
: malnutre ile obez grup arasi
normal ile obez grup arasi

AQri nedenlerinin saptanmasi i¢in tim hastalara tam kan sayimi
yapildi, gerekli goérilen hastalara EEG c¢ekimleri yapildi ve kranial
goruntileme yontemleri kullanildi

Hastalarin 8'inde (%7,8) anemi tespit edildi. Bu hastalarin 6’sinda
demir eksikligi anemisi, 2’sinde vitamin B12 eksikligine bagh anemi vardi.
Hastalarin 57’sine (%55,9) EEG c¢ekimi yapildi. Cekilen 57 EEG’nin 48’i
(%47) normal, 7’si (%6,9) disritmik ve 2’si (%2) epileptiform anomali olarak
yorumlandi. Patolojik olan 9 EEG’nin ise 7’si fokal (%77,8) ve 2'si (%22,2)
generalize anomali gostermekteydi. Direkt sinus grafisi (Waters grafi) 15
hastadan istendi ve bunlarin 11’'inde (%73,3) dedisik derecelerde sinls
patolojisi tespit edildi. Hastalarin 12’sine bilgisayarli beyin tomografisi ¢ekildi
ve sadece 3’Unde (%25) patoloji saptandi Bu patolojilerin bas agrisini

aciklamada katkisi yoktu. Kraniyal magnetik rezonans (MR) goéruntileme 89
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hastadan (%87,3) elde edildi. Bunlarin 62’si (%69,7) normal, 27’si (%30,3)
patolojik olarak degerlendirildi. Patolojik olan MR’larin 10°’u (%37) bas agrisi
tanisi ile iligkili bulundu. Bir hastaya bas agrisi yakinmasi ile basvurdugunda
ates ylksekliginin de olmasi nedeniyle lomber ponksiyon yapildi ve normal
bulundu (Tablo-18).

Tablo-18: Bas agrisi tanisi igin kullanilan tanisal girisimler.

Tanisal girigimler Normal Bas agrisiile Bas agnisi ile Toplam
n (%) iliskili iliskisiz n
n (%) n (%)

Magnetik rezonans

o 62 (69,7) 10 (11,2) 17 (19,1) 89
goruntilleme
Bilgisayarh tomografi 9 (75) 1(8,3) 2 (16,7) 12
Elektroensefalografi 48 (84,2) 5(8,8) 4 (7) 57
Waters grafi 4 (26,7) 2 (13,3) 9 (60) 15
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TARTISMA VE SONUG

Cocukluk ¢aginda bas agrisi 6nemli ve sik karsilasilan saglik sorunu
olmaya devam etmektedir. TUm polikliniklere ve acil servislere basvurularin
yaklasik %1 kadari primer olarak bas agrilar ile ilgilidir (56). Bizim
calismamizda 6 ay boyunca Cocuk Genel poliklinigine bas agrisi nedeniyle
basvuru orani %1,16 bulundu. Ulkemizde yapilan galismalarda bu oranlar
sirasiyla %8 ve %4,33 olarak bildirilmistir (57, 58). Yurt disindan Barton ve
ark. (59) tarafindan tUm hastalar arasinda bu oranin %1,2, bir baska
calismada ise %1,3 oldugu gosterilmigtir (60). Bizim oranimiz yurt disindan
yapilan bu calismalarla uyumlu iken Glkemizde yapilan iki ¢galismadan daha
disuktir. Ulkemizdeki diger calismacilarin oranlarin yiiksek olusu hastalarin
beklide Cocuk Noroloji Poliklinigine basvuran hastalar arasindan secilmis
olmasindan kaynaklanabilir. Universitemizde 2001 yilinda yapilan 4-14 yas
aras! cocuklari iceren bir baska calismada ise bu oran %4,9 bulunmustur
(61). Ancak bu calismada genel poliklinide ve acil servise bagvuran akut ve
kronik bas agrilari olan tim hastalar alinmigtir.

Calismamizda kiz/erkek orani 1,48 bulundu. Cok farkli sonuglarin elde
edildigi caligmalarda bu oranin 1 ile 2,84 arasinda dedisebilecegi
gOsterilmistir (62, 63). Hatta Ulkemizde yapilan bir galismada bu oran erkekler
lehine fazla (K/E=0,9) bulunmustur (57). Cinsiyete gore oran bildirirken asil
dogru olan yas gruplarina veya preadolesan ve adolesan doneme goére ayri
ayri ifade edilmesidir. Calismamizda bas agrisi 6-11 yas arasinda erkeklerde
daha sik iken, 12 yasindan sonra kizlarda daha fazla goérulmastir (p=0,037).
Cinsiyet acgisindan yapilan en kapsamli ¢alismada 3-5 yas arasinda bas
agrisi prevalansi erkeklerde daha fazla iken, 5 yasindan sonra kizlarda hizla
arttigi, 9-11 yaslarinda esitlendigi ve adolesan dénemde kizlarda daha fazla
gorildigu gosterilmistir (12). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda da 10 yasindan
once erkeklerde, 10 yasindan sonra kizlarda daha sik goruldugu gosterilmistir
(57, 58). Bizim sonuglarimiz yas ve cinsiyetle ilgili gosterilen bu iligkiyle

uyumlu bulunmustur.
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Cocukluk ¢agi bas agrilarinda cinsiyet ve yasin etkilerini aragtiran 4121
hastanin dahil edildigi genis kapsamli bir galismada bas agrisinin erkeklerde
daha erken yasta (7,431£3,41) basladidi, agrinin siddetinin her iki cinste
benzer oldugu, kizlarda agrinin suresinin daha uzun (11,31+£16,34 saat), atak
sikhgmnin daha fazla (10,73 atak/ay) oldugu gosterilmistir. Agrinin yeri
erkeklerde frontal, temporal ve basin tepesinde daha fazla tariflenirken,
kizlarda daha c¢ok temporal ve ensede bildiriimigtir. Agriya eslik eden
belirtilerden bulanti ve kusma erkeklerde, fonofobi kizlarda daha sik
gorulmus, fotofobi agisindan fark saptanmamistir (64). Bizim ¢alismamizda
ise kizlar ile erkekler arasinda, agrinin baslangi¢ yasi, siddeti, slresi, atak
sikh@r ve agrinin yeri acisindan farkhlik saptanmazken agrinin fiziksel aktivite
ile artisi (p=0,026) ve agriya bulantinin eslik etmesi (p=0,047) kizlarda
anlamli olarak yuksek bulundu.

Bas agrilarinin ¢ok buyuk bir kismi migren ve gerilim tipi bas agrisi gibi
benign disfonksiyonel durumlara bagli iken ¢ok az bir kismi organik bir
hastaliga bagh olusmaktadir (65). Yapilan bir¢ok ¢alismada bas agrisinin en
stk nedeninin migren oldugu bildiriimistir (66, 67). Calismamizda bag agrisi
nedenleri en sik migren (%52) olmak Uzere azalan oranlarda gerilim tipi bas
agrisi (%32,4), sintzit (%7,8) ve diger nedenler (kitle, hipertansiyon gibi)
(%7,8) seklinde siralandi. Aysun ve ark. (57) tarafindan yapilan ¢alismada
bizim sonuglarimizla benzer sekilde ilk G¢ sirayr migren (%41,3), gerilim tipi
bas agrisi (%18,5) ve sinizitin (%13) aldigi gorulmistir. Ulkemizde yapilan
bir diger calismada ise en sik bas agrisi nedenleri sirasiyla migren, sinuzit,
gerilim tipi bas agrisi ve psikosomatik bas agrilari olarak bildiriimigtir (58).
Burton ve ark. (60) yaptiklari calismada ise bas agrisi nedeni olarak
enfeksiyon (%61,5), migren (%16) ve gerilim tipi bas agrisi (%4,5)
bildirilmistir. Degisik ¢alismalarda bas agrisi ile basvuran ¢ocuklardaki etyoloji
hastalarin basvurdugu birime, hastalarin yas grubuna ve bas agrisinin akut
veya kronik olmasina gore degiskenlik gostermektedir (61). Hastalarimiz
arasinda enfeksiyonlarin ilk sirada yer almamasinin nedeni kronik bas agrisi
olan hastalarin g¢alismaya dahil edilmis olmasi ve acil servise basgvuran

hastalarin alinmamasi olabilir.
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Bas agrisi ile bagvuran hastalarin ancak %1,4’Unde potansiyel ciddi bir
hastalik oldugu gosterilmistir (59). Bizim ¢alismamizda 3 hastada (%2,9)
intrakranial kitle tespit edilmisti. Bu hastalardan 2’sinde kraniofaringioma ve
1T’inde dusuk gradeli glial timor bulundu. Dusuk gradeli glial tumoért olan
hastada ayni zamanda epilepsi de mevcuttu. Bu hastada bas agrisi ve kitle
arasindaki iligkinin sUpheli oldugu dusunuldid. Bu hasta gikarildiginda oran
%Z2’ye dusmektedir ve bu oran ulkemizde yapilan diger ¢alismadan (%1,1)
daha yuksek bulunmustur (57). Bu yukseklik merkezimizin Guney
Marmara’'daki tek referans merkez olmasi ile agiklanabilir. Ayrica bu oran
yuksek olmayip, c¢ocuklarda beyin tumoérid goérilme orani ile uyum
gOstermektedir. Primer beyin tUmorleri ¢ocuklarda erigkinlere kiyasla 4 kat
daha sik gorulur (68, 69). Bas agrisina neden olan beyin tumoérinin goérilme
sikhgimnin %0-%4,7 arasinda degistigi belirtimektedir (60). Ayrica intrakraniyal
kitlesi olan c¢ocuklarin yaklasik %70’'inde ilk belirtinin bas agrisi oldugu
belirtilmistir (70).

Bas agrisi, ozellikle kronik bas agrisi olan hastalarda intrakraniyal
kitleler hayati tehdit edici olmalari ve erken taninin hayat kurtarici olmasi
nedeniyle mutlaka her zaman akilda tutulmalidir.

Calismamizda hipertansiyona bagli bas agrisi 2 hastada (%2) tespit
edildi. Yapilan calismalarda hipertansiyon ve bas agrisi arasinda bazi
baglantilar gdsterilmis olmakla birlikte kesin bir iliski gdsterilememigtir.
Ulkemizde vyapilan c¢alismalardan birinde (58) hipertansiyonlu hasta
bildiriimezken, digerinde (57) hipertansiyonu olan bir hastadan bahsedilmistir.
Yang ve ark. (71) tarafindan yapilan, acil servise basvuran, hipertansiyon
tespit edilen 99 hastanin klinik bulgularinin arastinldigi g¢alismada okul
gocuklarinda ve adolesanlarda en sik yakinmanin bas agrisi oldugu
bildirilmistir. Oranlar disuk olmakla birlikte bas agrisi ile basvuran hastalarda,
hatta tUm hastalarda tansiyon arteryel 6lgimu rutin fizik muayene icinde yer
almalidir.

Calismamizda en sik gorulen bas agrisi migrendi (%52). Cocuklarda
yapilan calismalarda migren prevalansi genis bir aralikta degisik oranlarda

bildirilmektedir (72, 73). Calisma sonugclarinin arasindaki bu farklilik secilen

36



metodun, kullanilan siniflamanin ve yas gruplarinin farkli olmasi ile iligkili
olabilir. Ogrenciler arasinda okullarda yapilan ¢alismalarda migren prevalansi
degisik yas gruplarinda %10,4 ile %16,8 arasinda bulunmustur (62, 74).
Hastaneye bas agrisi yakinmasi ile hastalarin kendilerinin bagvurmasi, kronik
hastalarin alinmasi ve benzer yas grubunun alinmasi nedeniyle bizim
calismamizla metodolojik olarak benzer olan Aysun ve ark.’nin (57) yaptigi
¢alismada da migren prevalansi %41.3 bulunmustur. Bizim galismamizdaki
oranin yuksek olusu >15 yas Uzeri olan hastalarimizin sayisinin (25 hasta,
13’0 migren) diger ¢alismaya oranla (15 yas arasi migren tanisi alan hasta
yok) fazla olmasi ile agiklanabilir.

Genel olarak bas agrisinda oldugu gibi migren prevalansinin da
cinsiyet ve yasa gore degisiklik gosterdigi bildirilmigtir. Migren prevalansinin 7
yasina kadar kizlarla erkeklerde esit oldugu (%2,5’e %2,9), bu yastan sonra
kizlarda hizla arttigi ve 14 yasina gelindiginde erkeklerde %6,4, kizlarda
%14,8 oraninda goéruldigu bulunmustur (11). Bizim c¢alismamizda benzer
sekilde migren 6-11 yas grubunda erkeklerde (9/6), 12 yasindan sonra ise
kizlarda (10/15, 1/12) daha fazla gorulmustur, ancak aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildir (p= 0,745).

Calismamizda migren tanisi alan hastalarimizin 15’inde (%14,7) aura
vardi. Yapilan galismalarda aura prevalansinin %10-50 arasinda degistigi
gosterilmistir (75, 76). Calismamizda, Lee ve ark.’nin (77) vyaptiklari
¢alismayla uyumlu olarak en sik gorsel aura (%60) tespit edildi. Tek tarafli
agri ¢cocukluk ¢aginda eriskinlere gore daha az gortulmektedir. Metsahonkala
ve Sillanpaa (78) kendi galismalarinda migrenli hastalar arasinda tek tarafli
agri oranini %67, Gallai ve ark. (79) %47,2 olarak bildirirken, Lee ve ark. (77)
yaptiklari ¢alismada tek tarafli agri oranini sadece %16 bulmuslardir. Bizim
calismamizda migrenli hastalar arasinda tek tarafli agrn %30,2 olarak
bulundu. Migrenli hastalarda agrinin tek tarafli olusu migren olmayanlara goére
daha fazla idi ve bu istatistiksel olarak da anlaml idi (p=0,020). Cocukluk
¢aginda agrinin bilateral olusu daha sik olmakla birlikte agrinin tek tarafli
olusunun migren igin pozitif prediktif degeri %85 bulunmustur (80). Birgok

arastirmaci g¢ocukluk c¢agr migreni icin degisik alternatif tanimlamalar
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Onermistir. TUm bu Oneriler migren igin bas agrisi suresinin “1 saat ve daha
fazla” olarak kabul edilmesi seklindedir. Yapilan bir galismada migrenli
hastalarin bas agrisi ataklarinin 2 saat ile 3 gln arasinda sonlandigini
gostermigtir (75). Bizim ¢alismamizda da bas agrisi suresinin 1 saat ile 48
saat arasinda degistigi goruldi. Agri sureleri de migren digi bas agrilarina
oranla anlamli olarak uzun bulundu (p=<0,0001).

Migren tanisi alan hastalardan iki tarafli agrisi olanlarin buyuk
¢ogunlugu frontal ve temporal bdlgede agn tarifledi. Hastalarin 11’i (%20,8)
oksipital, 9'u (%17) orbital ve 6’s1 (%11,3) basin timinde agr hissettigini
ifade etti. Bolgemizde yapilan bir ¢calismada oksipital bélgede %9,09 ve basin
timdnde %8,7 oraninda bas agrisi tariflendigi bildirilmigtir (81). Lee ve ark.
(77) calismasinda hastalarin %6,7’sinde oksipital bolgede bas agrisi oldugu
saptanmigtir. Bu lokalizasyonlarda agrisi olan hastalarin migren icin diger
ICHD-II kriterlerini karsiladigi g6z 6ninde bulunduruldugunda, tipki bas
agrisinin suresinde oldugu gibi “unilateral ve/veya bilateral frontal veya
temporal bas agrisi” lokalizasyonunun genigletilmesi gerekliligi kabul edilebilir
(81, 82).

Cocuklarda bas agrisinin karakterinin belirlenmesi 6zellikle kuguk
¢ocuklarda oldukga zordur. Migrenli hastalarda en sik zonklayici tipte bas
agrisi gorulur. Literatirde zonklayici bas agrisi orani %56-78 arasinda
bildirilmistir (75, 77). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde %77,4 oraninda
zonklayici tipte bas agrisi tarif edildi. Zonklayici tipte bas agrisinin
sensitivitesi %36-86 olarak bildirilmigtir (83).

Yakin zamanda yapilan calismalar bas agrisinin fiziksel aktivite ile
artisinin %29-81 oraninda oldugu bulunmustur (80). Bizim ¢alismamizda bu
oran %60,4 olarak bulundu ve migren digi bas agrilari ile kiyaslandiginda
aradaki fark anlamli olarak bulundu (p=0,029). Calismamizda agriya en sik
fonofobinin (%79,2), bunu %71,7 oraninda fotofobinin, %66 oraninda bulant
ve %39,6 oraninda kusmanin izledigi goruldd. Ayrica migrenli hastalarimizda
fotofobi, bulanti ve kusma migreni olmayanlara gore istatistiksel olarak
anlamli yiksek bulundu. Lee ve ark.’nin (77) yaptiklari calismada da fonofobi

en sik eslik eden bulgu olarak bildirilmistir. Bursa’da okul gocuklari ile yapilan
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bir calismada da bizim c¢alismamizla benzer oranlar bulunmustur (81).
Ulkemizden yapilan iki ayri calismada ise en sik bulgunun bulanti (%74,2 ve
%45,1) oldugu ifade edilmistir (62, 63).

Calismamizda aurall ve aurasiz migren tanisi alan hastalarin 6zellikleri
karsilastirildiginda iki grup arasinda aura ve agrinin surekli olmasi diginda, ki
bu sayi ¢ok azdi, belirgin bir farkhlik saptanmadi. Bu bulgu Davies ve ark.
(84) ve Mavromichalis ve ark.’nin (75) yaptiklari ¢alismalarla uyumlu idi.
Aurali ve aurasiz migrenin benzer klinik bulgularla seyretmesi ortak bir
patogeneze sahip olduklarini akla yatkin kilmaktadir (75).

Bas agrisi olan hastalarimizin 63’Unde (%61,8) ailede bas adrisi
Oykusu oldugu ogrenildi. Migren tanisi alanlar arasinda ailede bas agrisi
%79,2, ailede migren %58,5 ve ailede gerilim tipi bas agrisi éykusu %11,3
oraninda bulundu. Bu oranlar gerilim tipi bas agrisi i¢in %66,7, %27,3 ve
%21,2 seklinde siralandi. Lee ve Olness’in (77) migrenli hastalar iceren
¢alismasinda bu oran %65,8 olarak bildiriimistir. Bursa’da yapilan galismada
ise %66,4 oraninda ailede migren oykusu bulunmustur (81).

Ailenin gelir duzeyi ile migren prevalansi arasindaki iliski halen net
degildir. Bille’nin (85, 86) yaptigi ¢alismalarda migrenin yuksek sosyal sinif ile
iligkili olabilecegi bildirilmistir. Amerikan Migren Calismasi | ve II'de ise migren
prevalansi ile ailenin gelir dlzeyi ile ters bir iliski oldugu gdsterilmistir. Ailenin
gelir dizeyi arttikga migren prevalansi dusmektedir (87). Benzer iligki bir
baska calisma ile desteklenmistir (88). Bizim calismamizda ailenin gelir
dizeyi ile migren prevalansi arasinda bir iliski bulunmamustir.

Gerilim tipi bas agrisi toplumda en sik karsilasilan bas agrisi nedeni
olmasina ragmen gerek daha hafif seyretmesi gerekse Kkisilerin gunluk
aktivitelerini ¢ok etkilememesi nedeniyle hastalarin ¢odu doktora
bagvurmazlar. Eriskinlerde gerilim tipi bas agrisinin hayat boyu %30-78
prevalans ile en sik primer bas adrisi oldugu dusunulmektedir. Halen
Uzerinde en az calisma yapilan primer bas agrisidir. Cocuklar arasinda
primer bas agrilari Uzerine yapilan ¢alismalar eriskinlere gére ¢ok azdir. Bu
durum 6zellikle gerilim tipi bas agrisi i¢in daha da gecerlidir (89). Cocuklarda

gerilim tipi bas agrisi ile ilgili yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda sikligi
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cogunlukla %10-25 olarak bildiriimekle birlikte bu oran %0,9 ile %73 arasinda
degismektedir (74, 90, 91). Hastalarimizin %32,4’G gerilim tipi bas agrisi
tanisi aldi ve siklik agisindan ikinci sirada yer aldi. Bu oran Glkemizde yapilan
ve Cocuk Noroloji poliklinigine bagvuran hastalarin dahil edildigi ¢calismadan
(%18,5) daha vyuksekti (57). Bu durum calismamiza genel poliklinige
basvuran hastalarin alinmasi ile agiklanabilir. Yine Ulkemizde yapilan akut ve
kronik bas agrilari olan hastalar arasinda yapilan ¢alismadaki oran da bizim
sonucumuzdan daha dusuktl (%13,6) (58). Bu sonucgta ¢alismamiza sadece
kronik bas agrisi olan hastalarin alinmasi ile ilgili olabilir.

Yapilan ¢alismalarda yasla birlikte 6zellikle adolesan donemde gerilim
tipi bas agrisinin kizlarda daha sik ortaya c¢iktigini gostermigtir (90, 91).
Calismamizda da benzer sekilde istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte
12 yasindan itibaren kizlarda daha sik goruldaga bulunmustur.

Buylk epidemiyolojik calismalarda migren ile gerilim tipi bas agrisi
arasinda  keskin  farliliklar  olmadigini,  benzer  klinik  6zellikler
sergileyebileceklerini gostermistir (46). Cocuklarda gerilim tipi bag agrisini
migrenden ayirmak zor olabilir. Hatta bazi arastirmacilar gerilim tipi bas
agrisinin ayri bir durum olmadigini, migrenin daha hafif veya otonom
bulgularin eslik etmedigi bir formu oldugu gortusini benimsemektedir (92).
Migren ve gerilim tipi bas agrisi tanisi alan hastalarimizin klinik 6zellikleri
karsilastirildiginda sorgulanan tim o6zellikler her grupta da degisik oranlarda
gorulmustar. Ancak zonklayici tipte ve tek tarafli agrinin, agrinin fiziksel
aktivite ile artiginin, agriya bulanti ve kusmanin eslik etmesinin ve ailede
migrendz tipte bas OykuslU olmasinin migren igin daha spesifik ve anlamli
oldugu goérulmustir. Ayrica migrende agrinin siddetinin daha fazla ve
suresinin daha uzun oldugu bulunmustur.

Migrende tetikleyici faktorlerin bilinmesi migrenin profilaktik non
farmakolojik olarak kontrolinde oldukga 6nemlidir. Tetikleyici faktorlerle ilgili
yapilmis c¢alismalarin ¢ogu erigkinlerle ilgilidir. Winner ve ark. (93) tespit
edilebilir tetikleyici faktorlerle ilgili uzun bir liste sunmus olmakla birlikte
cocuklarla ilgili calismalar oldukga azdir. Ayrica tetikleyici faktorler iklim, etnik

Ozellikler, beslenme aligkanlklari ve sosyokulturel agidan farkhliklar
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gOsterebilirler. Bu nedenle her bodlgeden calismalara ihtiyag duyulmaktadir.
Migrende gerilim, uykusuzluk, yorgunluk, aclhk, i1sik, kokular ve nitrit,
feniletamin, monosodyum glutamat igceren besinler ve kafein tetikleyici
faktorler arasindadir. Bizim ¢alismamizda hastalarin biri hari¢ timinde en az
bir tetikleyici faktor tespit edilmistir. Migren icin en sik tetikleyici faktorler
gerilim (%79,4), gurultd (%66,7), uykusuzluk (%66,7), yorgunluk (%65,7) ve
IStk (%41,2) olarak siralandi (Tablo-14). Bursa’da yapilan diger ¢alismada
benzer siralama gozlenmistir (81). Migren disi bas agrilan ile
karsilastiriidiginda gerilim ve 1sik Ozellikle gunes 1s1d1 istatistiksel olarak
anlamli farkl bulundu. Bati kdkenli ¢calismalarda da gunes 1s1dina maruziyet
onde gelen tetikleyiciler arasinda yer almaktadir. Iklimi ve yasam sekli
bizlerden farkh olan Hindistan’da yapilmis bir galismada ilk bes sirayi gines
IS131, sicak ve nemli hava, gurultl, kalabalik ortamlar ve okul gerilimi almistir
(94). Retrospektif baslanarak prospektif devam edilen bu g¢alismada ilging
olarak tetikleyici faktor tanimlamayan kisilerin bas agrisi gunliklerinin
ardindan tekrarlayan gorismelerde birden fazla tetikleyici faktdrden
bahsetmis olmalari dikkat ¢ekicidir (94). Bas agrisi gunlukleri bu konuda da
onem kazanmistir. Migrenli ¢ocuklarin %8-20’sinde yiyeceklerin tetikleyici
oldugu bildirilmistir (95, 96). Calismamizda tetikleyici faktor olarak yiyecekler
diger calismalarla uyumlu olarak 8 hastada (%7,8) tespit edildi. Adet gérme
kizlar arasinda relatif olarak daha az siklikla bildirilen tetikleyici faktorduar.
Hastalarimizin 3’'Unde (%4,9) adet gérme tetikleyici faktor olarak ifade edildi.
Bu oran Hindistan’da yapilan ¢alismada %3,7 bulunmustur (94).

Bas agrisini tetikleyici faktorler gerilim tipi bas agrisinda da saptanir
ancak migrene gore daha az siklikla tespit edilir. Gerilim tipi bas agrisinda
uykusuzluk en onemli tetikleyici faktor olarak bulunmustur. Stres ve adet
gérme de sik olarak saptanir (46). Calismamizda gerilim, uykusuzluk,
yorgunluk ve gurlltd ilk siralarda yer alirken farkh olarak aglik diger bas
agrilarina gore istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Hastalarimiz tetikleyici faktorlerin yaninda beslenme aligkanliklari ve
yasam Ozellikleri agisindan da sorgulandi. Literatirde c¢ocuklar arasinda bu

konunun tartisildigr bir c¢alismaya rastlamadik. Bu konuda erigkinlerde
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Ozellikle migren ile ilgili yapilan calismalarda kahve tlketiminin o6zellikle
migrenin kroniklesmesine ve kesilme bas agrisina neden oldugu bildirilmistir.
Bizim galisma grubumuz yas dagilimi itibariyle ¢ay ve kahve tiketiminin zaten
fazla olmasinin beklenmedigi bir topluluktu. Bu nedenle kahve ve ¢ay tuketimi
ile ilgili yeterli veri elde edilememisti. Bursa’da erigkinlerde yapilan bir
calismada aci ve Dbaharath  beslenme aliskanhdinin  migrenin
kroniklesmesinde anlamli olarak fazla goraldagua bildirilmistir (97). Aci kirmizi
biberin igindeki etken madde olan kapsaisin periferal duyusal noéronlar
Uzerinde ekspresse edilen vanilloid reseptor-1 (TRPV1) lzerinden etki ederek
agri olusturmaktadir (97). Calismamizda her iki grupta da aci-baharatl
beslenmede dahil olmak Uzere hem beslenme aligkanliklari hem de yasam
Ozellikleri acisindan farkhliklar gézlenmedi. Daha buylk yas grubunun ve
daha fazla sayida kisinin alinacaglr c¢alismalarla migren ve beslenme
aliskanliklari-yasam 6zellikleri hakkinda daha ayrintili bilgiler elde edilebilir.

Hastalarimiz eslik eden hastaliklar acgisindan degerlendirildiginde
gerilim tipi bas agrisi olanlarda psikiyatrik komorbiditenin %36,4 (p=0,006)
oraninda bulundugu tespit edildi. Bu hastalarin 2/3’G depresyon tanisi almisti.

Komorbidite tanida karigikliklara yol acabilecedi gibi olumlu olarak
Ozel, alternatif tedavi segenekleri saglayabilir. Daha 6nce erigkinler arasinda
yapilan c¢alismalarda bas agrisina astim ve atopik hastaliklarin, inme ve
kardivaskuler risk faktorlerinin, uyku problemlerinin, epistaksis ve menorajinin
eslik ettigi bildirilmistir. Ayrica obezite, psikiyatrik bozukluklar, epilepsi ve
tiroid hastaliklari ile iligki de bilinmektedir (98, 99). Cocuklarda bas agrisi ve
eslik eden hastaliklar ile ilgili calismalar olduk¢a azdir. Amerika’da yapilan bir
calismada bas agrisina en sik astim ve allerjik rinitin eglik ettigi, dikkat
eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, 6grenme gugligu, anemi, asiri kilolu olma
ve gastrointestinal sistem hastaliklarinin degisik siklikta eslik eden diger
durumlar oldugu ifade edilmistir (55).

Allerjik rinit cogunlukla sinuzitle birlikte bas agrisina neden olan, mast
hicreleri ve bazofillerin aktivasyon ve degranulasyonunun gerceklestigi IgE
aracili bir durumdur. Burada anahtar inflamatuar mediatér histamindir ve

histamin nitrik oksit salinimina neden olmaktadir. Migren patogenezinde de
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yer alan anahtar maddeler nitrik oksit ve histamindir. Alerjik rinitte lokal
histamin saliniminin migren bas agrilarini baglatabilecegi dusunilmektedir
(99). Min Ku ve ark.’nin (99) yaptiklari calismada alerjik rinitli hastalarda
alerjik riniti olmayanlara goére bas adgrisi prevalansi anlamli olarak yuksek
bulunmustur. Calismamizda migrenli hastalarin 13’Gnde (%24,5), gerilim tipi
bas agrisi olanlarin ise 7’sinde (%21,2) allerjik rinit tespit edilmigtir. Migreni
olanlarda diger gruplara gore daha fazla gorulmekle birlikte aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,805). Migren ile iligkilendirilen diger
allerjik hastalik ise astimdir (98). Wendorff ve ark. (100) migren bas agrisi
olan hastalarin %40’inda prick testi veya IgE duzeyleri ile desteklenen
allerjilerinin oldugu, bununla birlikte bu cocuklarin etkin tedavisi ile migren
indeksinin anlamli olarak 2.45’ten 0.33’e dustugunu bildirmigtir. Calismamizda
migrenli hastalar arasinda astimi olan hasta yer almazken, gerilim tipi bas
agrisi olanlarin 2’si (%6,1) astim tanisi almisti.

Cocuklarda migren ve bazi epileptik sendromlar arasindaki iliski gesitli
calismalarda bildiriimistir. Fakat elde edilen veriler kafa karistiricidir ve
calismalarda c¢ogunlukla hasta sayisi oldukga azdir. Patogenezde ortak
cevresel ve genetik risk faktorlerinin s6z konusu olabilecegi 6ne surtdlmastur.
Daha o6nce yapilan galismalarda epileptik hastalarda migren prevalansi %8-
24 bulunmustur (101, 102). Migrenli hastalarda epilepsi prevalansi ise %1’den
%17’ye kadar degismektedir (Ortalama %5,9). Bu oran epilepsinin toplumdaki
prevalansindan (%0,5-1) daha yuksektir. Bu konudaki en kapsamli arastirma
italya’da yapilan 18 yas altinda 1795 hastanin alindi§i calismadir. Séz
konusu calismada 56 hastanin (%3,1) bas agrisi ve epilepsi birlikteligi
goOsterdigi, bu hastalarin 25’'inde (%44) epilepsinin bas agrisindan once,
15’inde (%27,4) bas agrisindan sonra ve 16’sinda (%28,6) bas agrisi ile ayni
yilda ortaya ciktigi bildiriimigtir. Epilepsili hastalarda migren prevalansinin
(%82,1) epilepsisi olmayanlara gore anlamli olarak ylksek oldugu ve en sik
fokal epilepsi (%76,8) goruldigu ifade edilmistir. Ayrica epilepsinin migrende
gerilim tipi bas agrisina goére daha sik goruldigu bulunmustur. Ailede migren
Ooykusunun olmasi ile bas agrisi ve epilepsi tipi arasinda iliski bulunmadigi

gosterilmistir (103). Bizim c¢alismamizda 102 hastanin 9'unda, literatlrle

43



uyumlu olarak %8,8 oraninda bas agrisi ile birlikte epilepsi tespit edildi. Yine
benzer sekilde hastalarimizin 4’ande (%44,4) epilepsi bas agrisindan once,
3’Unde (%33,3) es zamanl ve 2 hastada (%22,2) bas agrisindan sonra ortaya
ciktigr goruldiu. Calismamizda epilepsi olan ve olmayan hastalar arasinda
cinsiyet, bas agrisinin baslangi¢ suresi, ailede bas agrisi, migren ve epilepsi
Oykusu ve tanilar arasinda anlamli farkhlik saptanmadi.

Literatire bakildiginda hipotiroidi ve kronik bas agrilari arasinda
baglantiyl gosteren birgok calismanin oldugu gorulmektedir. Bas agrisinin
daha c¢ok miksddematdoz hastalarda oldugu ifade edilmistir (104).
Patofizyolojik olarak metabolik veya vaskuler bir strecin sorumlu olabileceqgi
dusundlmektedir (105). Hipotiroidizmdeki bas agrisi siklikla, kronik, hafif,
zonklayici olmayan ve bilateral veya yaygin olarak ifade edilir ve tiroid
hormon tedavisi ile dizelir (104, 105). Calismamizda 3 hastada (%3)
hipotiroidi saptandi. Bu hastalarin timi 14-15 yaslarinda kiz hastalardi ve
halen tiroid replasman tedavisi almakta idiler. Agrilarini bilateral, orta siddette,
¢ogunlukla yaygin olarak ifade etmiglerdi. Tlrkiye'de yapilan bir ¢alismada
benzer sekilde 12-13 yaslarinda 2 kiz hastada hipotiroidi tespit edilmigstir (58).

Calismamizda ailevi Akdeniz atesi (FMF) tanisi ile izlenen ve kronik
bas agrisi olan 3 (%3) hasta yer aldi. Daha 6nce yapilan bir ¢calismada (106)
bu oran bizim calismamizla benzer sekilde %4 olarak verilirken, Adana’da
yapilan FMF tanisi alan 124 hastanin dahil edildigi calismada bas agrisi %8,1
oraninda bildirilmigtir (107).

Bas agrisi ve obezite c¢ocuklar ve eriskinlerde sik goérilen kronik
sorunlardir. Ozellikle obezite prevalansinin belirgin artis go6sterdigi
gunimuzde bas agdrisi ve obezite iligkisi onem kazanmaktadir (108). Son
donemde eriskinlerde yapilan toplum kokenli ¢alismalarda obezite kronik
glnliik bas agrisi igin risk faktéri bulunurken, viicut kitle indeksinin (VKI)
migrenin ciddiyeti ve sikhgi ile iligkili oldugu gdsterilmistir (108, 109).
Cocuklarda Amerika’da yapilan 7 pediatrik bas agrisi polikliniginde goérilen
913 hastanin alindig1 ¢alismada VKi ve bas agrisi sikhgi ve ciddiyeti arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur. Ozellikle, VKI arttikca bas agrisi

sikh@r ve siddetinin arttigr bildirilmistir (110). Bizim calismamizda agrinin
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siddeti ve atak sikligi agisindan bir farklilik saptanmazken, VKi'nin artisi ile
birlikte agri suresinin de uzadigi goruldi ve istatistiksel anlamli farkhlik
saptandi (p=0,015). Ancak agrinin suresi agisindan migren ve gerilim tipi bas
agrisi olanlar ve olmayanlar bir farkhlik bulunmadi.

Obezitenin kronik bas agrisi gelisimi icin risk faktoru oldugu,
muhtemelen asiri kilolu ¢ocuklarda ilerleyen yillarda tedavi gerektirecek bas
agrisinin ortaya cikabilecedi yapilan bir g¢alismada ifade edilmigtir. Ayni
arastirici tarafindan yapilan bir baska galismada obezitenin migren ile iliskili
oldugu ancak gerilim tipi bas agrisi ile bir iliskinin gdsterilemedigi bildiriimigstir.
Bu calismada migren ve obezitenin birgcok yonden iligkili olabilecedi
ongorilmistir. 1ki durumun da genetik ve cevresel risk faktorlerinden
etkilenmesi, obez kisilerde artan bazi inflamatuar mediatorlerin migren
patogenezinde de yer almasi, migrenin obezite gibi inme ve kardiyovaskuler
hastaliklar icin risk faktori olmasi ve depresyon gibi komorbid durumlarin
hem migren hem de obezite de O©ne surulen hipotezlerdir (108).
Calismamizda obezite prevalansi %12,7 bulundu. Bu oran Turkiye'de Kinik
ve ark.’nin (111) yaptiklari ¢alismadan (%17,7) daha dusuktd. Bu farkhlik
hasta sayimizin az olmasi ile iligkili olabilir. Ayrica hastalarin VKIi z skorlari ile
tanilari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi.

Cocuklarda bas agrisi ve uyku bozukluklar birlikteligi ile ilgili birgok
¢alisma mevcuttur. Sirkadyen ritm bozuklari da dahil olmak Uzere birgok uyku
bozuklugu ile iligkilidir. Yetersiz uyku siresi veya uyku kalitesinin kotd olmasi
migrende tetikleyici faktorlerdendir. Patogenezde serotininerjik sistem ortak
nokta gibi gérinmektedir. Migren ataklar sirasinda serotoninin metaboliti olan
5 hidroksi indol asetik asit (5-HIAA) atiliminin arttigi, trombositlerde 5-HT’nin
hizla duastigu bilinmektedir. Sistemik serotinin ayrica REM uyku sirasinda
dusmektedir. Migren ataklari sirasinda serotininin azaligl kisinin non-REM
uykuya girisine engel olmakta ve kKisinin kiicik REM’lerle uyumasina neden
olmaktadir. Ayrica uykunun regulasyonundan sorumlu yapilardan biri olan
hipotalamus ayni zamanda agrinin algilanmasinda ve migren patogenezinde
sorumlu tutulmaktadir. Bu durum uyku regulasyonundaki bozuklugun bas

agrilarina neden olabilecegini diastndurmektedir. Migrenli gocuklarda uykuya
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gegiste zorluk, kisa uyku slresi, giinduz asiri uykuluk, gece sik uyanmalar ve
parasomniler gorulebilmektedir. Cocuklar arasinda yapilan bir galismada bas
agrisi olan gocuklarda uykuya gegiste ve uykuyu surdirmede gugluk, uyku
apne sendromu ve gunduz asiri uykululuk bas agrisi olmayanlara goére
anlamli olarak daha fazla yuksek oranda goézlenmistir (112). Calismamizda
migrenli hastalarda en sik uyku suresinde azalma (n=4, %28,6) gerilim tipi
bas agrisinda ise uykuya gegiste zorluk (n=7, %70) tespit edildi. Gerilim tipi
bas agrisi olanlarda uykuya geciste zorluk diger tanilarla karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,035).

Primer bas agrilarinin ¢odguna herhangi bir tanisal teste gerek
duyulmadan ayrintili bir éykd, fizik ve noérolojik muayene ile tani konabilir.
Ancak bazi hastalarda primer bas agrilari ile benzer klinik bulgulara sahip
olan sekonder bas agrilarindan ayirt edebilmek icin bazi tetkikler yapilabilir.
Tanisal testler igin endikasyonlar degiskendir, her hasta kendi iginde
degerlendiriimelidir. Bas agrilari olan hastalarin gértuntuleme sonuglari ile ilgili
birgok ¢alisma yapilmistir. Wober-Bingdl ve ark. (113) tarafindan yaslar 5-18
arasinda degisen, norolojik muayeneleri normal olan, kranial MR’1I ¢ekilen 96
hastanin alindigi calismada tamamen tesadufi olarak bulunan 17’si (%17,7)
disinda tim hastalarin sonuglari normal bulunmustur. Bircok pediatrik bas
agrisi  merkezine basvuran 6535 hastanin alindigi, 1485 hastaya
endikasyonlu olarak goéruntileme yapilan galismada tesadufi bulgular 138
(%9,3) hastada saptanirken 273 (%18,5) hastada anormal sonuglar
bildirilmistir. Sekonder bas adrisi tanisina neden olan bulgular en sik %57
sinlzit ve %17,4 oraninda intrakranial yer kaplayan lezyon olmak tzere 135
(%9,1) hastada tespit edilmistir (114). Ulkemizde yapilan bir calismada
goruntileme yontemleri ile elde edilen sonuglarin bas agrisi ile iligkisine
bakilmis ve BT igin %4,2 (1/24), MR igin %33,3 (5/49) oraninda bas agrisini
aciklayabilecek patoloji tespit edildigi ifade edilmistir (57). Deda ve ark. (58)
yaptiklari ¢alismada ise BT %12 (6/50), MR %28,6 (2/7) oraninda patolojik
bulunmustur. Calismamizda kranial MR %30,3 (27/89) oraninda patolojik
olarak yorumlanirken, sadece %11,2’si (10/89) bas agrisi ile iligkili bulundu.

Bu oranlar bilgisayarli tomografi igin %25 (3/12) ve %8,3 (1/12) seklinde
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siralandi. Klinik ve fizik muayene bulgularinin altta yatan organik hastalhgi
disundirmedigi durumlarda rutin olarak goéruntileme yapilmasina gerek
olmadigi dusundlebilir dense bile kiguk c¢ocuklarda noérolojik muayene ile
belirtilerin ortaya konmasindaki gugluk ve ¢ok az oranda da olsa
saptanabilecek patolojinin hayati tehdit edici olmasi nedeniyle kronik bas
agrisi olan ¢ocuklarda mutlaka bir kez goruntileme yapilmasinin gerekliligi
diguncesindeyiz.

EEG bas agrisinin tanisinda goéruntileme yontemlerinin yaygin olarak
kullaniimadigi donemde faydali oldugu dusunulen bir ydontemdi. Bas agrisina
yonelik spesifik bir bulgusu olmamakla birlikte, bas agrisi olan hastalarda
birgok EEG anomalisi bildirilmistir (115). Gronseth ve Greenberg (115), bas
agrisi olan hastalardaki EEG bulgularinin tanimlandigi 40 makaleyi gézden
gegcirmigler ve EEG’nin bas agrisina neden olan yapisal anomalileri taramada
etkin olmadigini ve degisik prognoza sahip bas agrisi alt gruplarini
tanimlamada etkisiz oldugunu ifade etmislerdir. Bununla birlikte akut,
persistan ve zonklayici olmayan bas agrisinin epileptik hastalarda bir bulgu
olabilecegi bilinmektedir (58). Calismamizda 48 hastaya EEG ¢ekimi yapildi
ve 9'unda (%15,8) patoloji saptandi. Ancak, bu patolojilerin higbiri, epileptik
hastalar digsinda, bas agrisi etyolojisi ile korele degildi. Epileptik
hastalarimizin 4’Unde EEG normal bulunurken, 5’inde epileptiform anomali ile
uyumlu idi. Epileptik hastalarimizin 2’sinde bas agrisi tek basina bulgu iken,
geriye kalan 7 hastada konvulsiyon gecirme oOykusu de vardi. Ayrica bu
calisma ile EEG ¢ekimi yapilan hastalarin %8,8’'inde epilepsi tanisi konuldu
ve bu oran Aysun ve ark. (57) calismasindaki sonu¢ ile (%10) benzerdi.
EEG’de patoloji saptanma orani ise ulkemizde yapilan bagka bir ¢alismadan
(%31,7) daha dusuk idi (58). Burada migrenli hastalarda epilepsi
prevalansinin %1’den %17’ye kadar degistigi de hatirda tutulmalidir.

Sonug olarak;

" Calisma suresi boyunca Cocuk Genel poliklinigine basvuran tim

hastalar arasinda bas agrisi prevalansinin %1,16, en sik bas
agrisi nedeninin migren (%52) oldugu, bunu gerilim tipi bas agrisi

(%32,4), sintzit (%7,8) ve diger nedenlerin (kitle, hipertansiyon,
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pseudotimor serebri, vaskulit ve metabolik) (%7,8) izledidi
goralda.
Bas agdrisi prevalansinin yasla birlikte arttig1 ve cinsiyetlere gore
farkliliklar gosterdigi, yas artisi ile birlikte kizlarda daha sik ortaya
ciktigl saptandi.
Migrenli hastalarda agrinin; en c¢ok bilateral oldugu, ancak
zonklayici ve tek tarafli agrinin migren igin daha spesifik oldugu,
agriya en sik fonofobinin, ardindan fotofobi, bulanti, fiziksel
aktivite ile artis ve kusmanin eslik ettigi géruldu.
Migren ve gerilim tipi bas agrisi igin tetikleyici faktorlerin benzer
oldugu, ilk siralari gerilim, uykusuzluk, gurultu, yorgunlugun aldigi
tespit edildi. Gerilim ve 151gin migreni olanlarda olmayanlara gore,
achgin ise gerilim tipi bag agrisi olanlarda olmayanlara gore
tetikleyici faktor olarak daha sik ifade edildigi bulundu.
Beslenme ve yasam Ozellikleri hakkinda fikir belirtebilmek igin
daha fazla sayida ve daha buylk yas grubunda yapilacak
¢alismalara ihtiya¢ oldugu disunulda.
Bas agrisina sirasiyla psikiyatrik hastaliklar (n=21), allerjik rinit
(n=20), obezite (n=9), epilepsi (n=9), hipotiroidi (n=3), Ailevi
Akdeniz atesi (n=3) ve astimin (n=2) eslik ettigi saptandi. Tanilara
gore karsilastirildiginda psikiyatrik komorbiditenin gerilim tipi bas
agrisi ile anlamli olarak daha fazla birliktelik gosterdigi goruldu.
Uyku problemleri %23,5 oraninda tespit edildi. En sik gorulen
uyku bozuklugunun uykuya gegiste zorluk oldugu, bunun gerilim
tipi bas agrisi olanlarda anlamli olarak daha fazla goéruldugu
saptandi.
VKI z skoru arttikgca bas agrisinin siresinin anlamli olarak uzadigi,
agrinin siddeti ve atak sikligi agisindan bir fark olmadidi bulundu.
Kranial MR ve BT gibi goruntileme yontemlerinin rutinde
cogunlukla taniya katki saglamadigi, ancak organik patolojiyi
digunduren komplike bulgular varlidinda vyapiimasi gerektigi

disunulda.

48



= Bas agrisinin karakterize edilmesinde ve nedeninin bulunmasinda
tek yolun ayrintili anamnez alma ve eksiksiz bir fizik ve ndrolojik

muayene oldugu duslncesindeyiz.
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EKLER

EK-1: Migren Tani Kriterleri

Cocuklar igin Aurasiz Migren Tani Kriterleri (ICHD-II)

A. B-D dlgutlerini karsilayan en az 5 atak

B. Bas agrisi suresi 1-72 saat (tedavi edilmemis veya basarisiz tedavi edilmis)
C. Asagidaki bas agrisi 6zelliklerinden en az 2’sinin olmasi

1. Tek veya ¢ift tarafli olmasi (frontotemporal)

2. Zonklayici 6zellikte

3. Orta veya siddetli yogunlukta

4. YUrimek, merdiven gikmak gibi ginlik hareketlerle agrinin artmasi veya bu
hareketlerden kaginmanin olmasi

D. Bas agrisina eslik eden 6zelliklerden en az 1’inin olmasi
1.Bulanti ve/veya kusma
2.Fotofobi ve fonofobi

E. Bas agrisinin diger hastaliklara bagli olmamasi

Cocuklar i¢in Aurali Migren Tani Kriterleri (ICHD-II)

A. B-D dlgutlerini karsilayan en az 2 atak

B. Auranin motor gugsuzlik olmaksizin asagidaki 6zelliklerinden en az 1’inin olmasi

1. Tamamen geri donusumlt gorsel semptomlar; pozitif 6zellikler (yanip sénen
isiklar veya cizgiler) ve/veya negatif 6zellikler (gérme kaybi)

2. Tamamen geri donlisimli  duyusal semptomlar; pozitif 6zellikler
(karincalanma, uyusma) ve/veya negatif 6zellikler (hissizlik)

3. Tamamen geri dontisimli disfazik konusma bozuklugu

C. Asagidakilerden en az 1’inin olmasi

1. Homonim gdérsel semptomlar ve/veya tek tarafli duyusal semptomlar

2. En az bir aura semptomunun 5 dakika ve Uzerinde yavas yavas olusmasi
ve/veya farkl aura semptomlarinin 5 dakika ve Uzerinde birbiri ardi sira olusmasi

3. Her bir semptomun =5 dakika ve <60 dakika strmesi

D. Aurasiz migren tani 6zelliklerini tagsiyan bas agrisinin aura sirasinda veya 60
dakika i¢cinde baglamasi

E. Bas agrisinin diger hastaliklara bagli olmamasi
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EK-2: Gerilim Tipi Bag Agrisi Tani Kriterleri

Sik olmayan epizodik gerilim tipi bas agrisi

A. B-D odlc¢itlerini karsilayan en az 10 atak (ortalama ayda 1’den ve yilda
12'den az)
B. Bas agrisi suresi 30 dakika-7 gin
C. Asagidaki bag agrisi 6zelliklerinden en az 2’sinin olmasi
1. Bilateral
2. Bastirici/sikistirici (zonklayici olmayan) karakterde
3. Hafif veya orta siddette
4. Yurumek veya merdiven ¢ikmak gibi gunluk fiziksel aktiviteler ile agrida
artis olmamasi
D. Asagidakilerden hepsinin olmasi
1. Bulanti veya kusmanin olmamasi (igtahsizlik olabilir)
2. Fotofobi veya fonofobiden birisinden fazlasinin olmamasi
E. Bas agrisinin diger hastaliklara baglh olmamasi

Sik epizodik gerilim tipi bag agrisi

A. B-D odlgitlerini karsilayan en az 10 atak (ayda 15 glinden, yilda 180
glnden az)

(B ve D olgutleri ve E odlgutt sik olmayan epizodik gerilim tipi bas agrisi ile
ayni)

Kronik gerilim tipi bas agrisi

A. B-D odlgutlerini karsilayan 3 ayin Gzerinde bas agrisi (ayda 15 gunden,
yilda 180 gunden fazla)
B. Bas agrisi saatlerce surebilir veya devamli olabilir.
C. Asagidaki bas agrisi 6zelliklerinden en az 2’sinin olmasi
1. Bilateral
2. Bastirici/sikistirici (zonklayici olmayan) karakterde
3. Hafif veya orta siddette
4. Yurumek veya merdiven ¢ikmak gibi gunluk fiziksel aktiviteler ile agrida
artis olmamasi
D. Asagidakilerden hepsinin olmasi
1. Fotofobi, fonofobi veya hafif bulantidan birisinden fazlasinin olmamasi
2. Orta ve siddetli bulanti veya kusmadan higbirisinin olmamasi
E. Bas agrisinin diger hastaliklara bagl olmamasi
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