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OZET

Bas agrisiyla gelen ¢ocuklarda demografik ézellikler ve PedMIDAS, MIDAS
olceklerinin kullanim

Bezmialem Vakaf Universitesi T1ip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 Ana
Bilim Dah Uzmanhk Tezi, 2018

Cocukluk cag1 bas agrilar1 pediatri polikliniklerine en sik bagvuru
nedenlerinden birisidir.

Goriilme sikligmin fazlaligi, hayat kalitesini etkilemesi, ekonomik ytiikiiniin
fazla olmas1 nedeniyle bas agrisinin doktor tarafindan tanmarak siniflandirilmasi ve
tedavisine yonelik girisimlerde bulunulmasi 6nem arz etmektedir. Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) de bu durumu fark ederek “Diinyada bas agris1 yiikiinii azaltmaya
yonelik kiiresel kampanya” baslatmistir.

Bas agrisimin cocuklarin sosyal ve okul yasaminda meydana getirecegi
olumsuz etkileri g6z Oniine alinarak, dogru taniya ulasabilmek i¢in ayrintili 6yki
alinmali, ayirici tan1 yapilmali ve uygun tedavi belirlenmelidir.

Erigkinlerde bas agrisi siniflamasi, Uluslararasi Bas Agrist Dernegi (IHS)
tarafindan 2005 yilinda yayinlanan tani dlgiitleri dogrultusunda yapilmistir. Cocuk
hastalar i¢in uygun olmayan bu kriterler daha sonraki yillarda ¢cocuk ve ergenlere de
uygun hale getirilmistir.

Bas agrilari, giinliik aktiviteyi etkileyerek hastalarin is veya okul
performansini  bozmasinin yaninda yasam kalitelerinde, aile i¢i ve sosyal
aktivitelerinde azalmaya neden olabilmektedir. Bu durum DSO tarafindan disabilite
olarak degerlendirilmistir. Tedavinin planlanmasi ve tedaviye verilen yanitin
degerlendirilmesi amaciyla yasam kalitesi ve bas agrisina baglh disabilite durumunu
Olcmek i¢in gesitli dlgekler gelistirilmistir. Erigkin migren hastalarinda disabiliteyi
0lcmek amaciyla gelistirilen ve yaygin olarak kullanilmakta olan 6l¢eklerden biri
Migraine Disability Assesment Scale (MIDAS)’dir. MIDAS 0lgegi ¢ocuklara
uyarlanarak PedMIDAS 6l¢egi hazirlanmustir.

Retrospektif ve prospektif olarak planladigimiz ¢alismamizda; bas agrisi
sikayeti ile gelen cocuklarin demografik 6zelliklerini, bas agris1 sikligim1 ve IHS
kriterlerine gore tipini belirlemeyi, MIDAS ve PedMIDAS olceklerini kullanarak,
tedaviyi planlanmay1 ve tedaviye verilen yanit1 degerlendirmeyi amacladik.

Calismaya, Agustos 2017-Ocak 2018 tarihleri arasinda Bezmidlem Vakif
Universitesi Hastanesi genel pediatri, ¢ocuk acil ve gocuk ndroloji polikliniklerine
bas agris1 sikayeti ile basvuran 6-18 yas arast 680 cocuk alindi. Hastalarin
demografik bulgular1 ve bas agrisinin 6zellikleri not edildi. Prospektif calismaya
Aralik 2017 tarihinde baslandi. Bu hastalara ayrica MIDAS ve PedMIDAS 6lgekleri
uygulandi. Subat 2018 tarihinde kontrole ¢agrilan hastalara PedMIDAS &lcegi tekrar
uygulanarak tedaviye yanitlar1 degerlendirildi.



Calismaya alinan hastalarin %54,9’u kiz, 45,1°1 erkekti. Bag agris1 sikayeti ile
en sik bagvurulan boliim ¢ocuk ndroloji poliklinigiydi. Tiim tanilar icerisinde en sik
goriilen bag agrisi tipi gerilim tipi bas agristydi.

Prospektif c¢aligmadaki hastalarin %29,8’1 agriyr ayda 2 veya 3 kez
hissetmekte, hastalarin %40’nin agris1 1-4 saat siirmekteydi. Baskilayici sikistirici
karakterde agr1 en sik goriilen agr1 ¢esidi olarak goriildii. En sik lokalizasyon ise
frontal bolgedeydi. Stresin agriy1 en sik tetikleyen faktor oldugu goriildii. Hastalarin
%50’sinin uyku ve dinlenme ile rahatlama sagladig1 gozlemlendi. %44,3°l primer
bas agris1 tanisi alarak %25,2’si gerilim tipi bas agrisi, %18,6’s1 migren olarak
siniflandirildi. Hastalarin %41,6’s1 ise sekonder bas agrisi tanisi aldi. Bagvuran
hastalara MIDAS ve PedMIDAS 6l¢ekleri uygulandi, 6lgek sonucunda evreler arasi
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Migren tanisi alan hastalara tedavi
sonrasinda uygulanan PedMIDAS 6lcegi neticesinde tedaviye yanit gézlendi.

Bu sonuclar bas agrisi olan c¢ocuk ve ergenlerde PedMIDAS 0lgeginin
kullanilabilecegi gosterilmistir. Cocuk hekimliginde koruyucu hekimligin ne kadar
onemli oldugu bilinmektedir, bunun 1s18inda ailenin ve ¢ocugun endiseleri
azaltilmanin disinda agr ile bas etme yollar1 da anlatilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Bas agris1, Cocuk, MIDAS, PedMIDAS



ABSTRACT

Demographic characteristics and use of PedMIDAS, MIDAS scales in children
with headache

Bezmialem Vakif University Faculty of Medicine, Department of Pediatrics,
Specialist Thesis, 2018

Pediatric headache is one of the most common causes of pediatric outpatient
clinics.

It is important to recognize the classification and treatment of headache by
the physician because of the high incidence, high quality of life and high economic
burden. The World Health Organization has realized this situation and has initiated a
global campaign to reduce the headache burden in the world.

Considering the negative effects of headache on the social and school life of
children, detailed history should be taken, differential diagnosis should be made and
appropriate treatment should be determined in order to reach the correct diagnosis.

The headache classification in adults was made in accordance with the
diagnostic criteria published by the International Headache Society (IHS) in 2005.
These criteria, which were not suitable for pediatric patients, have been adapted to
children and adolescents in later years.

Headaches affect daily activity and may impair the work or school
performance of the patients and cause decrease in quality of life, family and social
activities. This situation was evaluated by the WHO as disability. Various scales
have been developed to measure the quality of life and disability related to headache
in order to plan the treatment and evaluate the response to treatment. One of the most
commonly used scales to measure disability in adult migraine patients is the
Migraine Disability Assesment Scale (MIDAS). The MIDAS scale was adapted to
the children and the PedMIDAS scale was prepared.

In our retrospective and prospective study; we aimed to determine the
demographic characteristics of the children with headache, the frequency of
headaches and the type of IHS according to the criteria, by using the MIDAS and
PedMIDAS scales, we focused on planning the treatment and evaluating the response
to treatment.

The study include 680 children aged 6-18 years, who were admitted to
Bezmialem Vakif University Hospital general pediatrics, pediatric emergency and
pediatric neurology outpatient clinics with a headache between August 2017 and
January 2017. Demographic findings and headache characteristics of the patients
were noted. Prospective study was started in December 2017. MIDAS and
PedMIDAS scales were applied to these patients. PedMIDAS scale was reapplied to
patients who were called for control in February 2018 and their responses to
treatment were evaluated.

Vi



Nearly fifty five percent of the patients were female and nearly 45% were
male. The most common presentation with headache was the pediatric neurology
outpatient clinic. The most common type of headache in all diagnoses was tension-
type headache.

Nearly thirty of the patients in the prospective study felt pain 2 or 3 times a
month and 40% of the patients had pain for 1-4 hours. Suppressive, compressive
character pain was the most common type of pain. The most common localization
was in the frontal region. Stress was the most common triggering factor for pain. It
was observed that 50% of the patients provided relaxation with sleep and rest. Forty-
four point three percent primary headaches were diagnosed with 25.2% tension
headache and 18.6% migraine. Forty-one point six percent of the patients were
diagnosed with secondary headache. MIDAS and PedMIDAS scales were applied to
the patients and no statistically significant difference was found between the stages.
The response to treatment was observed as a result of the PedMIDAS scale applied
to patients diagnosed with migraine.

These results have demostrated that the PedMIDAS scale can be used in
children and adolescents with headache. The importance of preventive medicine in
pediatric medicine is well-known in the light of this, in addition to reducing the
concerns of the family and the child, the ways of coping with pain should be
explained to family and the child.

Key words: Headaches, children, MIDAS, PedMIDAS
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1. GIRIS

Bas agrisi, erigkinlerde oldugu gibi cocuk yas grubunda da sik karsilasilan
sikayetlerden birisi olup acil servislere en ¢ok basvuru nedenleri arasindadir. Bas
agrisi sikayeti ile takip edilen yetiskinlerin ¢ogunun ilk bas agri hissini ¢ocukluk
doneminde yasadigi tespit edilmistir (1). Cocuklarda bas agrisi prevelanst %25 ile
%093 arasi degismektedir (2). Okul ¢ocuklarinda sik goriilen bas agrisi, gocugun
okula devaminda aksakliklara, akademik basarmin diismesine ve ¢ocugu doktora
gdtiiren ailenin de isgiicii kaybina neden olmaktadir. Ayrica ¢ocugunu bu sikayet ile
getiren birgok ebeveyn, yasami tehdit eden bir durum olup olmadigi konusunda
endise duymaktadir (3, 4). Bu yiizden her klinisyenin, bas agrisi tan1 ve tedavisi
hakkinda bilgi sahibi olmasi gerekmektedir (5). Hekimler bas agrisini
degerlendirirken norolojik bir hastaliktan ¢ok bir semptom olarak géz oniine almali
ve bu dogrultuda hastayr degerlendirmelidir. Bas agrili ¢ocugun izlemi Onemli

olmakla birlikte ilk muayenede agrinin nedeni belirlenemeyebilir

Tani i¢in testten ziyade ayrintili bir oykii, fizik muayene, norolojik muayene
ve psikososyal faktorlerin degerlendirilmesi dogru tani konulmasinda 6nem arz
etmektedir. Gerekli laboratuvar testleri ve goriintiileme yontemleri sonrasi spesifik

tan1 koyulmaya caligilmalidir.

Cocuklarda bas agrist siniflandirilmasi kolay degildir, erigskinlerde kullanilan
Uluslararas1 Bas Agris1 Dernegi (International Headache Society=IHS) tan1 kriterleri
cocuklara uyarlanarak cocuk ve ergenler i¢in daha uygun olan Uluslararas1 Bas
Agrist Bozukluklar1 Siniflandirmasi-1I (International Classification of Headache
Disorders-11=ICHD-II) kullanilmistir. ICHD-II kriterleri, bas agrisi ile bagvuran
cocuk ve ergenlerde kesin migren tanimlamasinda ICHD-I’inkinden daha iistiin
bulunmustur (6). 2013 yilinda Uluslararas1 Bas Agrist Bozukluklar1 Siiflandirmasi-
Il (International Classification of Headache Disorders-111=ICHD-I111) beta versiyonu

yayinlanan kriterlerin 2018 ocak ayinda kesin kriterleri yayinlanmistir (7, 8).



Cocuk ve addlesan doneminde en sik goriilen bas agris1 tiplerinin gerilim tipi
bas agrisi ve migren oldugu gorilmistir (9). Bu yas gruplarinda bilgisayarh
tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans (MR) gibi radyolojik degerlendirme anormal
norolojik muayene bulgular1 olanlarda ve santral sinir sistemi bozukluklari

diistiniilenlerde 6nerilir (10-13).

Bas agris1 prevelansinin yas ile arttig1, kadin-erkek oraninin yas arttikca terse
dondiigl, prepubertal erkekleri kizlardan daha fazla etkiledigi ancak ergenlikten

sonra kizlarda daha yaygin oldugu goriilmistiir (14, 15).

Bag agrilarinin hem fiziksel hem de sosyal islevlerde yagam kalitesini belirgin
bir sekilde azalttigi dogrulanmustir (16). Hastalar izlenirken ve tedavi karari
almirken bas agrilarimin okul ve ev yasantisina, gilinliikk aktivitelere etkisini
belirlemek amaci ile MIDAS (Migraine Disability Assesment Score) gelistirilmistir
(16-20). Bu olgek, hastaya sorulan bes sorudan olusmaktadir, kaybedilen giin
sayisina gore skor belirlenmektedir. Olgegin Tiirkgeye cevirisinin giivenilir ve

gegerli oldugu gosterilmistir (20).

Bas agrisinin ¢ocuklarin yasam kalitesini etkilemesi, agr1 nedeniyle uyku ve
yemek yeme sorunlarini yasamasindan, okul devamsizligindan, ddevlerini yapma
konusunda aksakliklardan ve hobileri ile ilgilenilememesinden anlagilmaktadir.
Cocuklarda bas agrisinin yasam kalitesine etkisini gOsterebilmek i¢in eriskinlerde
kullanilan MIDAS’a benzer sekilde uyarlanarak PedMIDAS o6lcegi gelistirilmistir
7).

Yaptigimiz bu calismayla, bas agrisi sikayeti ile klinigimize gelen ¢ocuklarin
demografik oOzellikleri, bas agrist siklig1 ve IHS kriterlerine gore bas agrist tipini
belirlemeyi, MIDAS ve PedMIDAS o6l¢eklerini kullanarak tedaviyi planlamay1 ve

tedaviye verilen yanit1 degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bas Agrisinin Tamimi

Bas agrisi, yiiz ve boyun bolgesine de yayilabilen ancak ¢ogunlukla basin iist
kisimlarinda hissedilen agriya duyarli yapilarinin etkilenmesi sonucu ortaya ¢ikan
hos olmayan algi sekli olarak tamimlanabilir (5, 21). Pediatrik popiilasyonda da
karsilasilan yaygin bir sikayettir (13). Altta yatan neden ¢ogu zaman benign olmakla
birlikte, ebeveynler 6zellikle intrakranial tiimor ihtimalinden dolay1 bas agrilarindan
endise duydugundan ¢ocuk noroloji polikliniklerine oldugu kadar ¢ocuk poliklinik ve
acil servislerine de sik basvuru nedenlerinden biri olan bas agrisi, ¢ocukluk ¢aginda
en sik karsilasilan sorunlardan biridir (3). Her ¢ocuk doktorunun bas agrisi sikayetli
cocukla karsilasma ihtimali bu nedenle yiiksektir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO)’niin,
Tirkiye’den de alti calismanin dahil edildigi 2007 yilinda diinya genelindeki 107
calismanin derlendigi “Yiikiin kaldirilmasi: Diinya capinda bas agrist yiikiinii
azalmaya yonelik kiiresel kampanya” adli ¢calismasini1 sonucu, bas agrisinin i giicli
kaybina neden olan her iki cinsiyet i¢in ilk 10, kadnlar i¢in ilk 5 hastalik i¢inde yer
aldig1 gortlmistiir (22).

2.2. Bas Agrisimin Tarihgesi

Insanin varolusundan beri bilinen bir rahatsizlik olan bas agrisindan Siimerler
MO 3000°li yillarda, Misirlilar MO 1200°1ii yillarda, Hipokrat MO 400°1ii yillarda,
Soranus MS 125°’te, Arateus MS 200’de soz etmistir (23, 24). MO 7000 yilindan
kalan kafataslarina ruhsal hastaliklar, bas agris1 veya epileptik nobet tedavisinde katii
ruhlar ¢ikarmak i¢in trepenasyon uygulandigi diisiinilmektedir (25, 26). Orta Cag'da
siilik uygulamas1 ve kiiciik kesilerle kan akitilmasi bas agrisin1 gegirmek igin
uygulanan yontemlerdendir (27). 17.yiizyllda Thomas Willis, kafadaki sismig kan
damarlariyla iliskili bir bas agris1 teorisi ortaya atmistir (27). 19.yiizyilda, ingiliz
ndrolog bas agrilariin nobetlere benzedigini ilk kez tanimlamig, bas agrilarinin kan

damarlarindan ¢ok, sinirleri etkileyen sinir firtinalart oldugunu belirtmistir. Agrilari



gecirmek i¢in  basin etrafina bez sarilmasi, basa tiitin uygulanmasindan
bahsedilmistir. Sicak-soguk uygulama, akupunktur, sinir bloklari, diyet, lazer
tedavileri, hiperbarik oksijen ve histerektomi, denenmis c¢esitli bas agrisi

tedavilerindendir (27).

Ingiliz ¢ocuk hekimi William Henry Day 1873 yilinda yaymladig1 kitabinin
5. ve 6. bolimlerinde ¢ocukluk ¢agi bas agrilarindan bahsedene kadar ¢cocuklarda bas
agrilart arastirilmamustir (28). 1962 yilinda Bille tarafindan okul ¢agi ¢ocuklarinda
bas agris1 insidansi arastirilmis, 1967 yilinda Friedman, Harms ve Adams tarafindan
cocuklarda bas agrist ile ilgili ilk kitap yaymlanmustir (29, 30). 2008 yilinda Winner,
Lewis ve Rothner tarafindan ¢ocukluk ve addlesan donemi bas agrisi ile ilgili detayli

bilgiler i¢eren kitabin 2.basimi yayinlanmistir (31).

Tiirkiye’de ise ¢ocuklar iizerine bas agris1 arastirmalarina ge¢ kalinmak ile
birlikte, 1998 yilinda Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi’nden 92 vakali seri, 2000
yilinda ise Ankara Tip Fakiiltesi’nden 125 vakali seri yaymlanmistir (32, 33).

2.3. Bas Agrisinin Epidemiyolojisi

Erigkinlerde bas agrisi prevelanst %46’dir. Diinya populasyonunun yaklasik
%?3’tinde hayatinin bir doneminde 15 giinden fazla siiren bas agrisindan etkilenmis
oldugu gozlenmistir (34). Erkeklerin %95’inin kadinlarin ise %99 unun hayatinda en
az bir kez bas agris1 atag1 gecirdigi kabul edilmektedir (35). Erkeklerin% 5.7'si,
kadinlarin %17.6’s1 yilda bir veya daha fazla migren agris1 yagamakta ve en sik 35-
45 vyaslarinda olmaktadir (36, 37). Demografik agisindan bakildiginda migren
sirastyla Amerika, Avrupa, Afrika ve Asya’da goriilmektedir (15). Tiirkiye’de ise
migren prevalansi %16, erkeklerde %10,9, kadinlarda ise %21,8 olarak bulunmustur
(38).

Cocuk noroloji polikliniklerine ilk kez bagvuran hastalarin %8’inde bas agrisi
yakinmasi oldugu gériilmiistiir (32). 2007 yilinda DSO’niin ¢alismasinda ¢ocuk ve
ergenlerdeki GTBA prevelansi %31, migren prevelanst %7 olarak saptanmistir (22).
Almanya’da yapilan bir ¢alismada tekrarlayan agrilar arasinda bas agrisinin %60,5

ile gocukluk doneminde en sik agri oldugu goriilmiistiir (39). Bas agris1 ve migrenle
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ilgili okul ¢agi, addlesan ve toplum kaynakli yapilan ¢ok sayida ¢alisma olmasina

ragmen GTBA ile ilgili calisma sayis1 azdir (40).

Bas agrisinin ¢ocuk yas grubunda %40’inda, okul caginda %15-20’sinde
oldugu ve en sik goriilen bas agristmin %3-10,6 orani ile migren oldugu
epidemiyolojik caligmalarda gostermistir. (41-43) Migren prevelansinin son 20-30
yilda artmis oldugu bilinmektedir (22, 36, 44, 45). GTBA’nin prevelansi 7-19 yasta
%9,8-24,7dir (4, 40, 46).

Cocuk yas grubunun %12’sinin bas agrist nedeni ile yilda en az 1 giin okula
gidemedigi bulunmustur (47). Yas ile birlikte bas agrisi sikliginin arttig
gosterilmistir. (4, 40, 44, 48, 49) 4 yas alt1 bas agris1 nadirdir, 7 yasa kadar %38-47,
15 yasa kadar %70-80 prevelans bildirilmistir. (50) Bille tarafindan da gosterilmis
olmakla birlikte 7 yasta %37-51 iken 15 yasinda %57-81’e olarak bulunmustur (48).
Sirbistan’da 7-12 yas okul cocuklarinda yapilan ¢alismada migren prevalansi, 7
yasinda % 0.5'ten, 12 yasindayken % 6.8'e ¢ikmaktadir (49). Ayn1 ¢alismada GTBA
prevelansi 7 yasindakilerde % 0,5 iken, 12 yasindakilerde % 2.4 bulunmustur (49).

Bas agris1 cinsiyet ve yas iligskisinde 7 yas Oncesi erkeklerde, 7-11 yaslarda
kiz ve erkeklerde ayn1 oranda, 11 yastan sonra ise kizlarda daha fazla goriilmektedir

(4,9, 42, 49, 51, 52).

Tirkiye’de de 6zellikle son 5 yilda diinyayla paralel olarak yiiriitiilen gesitli
calismalarda tekrarlayan bas agrisi prevelansi %31-49, migren %2-21, GTBA %5-25
olarak bulunmustur (14, 53-60).

2002 yilinda Mersin’de yapilan ¢alismada bas agrist prevelanst %49.2,
GTBA prevelansi %24.7 ve migren prevalanst %10.4 olarak bulunmustur (61). 2006
yilinda Izmir’de 14-18 yas aras1 ergenlerde yapilan ¢alismada migren prevalansi
%21.3 iken GTBA prevalanst %5.1 bulunmustur ve bu c¢alismada Tiirk lise
ogrencilerinin yaklagik yarisinin hayat kalitesini azaltan tekrarlayan bas agrilarina
sahip oldugunu gosterilmistir (56). 2007 yilinda Aydin’da yapilan ICHD-II
kullanilarak yapilan ¢alismada migren prevelansi %9.7 bulunmustur (57). Sivas’ta

ilkdgretim donemindeki 1300 6grenci ile yapilan bir calismada %79.9’unda bas



agrist, %5.7’sinde migren goriiliirken oransal olarak kizlarda daha ¢ok goriildigi

saptandi (60).

2.4. Bas Agrisinin Patofizyolojisi

Agri, organizmanin erken gelistirdigi bir uyar1 sistemi olmakla birlikte kiside

norolojik, fizyolojik, psikolojik degisiklere sebep olabilmektedir.

Agrilar akut ve kronik olarak ikiye ayrilmaktadir. Ug haftadan kisa siiren
agrilar akut agri kategorisine girmekle birlikte hastada tasikardi, kan basinci
yukseklikleri, terleme, anksiyete, hiperventilasyon gibi sempatik aktivasyon
bulgular1 goriilebilmektedir. Kronik agrilar ise ii¢ haftadan uzun siireli agrilardir;
hastada istahsizlik, uyku bozukluklari, sosyal iliskilerde bozukluklar, depresyon gibi
davranigsal ve mental bozukluklar goriilebilmektedir (5). Cocukluk ve ergenlik

doneminde, kronik bas agrilarinin ¢ogu idiyopatiktir (56).

Agr tasinmasinda nossiseptorler, omurilik dorsal boynuz noéronlari, afferent
cikic1 sistemler, spinal ve supraspinal nossiseptif sistemleri ve serebral korteks

gorevlidir.

Bas agrisi, merkezi sinir sisteminden kaynaklanabilecegi gibi, diger viicut
bolimlerindeki hastaliklarin da yansimast olabilir (62). Agriya duyarli olan
intrakraniyal ve ekstrakraniyal yapilarin inflamasyonu, irritasyonu, gerilmesi,

dilatasyonu ve invazyonu sonucu olusur (63).

Bas agrisinin patofizyolojisinin anlagilmasi, kafatasi i¢indeki agriya duyarl
yapilarin anatomisine ve fizyolojisine dayanmaktadir (64). Beynin kendisinde,
meninkslerin biiyiik kisminda, ependim ve koroid pleksusun biiyiik kisminda agri
reseptorleri bulunmadigr i¢in bu bolgeler agriya duyarsizdir. Agriya duyarli bolgeler
ise dura, tentoryum, dura arterleri, Willis poligonuna gelen damarsal yapilar, venoz
siniisler, siniislere dokiilen venler ve periost kafa i¢indeki yapilar; cilt, cilt alti
dokular, arterleri, periyost, disetleri, mukozalar, kaslar ve fasiyalar ise kafa disindaki

yapilardir.



Trigeminal sinir (V. kraniyal sinir) ile yiiz bolgesi, yiliz ¢evresindeki kafa ici
yapilardan ve supratentoriyal alandan kaynaklanan agrilar tasinirken, yiizdeki daha
kiiglik bazi alanlar fasiyal sinir (VII. kraniyal sinir), glossofaringeal sinir (IX.
kraniyal sinir) ve vagal sinir (X. kraniyal sinir) tarafindan innerve olur. ilk iic
servikal sinirle arka fossadan ve boyun iist kisimdan kaynaklanan agrilar taginir.
Trigeminoservikal kompleks nedeniyle trigeminal sinirin uyarilmasi ile boyunda

yanstyan agri olugmaktadir.
Bas agrilarindan 3 mekanizma sorumlu tutulmaktadir:

Vaskiiler nedenler: Agr1 agsamasindan vazodilatasyon sorumlu tutulmaktadir.
Stres, ates, menstruasyon, yiiksek irtifa, hava sicakligi, vazoaktif madde iceren

yiyecek alimi, bazi ilaglar vazodilatasyona neden olmaktadir.

Kas kontraksiyonu nedeniyle: Gerilim tipi bas agris1 bu gruba girmektedir.
Bu grup epizodik ve kronik olarak ikiye ayrilmakla birlikte, epizodik bas agrilarinda
analjezik kullaniminin faydasi olmakta ancak kronik bas agrilarinin altinda
depresyon, anksiyete gibi psikolojik faktorler saptandigindan psikiyatristlerin takibi

Onerilmektedir.

Traksiyona ve inflamasyona bagli nedenler: Organik nedenler bu grupta yer
alir: Kitle etkisi yapan lezyonlar, tiimor, kanama, sistemik hastaliklar, enfeksiyonlar,

psOdotliimor serebri, vaskiiler malformasyonlar, nevraljiler 6rnek verilebilir.

Tablo 2.1: Vaskiiler nedenli ve vaskiiler bozuklukla iliskili bas agrilar

Vaskiiler nedenli bas agrilari Vaskiiler bozukluklarla iligkili bag agrilart
Migren Tromboembolik inme

Kiime tipi bas agrisi Gegici iskemik atak

Toksik vaskiiler bas agrisi Subaraknoid kanama

Hipertansif bas agrisi Subdural hematom

Epidural hematom
Intraserebral hematom
Arteriovendz malformasyon

Sakkiiler anevrizma

Vaskilitler




Bas agrilarimin %90’ 1mnin vaskiiler nedenli ve kas kontraksiyonu nedenli,

%10 unun ise diger nedenlerden kaynaklandigi bilinmektedir.

GTBA’nda kas kontraksiyonu, kafa ¢evresi kas ve fasiyalardaki duyarlilik
nedeniyle oldugu disiiniilmekle birlikte bu patofizyolojiyi agiklamakta yetersiz
kalmaktadir (65).

Migren patofizyolojisi hala tam aydinlatilamamig bir konu olmakla birlikte
migren atagi kortikal yayilan depresyon, kortikal eksitabilite, trigeminovaskiiler
sistemin rol oynadigi noronal ve vaskiiler degisiklikler ile meydana geldigi
diistintilmektedir (66, 67). Migrende vaskiiler teorinin onciisti olan Harold G. Wolff
aurayi, basta olusan vazokonstruksiyonun serebral iskemi olusturmasini sorumlu
tutmus, sonrasinda olusan vazodilatasyon ile de bas agrisinin olustugu one
stiriilmiistiir  (5). Fakat bugiinlerde aura sirasinda iskemi olmadigi ispatlanmistir.
Leao ise migrende noronal teoriyi ortaya atarak, serebral korteksteki depresyon
dalgalar1 ile Lashley’nin 1941°de kanitladig1 kars1 oksipital korteksten kaynaklanan
gorsel auranin semptomlarin baglantili oldugunu ispatlamistir (68, 69). Trigeminal
yol ile innerve olan damarlarin bas agrisina neden olmasi trigeminovaskiiler sistemin
bas agrisinda onemli rol oynadigimi gostermektedir (63). Migrende damarsal
degisiklikler yaninda, norotransmitter metabolizmasinda ve konsantrasyonunda
degisiklikler fark edilmistir. Serotonin (5-HT), glutamat, kalsitonin gen iliskili peptid
(CGRP), interlokin 1 ve 6 gibi proinflamatuar sitokinler de rol oynar. En 6nemlisinin
5-HT oldugu gosterilmistir. %90 oraninda trombositlerden salgilanip depolanan 5-
HT’nin, basinda salgisinin arttigi ve yikim dongiisiiniin azaldig1 ispatlanmistir (70).
Migrenli  hastalarda lokosit-trombosit agregasyonu ve ortalama trombosit

aktivasyonunun arttig1 gosterilmistir (71).

Primer bas agrilarinda siireklilik teorisini savunan kisiler ortak patofizyolojik
sire¢ oldugu ancak farkli klinikler ile ortaya ¢iktigini sdylemektedir (72).Yapilan
caligmalarda migren ve GTBA’nin zaman ile birbirlerine doniistiigli gosterilmistir
(73, 74).



2.5. Bas Agrisinda Simiflama ve Bas Agrisinin Cesitleri

IHS bas agris1 stniflamasi erigkinler goz ontine alinarak yapilmis olup pediatri
kitaplarinda c¢ocuklar i¢in ayr1 ortak bir smiflama bulunmadigindan eriskin
siiflamasi ¢ocuklara uyarlanmistir (75). Bas agrisina neden olan bozukluklar gz
Oniine alindiginda, simiflandirma ve taniya sistematik bir yaklasim, klinik yonetim

icin 6nemli bir baslangigtir (76).

Siniflandirmanin ana amaci, hastaliklar1 kategorize etmek, tani Olgiitlerini
olusturmak ve tedavide birliktelik saglayarak evrensel bir dil olusturmaktir. Bas
agrist tanisi i¢in biyolojik bir belirteg olmadigindan doktorlar tani kriterlerine ve

simiflamaya glivenmektedir.

Bas agris1 teshis ve smiflamasinda uzun bir siire “Ad Hoc” smiflamasi
kullamilmistir (77). Su an ise IHS tarafindan belirlenen kriterler kullanilmaktadir. 1988
yilinda yaymlanan 13 basliktan olusan ilk siiflama ICHD-I bas agrilarinin tanisindan
altin standart kabul edilmistir (76, 78). Bas agris1 bozukluklarinin epidemiyolojisini,
mekanizmalarim ve tedavisini anlamanin yolunu agmustir (79). Bu siniflandirmanin
cocuklarda kullaniminin uygun olmamasi nedeniyle ¢ocuk doktorlarinin da 6nerisi ile
cesitli degisiklikler yapilmistir. Bu degisiklikler ile 14 bagliktan olusan ikinci siniflama
(ICHD-II) 2004 yilinda yayinlanmustir (8, 76, 80, 81).

ICHD-I siiflamast ¢ocuklar i¢in spesifik olarak incelenmemistir. ICHD-II"de
familyal hemiplejik migren gibi migren varyantlarinin patofizyolojisi g6z Oniine
almarak ‘““aurali migren” kategorisine, siklik kusmayla abdominal migren “siklikla
migren Onciisii olan ¢ocukluk ¢agi periyodik sendromlar1” kategorisine, sik sik ya da
her giin migren benzeri bas agris1 yasayanlar disiiniilerek ‘“kronik migren”
kategorisi, oftalmoplejik migren halen migren olarak adlandirilsa da “kraniyal
nevraljiler” kategorisine eklenmis, ¢ocukluk ¢agmin alternan hemiparezisi ve Alice

Harikalar Diyarinda Sendromu siniflandirmadan ¢ikarilmistir (81).

2005 yilinda ise “madde kullanimi ya da ¢ekilmesine bagli bas agrisi” ana
bashigina “ila¢ asir1 kullanimina bagli bas agrisi” alt bashigi da eklenmis olan
1.diizeltmesi (ICHD-IIRI) yaymlanmistir (82). Siniflandirma disinda her bas agrisi
bozuklugu sinifi i¢in tani Olgiitleri bulunmaktadir. Tan1 6lgiitlerinden biri harig

digerlerini kapsayan agrilar1 “olas1” bagliginda yer almaktadir.



2011°de IHS gatis1 altinda toplanan komitesi, DSO tarafindan gelistirilen
ICD-11 takvimine paralel olarak yeni siniflama (ICHD-III) ¢alismalarini baslatmus,
onceki siniflamalardan farkli olan genisletilmis (beta versiyonu) sekli 2013 yilinda
yaymlanmstir (8). Yapilan ¢alismalar ve elestiriler sonucunda siniflamanin son sekli
2018 yil1 ocak ayinda yayinlanmistir (7). ICHD-III’te yapilan degisiklere boliimlerin

icinde yer verilecektir.

Bas agris1 primer ve sekonder olmak iizere iki ana kategoriye ayrilabilir.
ICHD-I, ICHD-II, ICHD-II siniflamalarinin 1-4 numarali bagliklarda yer alanlar
primer bas agrisi olarak adlandirilir ve tanist organik etyoloji ortadan kaldirildiktan
sonra konulabilir (7, 76, 78). Primer bas agrilari i¢erisinde ¢ocuklarda en sik goriilen
migren ve gerilim bas agrilaridir (8, 80, 81). 5-12 numaral1 basliklar sekonder bas
agrilar1 olarak tamimlanmakta, 13-14 numarali baghiklar ise nevraljiler olarak

siniflandirilmaktadir.

ICHD-II’nin ¢ocuklardaki etkinligi arastirilan g¢alismalar yayinlanmis ve
ICHD-II kriterlerini bas agris1 ile bagvuran ¢ocuk ve ergenlerde ozellikle migren

tanimlamasinda ICHD-I'inkinden daha iistiin bulunmustur (6, 83, 84).

Tablo 2.2: Bas agrisi bozukluklarinin siniflandirmasi ana bagliklar (ICHD-III’e gore) (7)

Primer bas agrilan

1. Migren

2. Gerilim tipi bas agris1 (GTBA)

3. Trigeminal otonomik bag agrilari (TOBA)
4. Diger primer bas agrist bozukluklari

Sekonder bas agrilan

5. Bag/boyun travmalari ile ilgili bas agrilart

6. Kraniyal/servikal vaskiiler bozukluklar ile ilgili bas agrilar

7. Intrakraniyal nonvaskiiler bozukluklarla ilgili bas agrilari

8. Ilaglarin etki ya da kesilmesi ile ilgili bas agrilari

9. Enfeksiyon ile ilgili bas agrilart

10. Homeostaz bozukluklar ile ilgili bag agrilar

11. Kraniyum, boyun, gozler, kulaklar, burun, siniisler, disler, agiz ve diger fasial veya
kraniyal yapilarla ilgili bas agrilar

12. Psikiyatrik bozukluklar ile ilgili bas agrilan

13. Kraniyal nevraljiler, santral ve primer yiiz agrilart
14. Diger bas agris1 bozukluklari
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2.5.1. Primer bas agrilar:

Tekrarlayan bas agrilarinin en sik nedeni primer bas agrilaridir. Cocukluk
caginda bas agrisinin en sik nedeninin migren oldugu ve siklik sirasina gore azalan
siradaki nedenlerin siniizit , gerilim tipi ve psikosomatik bas agrilar1 oldugunu

belirlenmistir (33, 49).

2.5.1.1. Migren

Migrenin aktivite ile tetiklenebildigini, mideden basa dogru ylikselen
gazlardan kaynaklandigini, kusmayla ve bitkisel ilaglar ile rahatlama saglandigindan

bahsetmistir (85, 86).

Performans kaybini igeren, siklig1 ve eslik eden morbiditesi nedeniyle 6nemli
bir saglik sorunu olan migren, genellikle zonklayici tarzda ve tekrarlayici karakterde
olan bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi, halsizligin eslik ettigi degisen siddet ve
lokalizasyonda goriilen bas agrisi bozuklugudur (33, 87-90). Cocuklar migren bas
agrisi tek veya ¢ift tarafli olabilir. Ancak yapilan bir ¢calismada tek tarafli bas agrisi
oldukca nadir oldugu ve migrenli ¢ocuklarin ¢cogunlugu bilateral bas agrilarindan
sikayet¢i oldugu saptanmistir (91). Entelektiiel diizeyi yiiksek ve mikkemmelliyetci
Kisilerde daha sik goriilmektedir. Genetik olarak yatkin bireylerde gériilen, santral
sinir sistemindeki siklik degisikliklere ve uyarilarla norovaskiiler reaksiyonlarin
tirtinii olarak aralikli hissedilen bas agrisi olarak da tanimlanabilir (92). Epizodik
olarak hissedilen bas agrisinin agrisiz donemlerinde fizik muayene normal saptanir
(87). Migren patofizyolojisi hakkinda pek ¢ok ¢aligma olmasina ragmen tam olarak
cOziilememistir. Norovaskiiler kuram migren patofizyolojisini en iyi agiklayandir.
Migrenli hastalarda noronal hipereksitabilite oldugu ve 151k gibi uyarilarin hassasliga
sebep olup hastalarda agrisiz donemlerde de meydana gelebilen 151k intoleransina yol
actigindan bahsedilmektedir (93).

Migrenli hastalarda stroke sikliginin normal populasyona oranla daha yiiksek

oldugundan patofizyolojisinde iskemi oldugundan siiphelenenler de mevcuttur (94).
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Migrende aile oykdisii siktir, tek ebeveynde migren varsa ¢ocukta %45 siklik
varken iki ebeveynde varsa %70’lere ¢ikar. Monozigot ikizlerdeki oran1 dizigot ikizlere

gore siktir.

Migren hastalarinda travma sonrast stres bozuklugu tanist migreni olmayanlara

gore daha siktir (95).

Menstiirasyon, gebelik ve menopozda ostrojen seviyelerindeki degisikliklerden
dolayr migren tetiklenebilir. Menstriiasyonla ortaya c¢ikan Ostrojen diisiisii menstrual

migren i¢in tetikleyicidir (51).

Migren tamisinda klinik degerlendirme altin standart olmasmma ragmen,

uygulanan bir anket formu, migrenin daha dogru teshis edilmesine yardimci olabilir (18).

Cocuklarda migren icin erigkinlerde kullanilan IHS kriterleri ICHD-II
uyarlanmistir, ICHD-I’den daha duyarl ve daha 6zgiil saptanmistir ancak ¢cocuklarda

duyarlilik halen diisiik bulunmaktadir (6, 83).

Tablo 2.3: Migren smiflandirmasi (ICHD-III"e gore) (7)

1 Migren

1.1 Aurasiz migren

1.2 Aurali migren

1.2.1 Tipik aurali migren

1.2.1.1 Bas agrili tipik aurali migren

1.2.1.2 Bas agrisiz tipik aurali migren

1.2.2 Beyin sap1 auralt migren

1.2.3 Hemiplejik migren

1.2.3.1 Ailevi hemiplejik migren (FHM)
1.2.3.1.1 Ailevi hemiplejik migren tip-1 (FHM1)
1.2.3.1.2 Ailevi hemiplejik migren tip-2 (FHM2)
1.2.3.1.3 Ailevi hemiplejik migren tip-3 (FHM3)
1.2.3.1.4 Diger odaktaki ailevi hemiplejik migren
1.2.3.2 Sporadik hemiplejik migren

1.2.4 Retinal migren

1.3 Kronik migren

1.4 Migren komplikasyonlari

1.4.1 Migren statusu

1.4.2 Infarktsiz 1srarli migren aurasi

1.4.3 Migrendz infarkt

1.4.4 Nobeti tetikleyen migren aurasi

1.5 Olas1 migren

1.5.1 Olas1 aurasiz migren

1.5.2 Olasi aurali migren

1.6 Migren ile iligkili olabilen epizodik sendromlar
1.6.1 Tekrarlayici gastrointestinal bozukluk
1.6.1.1 Siklik kusma sendromu

1.6.1.2 Abdominal migren

1.6.2 Benign paroksismal vertigo

1.6.3 Benign paroksismal tortikollis
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ICHD-III’te ¢ocuk ve ergenlerdeki migren atak siiresi igin alt limit tekrar 2
saate ¢ikarilmistir. Vestibiiler migren veya vertiginéz migren, ekler kisminda
kalmigtir. Menstruel siklus iliskili migren ataklar1 igin net bir agiklama

getirilmemistir (7, 8).
Migrenin klinik bulgulari 4 faza ayrilabilir:

1- Prodrom donemi: Migrenli hastalarin %40-60’nda goriilebilen agridan
saatler gilinler 6ncesi ortaya ¢ikan, 6fori, hiperaktive ya da depresyon, mental olarak
yavaslama, halsizlik, susama hissi, 6zellikle boyun kaslarinda olan kaslarda gerginlik
hissi, istahsizlik veya belirli yiyeceklere karst artmis istah, kabizlik, tigme hissi, idrar
miktarinda artis, 151k ve sesten rahatsizlik hissi olarak tanimlanabilir. Prodrom
donemi semptomlarinin anatomik olarak karsiliginin frontal loblar, hipotalamus,
serebral hemisfer ve locus seruleus oldugu diistiniilmektedir.

2- Aura donemi: 5-30 dakika siiren, 1 saati asmayan belirtilerdir. Basg
agrisindan once baslayip ¢cogunlukla bas agris1 bagladiginda sonlanir. Nadiren bas
agrisi aura dncesi veya eszamanlt goriilebilir. Siklikla aura gorme alaninin ortasindan
baslayarak dis dogru yavasga yayilir. Aura semptomlari viziiel (fortikasyon ¢izgileri,
hareketli ve parlayan objeler, skotom, homonim gorsel bozukluklar, sensoriyal
(digitolingual veya cherio-oral parestezi, unilateral parestezi), motor (tek veya g¢ift
tarafli gligsiizliik, Jaksonian jerkler), konusma ile ilgili (afazi, dizartri), diger (aleksi,
akalkuli, akromotopsi, gecici global amnezi, olfaktér haliisinasyonlar) olarak
smiflanabilir (96).

3- Bas agris1 donemi: Migren bas agrilar1 genellikle tek tarafli, zonklayict
karakterde, siddetli, fiziksel aktiviteyle artan, genellikle sabahlar1 olmakla birlikte
glinlin diger saatlerinde de goriilebilen, 2-72 saat siirebilen agrilardir. Siddet giin
icerisinde artarak ilerlemektedir.

4-  Agn sonlanmasi: Agrilarin %33-78’1 uyku ile diizelir, uykunun giiclii bir
anti-migren etkiye sahip oldugu sdylenebilir.

5- Postdrom donemi: Agrinin gegmesinden sonra bir giine kadar uzayabilen
konsantrasyonda bozulma, huzursuzluk, yorgunluk veya aksine neseli ve enerjik,

istahsizlik veya istah artis1 goriilebilen donemdir.
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Aurasiz migren

Tiim migrenlerin %60-85’ini olusturan aurasiz migren ¢ocuklarda en sik
goriilen migren tipidir. Agridan 6nce en sik aktivitelerden kag¢inma davranisi
gozlenmekle birlikte huzursuzluk, solukluk, duygu durum degisiklikleri, aserme,

susama gibi prodromal belirtiler de goriilebilir.

Bas agris1 evresi yavas baslar. Bas agrisi tek veya ¢ift tarafli frontal veya
temporal yerlesimli, zonklayic1 veya vurucu o6zellikte tariflenir. Agriyla birlikte
bulunabilen bas donmesi, bulanti, kusma ve karin agrist ¢ocuklarda en ¢ok sorun
yaratan durumlardir. Fotofobi, fonofobi de sik goriilmesi nedeniyle cocuk sessiz ve
karanlik bir yerde dinlenmeye gegebilir. Uyku ile agrida rahatlama c¢ogunlukla

saglanir (97).

Aurasiz migren agrisi saatler siirer, nadiren giinlere uzayabilir. Genellikle
ayda 8’den fazla goriilmez, ayda 8-10’dan fazla atak goriiliiyorsa psodotiimor serebri
gibi organik durumlar durumlar akla getirilmeli, organik nedenler dislandiktan sonra
kronik migren diistiniilmelidir. Hastalarin ¢ogunda arag¢ tutmasi olabilir, aile dykisii

ise genellikle pozitiftir.

Tablo 2.4: Cocuklarda aurasiz migren tani Kkriterleri (ICHD-III’e gore) (7)

A. B-D olgiitlerini karsilayan en az 5 atak

B. Bas agrisi siiresi 2-72 saat (2 saatten kisa siiren agrilar giinliik ile dogrulanacak)
(Tedavisiz ya da basarisiz tedavi)

C. Asagidaki bag agrisi1 6zelliklerinden en az 2 sinin olmasi
1. Tek veya gift tarafli frontotemporal yerlesimli (oksipital degil)
2. Zonklayici ozellikte
3.Orta/agir siddette agr

4. Yirtimek, merdiven ¢ikmak gibi giinliik hareketler ile agrinin artmasi veya bu
hareketlerden kaginmak

D. Bas agrisina asagidaki 6zelliklerden en az birinin eslik etmesi
1. Bulant1 ve/veya kusma (¢ocuklarda yemek yiyememe, mide rahatsizligi)

2. Fotofobi ve fonofobi (¢cocuklarda televizyon seyredememe veya bilgisayar gibi diger
elektronik esyalardan kaginma)

E. Baska bir hastalikla agiklanamamasi
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Agrimin zamanlamasi gin igindeki yas ile degiskenlik gosterir. Kiigiik
cocuklarda okul sonralar1 6gleden sonra baslarken, daha biiyiik ¢ocuklarda genellikle
oglen yemegi saatinde “okul kantini kaosu” (parlak 1siklar, giiriiltii gibi etkiler) ile

tetiklenir. Adolesan donemde ise eriskinlerdeki gibi sabah saatlerinde goriilebilir.

Ozellikle kiigiik cocuklarin kendilerini yeterince ifade edememesi nedeniyle
tekrarlayan sessiz ortam arama davranisi ile birlikte solukluk, istahsizlik, kusma
ataklar1 gorilibilir. Bu durumda fark edildiginde epilepsi, gastroozefageal refli,

hidrosefali gibi tanilar disinda migren de mutlaka akla getirilmelidir.

Aurali migren

Tipik migren agristyla gorsel, duyusal veya fokal serebral beyin sap1
belirtilerinin goriildiigii agr1 tipidir. Aura yavag baslar, 5-30 dakika ¢ok nadiren de 1
saat siirer. Bas agrisi ¢ogunlukla auradan 15-30 dakika sonra baglar, nadiren
oncesinde ya da birlikte baslangi¢ olabilir. Yetiskinlerde parlak 151k, zig zag cizgi,
kesik ¢izgi gibi tariflenen pozitif skotomlar ve gorme kaybi gibi negatif skotomlara
sik rastlanir. Cocuklar ise aurayr benek, balon, gokkusag: gibi renkler seklinde ifade
edebilir. Ergenlerde %14-30 siklikta gorsel aura olmaktadir. Gorsel auralar haricinde
ekstremitelerde hissizlik, gii¢siizliik, karincalanma hissedilebilirken fizik muayenede
gercek motor kayba nadiren rastlanir. Konusmada bozulma, konusamama da migren

aurasi olabilir (98).

Ortak fizyopatoloji nedeniyle hemiplejik migren, aurali migren siniflamasi
icerisindedir. Tekrarlayan bas agrisi ile birlikte hemiparezi goriilen ataklari vardir.
Akrabalarda benzer oykii varsa ailevi, yoksa sporadik hemiplejik migren olarak
tanimlanir (80). Ailevi hemiplejik migren otozomal dominant gegisli genetik
hastaliktir.
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Tablo 2.5: Cocuklarda aurali migren tan1 kriterleri (ICHD-III’e gore) (7)

A-B-D kriterlerini kapsayan en az 2 atak
B-Asagidakilerden en az birini kapsayan aura
1- Tamamen diizelen pozitif (zigzaglar, ¢izgiler, noktalar) ya da negatif (vizyon kayb1)
gorsel semptomlar
2- Tamamen diizelen pozitif (ignelenme, karincalanma) ya da negatif (uyusma)
ozelliklere sahip duysal semptomlar
3- Tamamen diizelen konusma bozuklugu
C- Asagidakilerden en az ikisi
1- Homonim vizuel semptomlar ve/ya da unilateral duysal semptomlar
2- 5 dakika icinde adim adim gelismesi ve/veya farkli aura semptomlari
3- Her semptomun 5-60 dakika stirmesi
D- Aura sirasinda veya 60 dakika i¢inde auray1 izleyen bas agris1 B-D kriterlerini kapsayan

bas agrisi

E- Baska bir hastalikla agiklanamamasi

Migrene eslik eden epizodik sendromlar

Santral sinir sisteminin paroksismal gecici disfonksiyonu eslik eder. Siklikla
migrenli ailelerin ¢ocuklarinda goériillen ani baslangich, kalic1 defisiti olmayan,
kendiliginden diizelen bir durumdur. Hemen her zaman bag agris1 yoktu. Dakikalar,
saatler hatta giinler siirebilir. Aurasiz veya aurali migreni olan ya da bu
bozukluklardan birini gelistirecek hastalarda olusur. Ayirici tanist yapilmalidir. Tasit
tutmasi, periyodik uyku bozukluklari, parasomnia, uyurgezerlik, uykuda konusma,
gece terorii, ailevi huzursuz bacak benzeri tablolar sorgulanmasi gereken

durumlardir.
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Tablo 2.6: Cocuklarda siklik kusma sendromu tan1 kriterleri (ICHD-IIT"e gore) (7)

A- B ve C kriterlerini kapsayan 5 tane, yogun bulanti ve kusma atagi
B- Bireysel olarak stereotipik ve tahmin edilebilir periodisitede
C- Asagidakilerden tiimii

1-1 saatte en az 4 kez olugan bulant1 kusma atagi
2-Atak siiresi >1 saat ve 10 giin

3-1 haftadan uzun zaman araliklari ile tekrar. Atak, solukluk ve letarji ile birliktedir.
D- Ataklar arasinda semptomsuz donem

E- Durumun bagka hastalik ile agiklanamamasi

Tablo 2.7: Cocuklarda abdominal migren tani kriterleri (ICHD-IIT’e gbre) (7)

A-B ve D kriterlerini karsilayan en az 5 abdominal agr1 atag

B-Agr asagidaki kriterlerden en az 2’si
1- Orta hat lokalizasyonlu, preumblikal ya da ¢ok iyi lokalize edilemeyen agri
2- Kiint ya da dokununca agrili nitelikte

3- Orta ya da siddetli
C-Atak sirasinda asagidakilerin en az 2’si

1-Anoreksi

2-Bulanti

3-Kusma

4-Solukluk
D-Tedavi edilmediginde ya da basarisiz tedavide 2-72 saat siirmesi
E-Ataklar arasi tam diizelme

F-Tablonun bir bagka durumla agiklanamamasi
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Tablo 2.8: Cocuklarda benign paroksismal vertigo tani kriterleri (ICHD-III’e gore) (7)

A- B ve C kriterlerini kapsayan en az 5 atak

B- Vertigo uyaran olmaksizin olusur. Baslangicta en yiiksek siddettedir ve dakika ve saatler
icinde kendiliginden geger. Biling kayb1 yoktur.
C-Asagidaki belirti ve bulgularin en az 1’1 olmalidir

1- Nistagmus

2- Ataksi

3- Kusma

4-Solukluk
5-Korku hali

D- Ataklar aras1 normal norolojik muayene, odyometri ve vestibuler testler

E- Bagka bir bozuklukla agiklanamamasi

Benign paroksismal vertigo ve vestibuler migren ileri incelemeleri gerektiren
durumlardir. Ayirict tanida posterior fossa tiimorleri, ndbet ve vestibuler hastaliklar

diisiiniilmelidir.

Tablo 2.9: Cocuklarda benign paroksismal tortikollis tan1 kriterleri (ICHD-III’e gore) (7)

A- Bebeklikte B ve C kriterlerini karsilayan tekrarlayan ataklar
B- Bagin bir yana egilmesi. (Dakikalar ya da giinler i¢inde kendiliginden diizelir.)
C-Asagidaki semptomlarin en az biri
1-Solukluk
2-Irritabilite
3-Keyifsizlik
4-Kusma
S5Ataksi
D- Ataklar aras1 normal nérolojik muayene

E- Baska bir hastalik ile agiklanamamasi

Ayiricl tanida posterior fossa ve kraniyoservikal anomaliler diistintilmelidir.

2.5.1.2. Gerilim tipi bas agrisi

Onceleri “kas kontraksiyon bas agris1”, “psikojenik bas agris1”,
“psikomiyojenik bas agrisi” olarak adlandirilan GTBA, toplumda en sik goriilen ve

en ¢ok is/okul giini kaybi yaratan bas agrisi tipidir (22). En sik goriilen bas agrisi
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nedeni olmasina ragmen doktora basvuru oran1 daha azdir. Genelde gift tarafli, kiint
veya sikistirict veya baskilayict karakterde, hafif veya orta siddette, fiziksel aktivite
ile artmayan, nadiren fotofobi, fonofobinin eslik ettigi agridir (65). Agr1 kafa

arkasina ya da boyna yayilabilir.

Kadinlarda daha sik goriilmektedir ancak kadin erkek siklik farki migrendeki
kadar belirgin degildir. Geng kizlarda goriilen gerilim tipi bas agris1 goriilme siklig
migren gorilme sikligindan daha fazladir (4). GTBA’sindaki en ¢ok rastlanan
tetikleyici faktorler anksiyete ve strestir (99). Stresli aile ortami1 veya kronik hastaligi
bulunan cocuklarda kronik GTBA riski artmigtir. Epizodik GTBA tarifleyen
cocuklarda daha sik somatik yakinma ve ailesel sorunlar bildirilmistir (100). GTBA
olan ¢ocuklarda altta yatan psikiyatrik bozukluklarin dislanmasi i¢in kapsamli bir

psikiyatrik degerlendirme de 6nerilmektedir (101).

Tablo 2.10: GTBA smiflandirmasi (ICHD-III’e gore) (7)

2 Gerilim tipi bas agris1

2.1 Seyrek epizodik GTBA

2.1.1 Perikraniyal kas hassasiyeti ile iliskili seyrek epizodik GTBA

2.1.2 Perikraniyal kas hassasiyeti ile iliskili olmayan seyrek epizodik GTBA
2.2 Sik epizodik GTBA

2.2.1 Perikraniyal kas hassasiyeti ile iligkili sik epizodik GTBA

2.2.2 Perikraniyal kas hassasiyeti ile iligkili olmayan sik epizodik GTBA
2.3 Kronik GTBA

2.3.1 Perikraniyal kas hassasiyeti ile iligkili kronik GTBA

2.3.2 Perikraniyal kas hassasiyeti ile iliskili kronik GTBA

2.4 Olas1 GTBA

2.4.1 Olasi seyrek epizodik GTBA

2.4.2 Olasi sik epizodik GTBA

2.4.3 Olas1 kronik GTBA

ICHD-III"te GTBA siniflamasinda anlamli bir degisiklik olmamustir.
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Tablo 2.11: Cocuklarda GTBA tani kriterleri (ICHD-II1’e gore) (7)

Sik olmayan epizodik GTBA

A.B-D olgitlerini karsilayan en az 10 atak (ortalama ayda bir giinden az veya yilda 12°den
az)

B.30 dakika-7 giin siiren bas agrisi
C.Asagidaki ozelliklerden en az ikisini karsilayan bas agrisi

1-Cift tarafli yerlesim

2-Bastirict/ sikistirici (zonklayici olmayan) 6zellik

3-Hafif/ orta siddet

4-Yirimek veya merdiven ¢ikmak gibi giinliik fiziksel aktiviteler ile artis olmamasi
D.Asagidakilerin her ikisinin de olmasi

1-Bulant1 veya kusmanin olmamasi (istahsizlik olabilir)

2-Fotofobi veya fonofobiden birisinden fazlasinin olmamasi

E.Bas agrisinin baska bir nedene bagli olmamasi

Sik epizodik GTBA

A. Yukaridaki B-D o6lgiitlerini karsilayan, en az 10 atak ve 3 aydan uzun siiredir ayda 1-14
giin (yilda 11 giinden fazla, yilda 180 giinden az)

(B-D olgiitleri ve E 6lgiitii sik olmayan epizodik gerilim tipi bas agris1 ile aynidir)

Kronik GTBA

A.B-D olgiitlerini karsilayan ve 3 aydan uzun siiredir ayda 15 giinden fazla, yilda 180
giinden fazla olan bas agrisi

B.Saatlerce siiren veya devamli olan bas agrisi
C.Asagidaki 6zelliklerden en az ikisini karsilayan bas agrisi
1-Cift tarafli yerlesim
2-Bastirict/ sikistirict (zonklayici olmayan) 6zellik
3-Hafif/ orta siddet
4-Yirimek veya merdiven ¢ikmak gibi giinlik fiziksel aktiviteler ile artis olmamasi
D.Asagidakilerin her ikisinin de olmasi
1-Fotofobi, fonofobi veya hafif siddette bulantidan birinden fazlasinin olmamasi
2-Orta/ agir siddette bulantinin veya kusmanin olmamasi

E.Bas agrisinin baska bir nedene bagli olmamasi
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Bazi hastalarda GTBA ve migren bir arada gorilebilmektedir. GTBA ile
takip edilen ¢ocuklarin beste birinde migren gelistigi gézlenmistir (40). Klinikte
migren ve GTBA’nin ayirict tanisini yapmak agrilar sik sik oluyorsa her zaman
miimkiin olmamaktadir. Migrenin baslangici, gerilim tipi bas agrisina gore belirgin
bir sekilde daha erkendir (49). GTBA’sinda genetik yatkinlik migrene gore daha
azdir (102).

2.5.1.3. Trigeminal otonomik bas agrilar

Cocuklarda nadiren goriilmektedir. Kisa siireli, siddetli agr1 ataklari ile olan,
ataklara konjonktival kizariklik, lakrimasyon artis1, nazal konjesyon artisi, rinore,
terleme, myozis, pitozis gibi parasempatik belirtilerin eslik ettigi bas agris1 grubudur.

Ortak patofizyoloji “trigeminal-parasempatik refleks” aktivasyonudur.

Tablo 2.12: Trigeminal otonomik bas agrilar1 siniflandirmasi (ICHD-III’e gore) (7)

3 Trigeminal otonomik bas agrilar

3.1 Kiime bas agris1

3.1.1 Epizodik kiime bag agris1

3.2 Paroksismal hemikrania

3.2.1 Epizodik paroksismal hemikrania

3.2.2 Kronik paroksismal hemikrania

3.3 Kisa siireli unilateral nevraljiform bas agris1 ataklar

3.3.1 Go6z yasarmasi ve sulanmasi ile birlikte kisa-siireli unilateral nevraljiform bas agrisi
ataklar1 (SUNCT)

3.3.1.1 Epizodik SUNCT
3.3.1.2 Kronik SUNCT

3.3.2 Kraniyal otonomik belirtilerle birlikte kisa-siireli unilateral nevraljiform bas agrisi
ataklar1 (SUNA)

3.3.2.1 Epizodik SUNA

3.3.2.2 Kronik SUNA

3.4 Hemikrania kontinua

3.5 Olasi trigeminal otonomik sefaljiler

3.5.1 Olast1 kiime bag agris1

3.5.2 Olasi paroksismal hemikrania

3.5.3 Olasi kisa siireli unilateral nevraljiform bas agris1 ataklari

3.5.4 Olast hemikrania kontinua
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Onceki siniflamada ekler béliimiinde yer alan SUNA, ICHD-III’te trigeminal
otonomik bas agrilar1 ana metnine kaydirilmistir. Hemikrania kontinua ise yeniden

otonomik bas agrilari altina alinmstir.

2.5.1.4. Diger primer bas agrilari

Cocuklarda bu siniflama igindeki tiim bas agrilar1 goriilmemektedir. Primer

oOksiiriik bas agrisi, primer egzersiz bas agris1 cocuklarda goriilenler arasindadir.

Primer batici bas agrisi, batici karakterde en fazla birka¢ saniye siiren,
5.kraniyal sinirin 1. dalinin dagildig1 bolgede, glinde tek ya da arka arkaya diizensiz
araliklarla hissedilebilen agridir (80).

Tablo 2.13: Diger primer bas agrilari siniflandirilmasi(ICHD-IIT’e gore) (7)

4 Diger primer bas agrilari

4.1 Primer oksiiriik bas agrisi

4.1.1 Olas1 primer Okstiriik bas agrisi

4.2 Primer egzersiz bas agrisi

4.2.1 Olas1 primer egzersiz bas agris1

4.3 Primer cinsel aktivite ile iligkili bas agrist

4.3.1 Olas1 primer cinsel aktivite ile iligkili bas agris1
4.4 Primer gokgiiriiltiisii bas agrisi

4.5 Soguk stimulus bas agrisi

4.5.1 Soguk stimulusun digsardan uygulanmasina baglanan bas agrisi
4.5.2 Soguk stimulusun yenmesi veya inhalasyonuna baglanan bas agrisi
4.5.3 Olas1 soguk stimulus bas agrisi

4.6 Disardan basing bas agrisi

4.6.1 Disardan kompresyon bas agrisi

4.6.2 Disardan traksiyon bas agrist

4.6.3 Olas1 digardan basing bas agrisi

4.7 Primer saplanma bas agris1

4.7.1 Olas1 primer saplanma bas agrisi

4.8 Nummular bas agris1

4.8.1 Olast nummular bas agrisi

4.9 Hipnik bag agrist

4.9.1 Olast hipnik bag agris1

4.10 Yeni baglangi¢h giinliik 1srarh bas agris1 (NDPH)
4.10.1 Olas1 yeni baslangich giinliik 1srarli bag agrisi
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Cevresel soguk uyarana direkt veya dolayli maruz kalmakla ilgili agr1 tiirii
olan soguk stimulus bas agris1 ve bas bolgesindeki siirekli kompresyonun yol agtigi
spesifik bir agri tiirii olan eksternal-kompresyon bas agrisi yeni siniflamada, eski
siniflamadaki 13.11 nolu alt basliktan bu bdliime kaydirilmigtir. Bagin belirli bir
bolgesinde hissedilen “para sekline” smirli bir alanda tanimlanan nummular bas
agrisi, eski smiflamadaki 13.7.1 ve “ekler” boélimiindeki yerinden bu boliime
kaydirilmistir. Bu gruptaki yer olan ¢ogu bas agris1 tiirii i¢in “olas1” alt bagliklar

eklenmistir.

2.5.2. Sekonder Bas Agrilar

Organik kokenli bag agrilar1 olarak da isimlendirilmektedir. Daha 6nceden
olmayan, son zamanlarda baglayan, ilk defa ve hayatindaki en siddetli agr1 olarak
tariflenen, artan siddet ve siklikta olan, aymi yerde lokalize, uykudan
uyandiran/sabahlar1 erken saatte olusan, ndrolojik bulgularla veya projektil kusma
birlikte olan bas agrilaridir. Kronik bas agrilarinin karakterinde veya siddetinde
degisiklik oldugunda hasta yeniden degerlendirilerek sekonder bas agrilar
dislanmalidir (31, 88, 103). Oykii ve muayeneye gore ayirici taniya yonelik testler

planlanmalidur.

Organik nedenlerden kaynaklanan bas agrilarinda ¢ogunlukla basvuru

sirasinda norolojik muayenede patoloji saptanmaktadir (13).

Toplumda c¢ogu Kkisi siniis enfeksiyonuna bagli bas agrist oldugunu
diisiinmekle birlikte yapilan bir calismada bu hastalarin %86’sinda migren, yalnizca

%3’tinde rinosiniizit saptanmistir (104).

Bilinenin aksine kirma kusurlari ¢ocuklarda bas agrisina nadiren sebep

olmaktadir.
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2.5.2.1. Bag/boyun travmalari ile ilgili bas agrilar

Yeni siniflamada, travmanin ciddi veya hafif olmasma gore alt tipler
eklenmistir. ICHD-II de subraknoid veya intrakranial bélgede travmatik intrakraniyal

hematomlara ait alt basliklar yeni siniflamada kaldirilmastir.

Tablo 2.14: Bas/boyun travmalari ile ilgili bag agrilar1 siniflandirmasi1 (ICHD-III’e gore) (7)

5 Bas/boyun travmalari ile ilgili bas agrilar1

5.1 Akut (<7 giin) posttravmatik bas agrisi

5.2 Kronik (>3 ay) posttravmatik bas agrisi

5.3 Akut post whiplash (kam¢1 ucu yaralanmasi) travma bas agrist
5.4 Kronik post whiplash travma bas agrist

5.5 Akut kraniotomi sonrasi bag agrisi

5.6 Kronik kraniotomi sonrasi bas agrisi

2.5.2.2. Kraniyal/servikal vaskiiler bozukluklar ile ilgili bas agrilari

Yeni smiflamada, genetik vaskiilopatiye baglanan bas agris1 6nceki
siiflamada yer aldigi diger bashigindan alimarak ayr1 bir bashik olarak
degerlendirilmis ve altinda CADASIL, MELAS ve diger genetik vaskiilopatiler yer

almistir. Hipofiz i¢i kanamaya baglanan bas agrisi siniflamaya yeni eklenmistir.
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Tablo 2.15: Kraniyal/servikal vaskiiler bozukluklar ile ilgili bag agrilari siniflandirilmasi
(ICHD-III’e gore) (7)

6 Kraniyal/servikal vaskiiler bozukluklar ile ilgili bas agrilar

6.1 iskemik inme veya gegici iskemik ataga baglanan bas agrisi

6.1.1 Iskemik inmeye baglanan bas agrisi

6.1.2 Gegici iskemik ataga baglanan bas agrisi

6.2 Travmatik olmayan intrakraniyal kanamaya baglanan bas agrisi
6.2.1 Travmatik olmayan intraserebral hematoma baglanan bas agrisi
6.2.2 Travmatik olmayan subaraknoid kanamaya baglanan bas agrist
6.2.3 Travmatik olmayan akut subdural hematoma baglanan bas agrisi
6.3 Riiptiire olmamamis vaskiiler malformasyona baglanan bas agrisi
6.3.1 Riiptiire olmamamais sakkiiler anevrizmaya baglanan bas agrisi
6.3.2 Arteriovendz malformasyona baglanan bas agrisi

6.3.3 Dural arteriovenoz fistiile baglanan bag agrisi

6.3.4 Kavernoz anjioma baglanan bas agrisi

6.3.5 Ensefalotrigeminal veya leptomeningeal anjiomatozise baglanan bas agris1 (Sturge
Weber Sendromu)

6.4 Arteritlere baglanan bas agrisi

6.4.1 Dev hiicreli arterite baglanan bas agrisi

6.4.2 Santral sinir sisteminin (SSS) primer anjiitine baglanan bas agrisi
6.4.3 SSS’nin sekonder anjiitine baglanan bas agrisi

6.5 Servikal karotis veya vertebral arter hastaligina baglanan bas agrisi

6.5.1 Servikal karotis veya vertebral arter diseksiyonu veya bas boyun agrisina baglanan bas
agrisi

6.5.2 Endarterektomi sonras1 bas agrisi

6.5.3 Karotis veya vertebral arter anjioplastisine baglanan bas agrisi

6.6 Serebral vendz tromboza baglanan bas agrist

6.7 Diger akut intrakraniyal arteryel hastaliklara baglanan bas agrisi

6.7.1 Intrakraniyal endovaskiiler prosediire baglanan bas agrisi

6.7.2 Anjiografi bas agrist

6.7.3 Geri doniislimlii serebral vazokonstriiksiyon sendromuna baglanan bag agrisi
6.7.4 Intrakraniyal arteryel diseksiyona baglanan bas agrisi

6.8 Genetik vaskiilopatiye baglanan bas agrisi

6.8.1 Serebral otozomal dominant arteriyopati, subkortikal enfarktlar ve lokoensefalopati
(CADASIL)

6.8.2 Mitokondriyal ensefalopati, laktik asidoz ve inme benzeri epizodlar (MELAS)
6.8.3 Genetik vaskiilopatiye baglanan diger bas agrilar1
6.9 Hipofiz apopleksisine baglanan bas agrisi
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2.5.2.3. Intrakraniyal nonvaskiiler bozukluklarla ilgili bas agrilari

Tablo 2.16: Intrakraniyal nonvaskiiler bozukluklarla ilgili bas agrilar1 siiflandiriimasi
(ICHD-IIT’e gore)

7 Intrakraniyal nonvaskiiler bozukluklarla ilgili bas agrilar:
7.1 Artmis BOS basincina baglanan bas agrist
7.1.1 Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyona baglanan bas agrisi

7.1.2 Metabolik, toksik veya hormonal sebeplere sekonder intrakraniyal hipertansiyona
baglanan bas agrisi

7.1.3 Hidrosefaliye sekonder intrakraniyal hipertansiyona baglanan bas agrisi
7.2 Diisiik BOS basincina baglanan bas agrisi

7.2.1 Postdural ponksiyon bas agrisi

7.2.2 BOS fistiildi bas agris1

7.2.3 Spontan intrakraniyal hipotansiyona baglanan bas agrisi

7.3 Non-infeksiyoz inflamatuar hastaliga baglanan bas agrisi

7.3.1 Norosarkoidoza baglanan bas agrisi

7.3.2 Aseptik menenjite baglanan bas agrisi

7.3.3 Diger non-infeksiyoz inflamatuar hastaliklara baglanan bas agrisi

7.3.4 Lenfositik hipofizite baglanan bas agrist

7.3.5 Gegici bas agrist sendromu ve BOS lenfositozlu norolojik defisitler (HaNDL)
7.4 Intrakraniyal neoplaziye baglanan bas agrisi

7.4.1 Intrakraniyal neoplaziye baglanan bas agrisi

7.4.1.1 Uglincii ventrikiil kolloid kistine baglanan bas agrisi

7.4.2 Karsinomatdz menenjite baglanan bas agrisi

7.4.3 Hipotalamik veya hipofizer hiper veya hiposekresyona baglanan bas agrist
7.5 Intratekal enjeksiyona baglanan bas agrisi

7.6 Epileptik nobete baglanan bas agrist

7.6.1 Hemikrania epileptika

7.6.2 Post-iktal bas agrisi

7.7 Chiari tip | malformasyona baglanan bag agrisi

7.8 Diger damarsal olmayan intrakraniyal bozukluklara baglanan bas agrisi
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2.5.2.4. Tlaclarin etki ya da kesilmesi ile ilgili bas agrilart

Tablo 2.17: Ilaglarin etki ya da kesilmesi ile ilgili bas agrilar1 smiflandiriimast (ICHD-III’e
gore)

8 Ilaclarin etki ya da kesilmesi ile ilgili bas agrilari

8.1 Bir maddenin kullanimi veya maruziyetine baglanan bas agrist

8.1.1 Nitrik Oksit (NO) ile tetiklenen bas agrisi

8.1.1.1 Dogrudan NO ile tetiklenen bag agrist

8.1.1.2 Gecikmig NO ile tetiklenen bas agrist kesilmesine bagl bas agrist
8.1.2 Fosfodiesteraz inhibitorleri ile tetiklenen bas agrisi

8.1.3 Karbonmonoksid ile tetiklenen bas agrisi

8.1.4 Alkol ile tetiklenen bas agris1

8.1.5 Gida veya takviyeler ile tetiklenen bas agrisi

8.1.5.1 Monosodyum glutamat ile tetiklenen bas agrisi

8.1.6 Kokain ile tetiklenen bas agrisi.

8.1.7 Histamin ile tetiklenen bas agrist

8.1.8 CGREP ile tetiklenen bas agrisi

8.1.9 Eksojen akut pressor ajan ile tetiklenen bas agrisi

8.1.10 Bas agris1 dis1 tedavinin seyrek kullanimu ile tetiklenen bas agrist
8.1.11 Bas agris1 dis1 tedavinin uzun donem kullanima ile tetiklenen bas agrisi
8.1.12 Hormon kullanim ile tetiklenen bag agrisi

8.1.13 Diger maddelere maruziyet ile tetiklenen bas agrist

8.2 Ilag asir1 kullanim bas agrisi

8.2.1 Ergotamin asir1 kullanim bas agris1

8.2.2 Triptan asir1 kullanim bas agris1

8.2.3 Basit analjezik asir1 kullanim bag agris1

8.2.3.1 Parasetamol agir1 kullanim bas agrisi

8.2.3.2 Asetilsalisilik agir1 kullanim bag agrisi

8.2.3.3 Diger nonsteroid antiinflamatuar ilaglarin (NSAII) agir1 kullanim bas agrist
8.2.4 Opioid agir1 kullanim bas agrist

8.2.5 Kombine analjezik asir1 kullanim bas agris1

8.2.6 Birden fazla gruptaki ilacin agir1 kullanim bag agrist

8.2.7 Birden fazla gruptaki ilacin ayirt edilemeyen asir1 kullanim bag agrisi
8.2.8 Diger ilaglara baglanan asir1 kullanim bas agrisi

8.3 Madde yoksunluguna baglanan bas agrisi

8.3.1 Kafein yoksunluguna baglanan bas agrisi

8.3.2 Opioid yoksunluguna baglanan bag agrist

8.3.3 Ostrojen yoksunluguna baglanan bas agris1

8.3.4 Diger maddelerin kronik kullaniminda yoksunluguna baglanan bas agrisi
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2.5.2.5. Enfeksiyon ile ilgili bas agrilar:

Yeni siniflamada, bu grupta enfeksiyon tablosu ile bas agrisi klinigi
arasindaki zamansal iligki esas alinmistir. Enfeksiyonun siiresi 3 aydan kisa siirenler
akut, daha uzun siirenler kronik olarak tamimlanmistir. Enfeksiyon ajanlarinin tiiri
bir kenara birakilip lokalizasyonunun esas almmustir. Intrakranial enfeksiyonlar ve
sistemik enfeksiyonlar olarak ikiye ayrilmistir. Enfeksiyon etkenlerinin tiirleri bu ana

basliklarin altinda degerlendirilmistir.

Tablo 2.18: Enfeksiyon ile ilgili bas agrilari siniflandirilmasi (ICHD-III’e gore) (7)

9 Enfeksiyon ile ilgili bas agrilar

9.1 Intrakraniyal enfeksiyona baglanan bas agrisi

9.1.1 Bakteriyel menenjit veya meningoensefalite baglanan bas agrisi

9.1.1.1 Bakteriyel menenjit veya meningoensefalite baglanan akut bas agrisi
9.1.1.2 Bakteriyel menenjit veya meningoensefalite baglanan kronik bas agrist
9.1.1.3 Bakteriyel menenjit veya meningoensefalit sonrasi 1srarli bas agrisi
9.1.2 Viral menenjit veya ensefalite baglanan bas agrist

9.1.2.1 Viral menenjite baglanan bas agrisi

9.1.2.2 Viral ensefalite baglanan bas agrisi

9.1.3 Intrakraniyal fungal veya parazitik enfeksiyona baglanan bag agrisi
9.1.3.1 Intrakraniyal fungal veya parazitik enfeksiyona baglanan akut bas agrisi
9.1.3.2 Intrakraniyal fungal veya parazitik enfeksiyona baglanan kronik bas agrisi
9.1.4 Beyin absesine baglanan bas agrisi

9.1.5 Subdural ampiyeme baglanan bas agrist

9.2 Sistemik enfeksiyona baglanan bas agrisi

9.2.1 Sistemik bakteriyel enfeksiyona baglanan bas agrist

9.2.1.1 Sistemik bakteriyel enfeksiyona baglanan akut bas agrist

9.2.1.2 Sistemik bakteriyel enfeksiyona baglanan kronik bas agrist

9.2.2 Sistemik viral enfeksiyona baglanan bas agrisi

9.2.2.1 Sistemik viral enfeksiyona baglanan akut bas agrist

9.2.2.2 Sistemik viral enfeksiyona baglanan kronik bag agrisi

9.2.3 Diger sistemik enfeksiyonlara baglanan bas agrisi

9.2.3.1 Diger sistemik enfeksiyonlara baglanan akut bas agrisi

9.2.3.2 Diger sistemik enfeksiyonlara baglanan kronik bas agrisi

28



2.5.2.6. Homeostaz bozukluklugu ile ilgili bas agrilar

Bu boliimde cesitli sistemik nedenlere bagl ortak etki mekanizmasi olmayan
ama metabolizmadaki bir bozukluk ile zamansal iligkisi ortaya konan bas agrilari ele

alinmaktadir.

Tablo 2.19: Homeostaz bozukluklari ile ilgili bas agrilart siniflandirilmasi
(ICHD-III’e gore) (7)

10 Homeostaz bozuklukluklari ile ilgili bas agrilari

10.1 Hipoksi veya hiperkapniye baglanan bas agrisi
10.1.1 Yiiksek irtifa bas agrisi

10.1.2 Ugak seyahatine baglanan bas agris1

10.1.3 Dalma bas agrist

10.1.4. Uyku apne bas agrist

10.2 Diyaliz bas agris1

10.3 Arteryel hipertansiyona baglanan bas agrisi

10.3.1 Feokromasitomaya baglanan bas agrisi

10.3.2 Hipertansif ensefalopati olmaksizin hipertansif krize baglanan bas agrisi
10.3.3 Hipertansif ensefalopatiye baglanan bag agrisi
10.3.4 Preeklampsi veya eklampsiye baglanan bas agrisi
10.3.5 Otonomik disrefleksiye baglanan bas agrisi

10.4 Hipotroide baglanan bas agrist

10.5 Agliga baglanan bas agrisi

10.6 Kardiyak sefalji

10.7 Diger homeostaz bozukluklarina baglanan bas agrisi

Onceki smiflamada kisa siireli hipoksemi 6n planda olmasina ragmen yeni
siniflamada kisa veya uzun siireli hipoksemi ve/veya hiperkapninin ayr1 ayri
degerlendirilmesi onerilmektedir. Kronik hipoksiye zemin hazirlayan dagci bas
agrisi,dalgic bas agrisi, ucak seyahatine veya uyku apne sendromu gibi kronik
hipoksemiye zemin hazirlayan tablolar alt gruplara eklenmistir. Hipertansiyona baglh
bas agrilar1 iginde yer alan otonomik disrefleksiye baglanan bas agrisi yeni alt
basliklardandir.
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2.5.2.7. Kraniyum, boyun, gozler, kulaklar, burun, siniisler, disler, agiz ve diger

fasiyal veya kraniyal yapilarla ilgili bas agrilar

Onceki siniflamalarda sinus bas agrisi olarak bilinen “burun veya paranazal
siniislerin bozukluklarina baglanan bas agrisi1” siireye gore “akut” veya “kronik veya
tekrarlayic1” olmak iizere iki ayr1 gruba ayrilmistir. Onceki siiflamada 13.19 kodu
ile “diger nevraljiler” baslig: altinda yer alan Eagle’s sendromu (stylohyoid ligament
bozukluguna baglanan bas agrisi) ise bu gruba kaydirilmistir.

Tablo 2.20: Kraniyum, boyun, gozler, kulaklar, burun, siniisler, disler, agiz ve diger fasiyal
veya kraniyal yapilarla ilgili bas agrilar1 siniflandirilmas1 (ICHD-III’e gore) (7)

11 Kraniyum, boyun, gozler, kulaklar, burun, siniisler, disler, agiz ve diger fasial veya
kraniyal yapilarla ilgili bas agrilari

11.1 Kafatas1 kemiginin hastaliklarina baglanan bag agrisi

11.2 Boyun hastaliklarina baglanan bas agrisi

11.2.1 Servikojenik bas agrist

11.2.2 Retrofaringeal tendonite baglanan bas agrisi

11.2.3 Kraniyoservikal distoniye baglanan bas agrisi

11.3 Gozlerin hastaliklarina baglanan bas agrisi

11.3.1 Akut glokoma baglanan bas agrisi

11.3.2 Kirma kusuruna baglanan bag agrist

11.3.3 Heterofori veya heterotopiye baglanan bas agrisi

11.3.4 Okiiler inflamatuar bozukluklara baglanan bas agrisi

11.3.5 Trochleara baglanan bas agrisi

11.4 Kulak hastaliklarina baglanan bas agrist

11.5 Burun veya paranazal siniis hastaliklarina baglanan bas agrisi
11.5.1 Rinosiniizite baglanan bas agrisi

11.5.2 Kronik veya akut rinosintizite baglanan bas agrist

11.6 Disler veya ¢ene eklemine baglanan bas agrisi

11.7 Temporomandibuler eklem bozukluklarina baglanan bas agrisi
11.8 Stilohyoid ligament inflamasyonuna baglanan bas veya yiiz agrisi
11.9 Bas, boyun, gozler, kulaklar, burun, disler, agiz veya diger yiiz ve boyun yapilarinin

hastaliklarina baglanan bag agrisi
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2.5.2.8. Psikiyatrik bozukluklar ile ilgili bas agrilar

ICHD-II de ilk kez siniflamaya giren bu grup tartisma konusu olmaya devam
etmektedir. Somatizayon bozuklugu ve psikoz ile sinirlanan alt basliklar yeni
smiflama korunmus olsa da, “ekler” boliimiine depresyon, ayrilik anksiyetesi, panik
bozukluk, spesifik fobi, sosyal fobi, yaygin anksiyete bozuklugu, travma sonrasi stres
bozuklugu ve akut stres bozuklugu gibi 6zgiin psikiyatrik bozukluklara baglanan bas

agrilart eklenmis, tartismaya agilmustir.

Tablo 2.21: Psikiyatrik bozukluklar ile ilgili bas agrilari siniflandirilmasi (ICHD-III’e gore)
()

12 Psikiyatrik bozukluklar ile ilgili bas agrilar
12.1.Somatizasyon bozukluguna baglanan bas agrisi
12.2.Psikotik bozukluga baglanan bas agrisi

2.5.2.9. Kraniyal nevraljiler, santral ve primer yiiz agrilari

Kraniyal nevraljiler, kraniyal sinirin innerve ettigi belli bir anatomik bolgeye
lokalize olan, siiresi kisa ancak siddeti belirgin olan ve ataklar ile gelen bas agrisi
cesididir. Cocuklarda demyelinizan hastaliklar, enflamatuar hastaliklar, arka fossa
yerlesimli tlimorler gibi tanilar dislandiktan sonra diisiiniilmelidir. Cocukluk ¢aginda

nadiren goriildiigiinden literatiirde az sayida olgu mevcuttur (105)

ICHD-II deki 13.4-13.7 arasi alt basliklar arasinda yer alan trigeminal nevralji
alt bashigindakiler bu gruba kaydirilmistir. Okiiler diyabetik néropatiye baglanan bas
agris1 “Tekrarlayic1 agrili oftalmoplejik ndropati” olarak nitelendirilmistir. Onceki
smiflamada ekler bolimiinde yer alan pek c¢ok yiiz agris1 “israrli idyopatik yiiz
agrist” olarak yeni bir grup olusturmustur. Paratrigeminal okiilosempaaik noropatiye

baglanan yiiz agris1 (Raeder sendromu) eklenmistir.
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Tablo 2.22: Kraniyal nevraljiler, santral ve primer yiiz agrilart siniflandirilmasi1 (ICHD-III’e
gore) (7)

13 Kraniyal nevraljiler, santral ve primer yiiz agrisi

13.1 Trigeminal nevralji

13.1.1 Klasik Trigeminal nevralji

13.1.1.1 Paroksismal seyirli klasik trigeminal nevralji

13.1.1.2 Israrh yiiz agrisi ile birlikte klasik trigeminal nevralji
13.1.2 Agrili trigeminal noropati

13.1.2.1 Akut herpes zostere baglanan agrili trigeminal néropati
13.1.2.2 Post herpetik trigeminal néropati

13.1.2.3 Agrili posttravmatik trigeminal noropati

13.1.2.4 Multipl skleroz plagina baglanan agrili trigeminal noropati
13.1.2.5 Yer kaplayici lezyona baglanan agrili trigeminal noropati
13.1.2.6 Diger bozukluklara baglanan agrili trigeminal ndropati
13.2 Glossofaringeal nevralji

13.3 Nervus intermedius nevraljisi

13.3.1 Klasik nervus intermedius nevraljisi

13.3.2 Herpes zostere baglanan nervus intermedius nevraljisi
13.4 Oksipital nevralji

13.5 Boyun dil sendromu

13.6 Agrili optik norit

13.7 Iskemik okiiler motor sinir paralizisine baglanan bas agrisi
13.8 Tolosa-Hunt sendromu

13.9 Paratrigeminal okiilosempatik (Raeder’s) sendrom

13.10 Rekiirren agrili oftalmoplejik noropati

13.11 Yanan agiz sendromu

13.12 Israrh idiyopatik yiiz agrisi

13.13 Santral noropatik agri

13.13.1 Multipl skleroza baglanan santral néropatik agri

13.13.2 Santral poststroke agr1
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2.5.2.10.Diger bas agrilari

Bir taniy1 diisiindiiren, kendine 6zgii 6zellikleri olan ama tanimlanan hig bir
tan1 kriterini karsilamayan bas agrilar1 “baska yerde siniflandirilmamis bas agris1”

olarak ifade edilir.

Bas agrisim1 smiflandirmaya yetecek bilgi olmadiginda ise “baska yerde

siiflandirilmamis bas agris1” tanimi kullanilmaktadir.

Tablo 2.23: Diger bas agrilar1 siniflandirilmas1 (ICHD-III’e gore) (7)

14 Diger bas agrilar
14.1 Bagka yerde smiflandirilmamis bas agrisi
14.2 Ozgiil olmayan bas agrist

2.6. Bas Agris1 Olan Cocugun Degerlendirilmesi

Bag agrisi ile getirilen cocugu degerlendirirken ilk adim hasta dykiisiiniin iy1
alinmasidir. Taniya gotiiren en onemli basamak alinan ayrintili anamnezdir. Hatta
kimi zaman tan1 sadece hikaye ile konmaktadir. 150 ¢ocuk ile yapilan bir ¢caligmada
sadece Oykii ile dogru tan1 koyma oran1 %100 bulunmustur (106). Cocuklarda bas
agrisinin dogru sekilde degerlendirmesi zorlu bir siire¢ olmasi nedeni ile Oykiiniin
detayli alinmasi, fizik muayene ve norolojik muayenenin yapilmasi Onem arz
etmektedir. Bu bilgilerle etyoloji aydinlatilmaya calisihir (49, 75). Bas agrisini
degerlendirirken mutlaka prenatal 0ykii, natal oyki, biiylime-gelisme durumu, okul
basarisi-devamsizlik durumu, gecirilmis hastalik Oykiisii, kullanilan ilaglar, alerji

durumu sorgulanmalidir.

En 6nemli yol gosterici olan &ykiiyii alirken hem g¢ocuga hem de aileye
yonelik sorular sorulmalidir. Sadece evet-hayir seklindeki anketler hastadan eksik
bilgi alinmasina neden olabilir (107). Onun igin spesifik sorular igeren anketlerin agri
Ozelliklerini anlamak i¢in daha yararli oldugu gorilmiistiir (108, 109). Rothner
tarafindan hazirlanan veri tabanindaki sorular ile ayirici ve 6zgiil taniya ulasim

saglanabilmektedir (110).
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Tablo 2.24: Rothner tarafindan hazirlanan veri tabanindaki sorular

Bas agrisi ne zaman ve nasil bagladi?
Bas agrisinin seyri nasil?

e Ani ilk bas agrisi, bas agris1 ataklari, giinliik bas agrisi, gittikce kotiilesen bas
agrist, bunlarm karigimi?

Bas agrilarin ne siklikta oluyor? Ne kadar stiriiyor?

Bas agrisi1 tek tip mi, birden fazla tipte mi oluyor?

Baginin agriyacagmi anlayabiliyor musun? Uyaric1 isaretler var m1?
Basin neresi agriyor? Bu nasil bir agr1?

e Zonklayici, sikistiric, bigak saplanir gibi ya da diger

Bas agrisina eslik eden baska belirtiler var mi?

e Bulanti, kusma, sersemlik hissi, gu¢stizltk, hissizlik ya da diger
Bas agrini arttiran, azaltan seyler var mi?

Basin agridiginda ne yapiyorsun? Aktivitelerin engelleniyor mu?

Bas agrilarini baglatan belirli bir sey var mi?

Bag agrilarin yokken de olan baska yakinmalarin var m1?
Basagrin ya da baska bir nedenle ila¢ kullaniyor musun?
Bilinen herhangi bir hastaligin var m1?

Ailende basagrisi olan baska birileri var m1?

Basagrilarina neyin sebep olabilecegdini duistintiyorsun?

Psikolojik faktorler her tiir bas agrisinda onemlidir ve her vakada
degerlendirilmelidir (111). Okula devamsizlig1 ¢ok miktarda olan ¢ocuklarda okul,
aile ya da arkadaslar ile ilgili olas1 psikososyal stres faktorler mutlaka
aragtirtlmalidir. Okul problemleri veya aile sorunlar1 varsa psikolojik danigma
onerilmelidir. Ozellikle migrende mutsuzluk duygusu, okul basarisizligi korkusu

veya 6gretmen korkusu bildiren ¢ocuklarda ortaya ¢ikar (112).
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Psikolojik testlerin kronik migren, gerilim tipi bas agrisi, kronik
nonprogressif bas agrilarinda yararli oldugu gériilmiistiir. Ozellikle GTBA ile
psikolojik sorunlarin baglantili oldugu bilinmektedir (65, 101). Kronik GTBA’nda
agrimin supraspinal iletiminde degisiklik olmakta ve depresyon ile birliktelik bu

sekilde aciklanmaktadir.

Bas agrisindan sikayet eden tiim ergenler, ayrintili bir tibbi 6ykii ve kapsamli
bir tibbi muayeneyi hak etmektedir (113). Adélesanlar ile kiyaslandiginda okul ¢agi
cocuklarin  agriyr  tanmimlamalarindaki  eksiklik  nedeniyle  degerlendirme

zorlagsmaktadir.

Hastaneye bagvuran kisilerde dikkat edilmesi gereken acil durumlar su
sekildedir. Bu durum baz1 kaynaklarda “kirmizi bayraklar” olarak tanimlanmaktadir

(114).

Tablo 2.25: Bas agrisinda kirmizi bayraklar

e Kronik, ilerleyen bas agrisi

e Hayatindaki en kot bas agrisi

e (ok ani baslayan bag agris1

e Bas agrisinda karakter degigimi

e Anormal ndrolojik muayene

e Fokal norolojik bulgular

e Kafa i¢i basing artis semptomlar1 varligi
e Ventrikiiloperitoneal sant varligi

e Norokutandz sendrom varligi

e 3 yagin altinda bas agrisi

2.7. Bas Agrisinda Taniya Yaklasim

Baslangi¢c zamam ve siiresi: Agrinin ne zaman basladigi, ne kadar siirdigi,
gecmiste agrisiz doneminin olup olmadigi bas agrisi seyri agisindan Onem arz

etmektedir. Primer bas agrilari yasamin ikinci, l¢iincii dekadinda baslarken
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serebrovaskiiler olaylar, vaskiilitlere, hipertansiyona bagli bas agrilar1 daha ¢ok ileri

yaslarda goriliir.

Yeri: Agrinin nerede en fazla hissedildigi ve yayilimi tani agisindan
onemlidir. Lokalize ya da diffiiz olabilir. Gerilim tipi bas agrilar1 genellikle basta
yaygin olarak ya da bant tarzinda hissedilirken kiime bas agrilar1 genellikle tek tarafli
olup o taraf burun, gz, sakaga lokalize hissedilir. G6ze bagli agrilar keskin sinirlarla
periorbital bolgede hissedilebilirken orta hat intrakranial yapilara bagl agrilar goze
lokalize olabilir. Oksipital bolgeye ait agrilarda hipertansiyon akildan
cikarilmamalidir. Trigeminal nevralji agrisi1 ise yiiz, ¢ene eforu sonrasi baglayarak

trigeminal sinir hatt1 boyunca yayilir.

Karakteri: Hastalar agriy1 hissetmelerini zonklama, gerilme, ¢ekilme, batma,
oyulma, yanma, sizlama, sikistirma, bigak saplanma, ezilme gibi farkli sekillerde
tanimlayabilirler. Karakterin Ogrenilmesi taniya yardimci olur. Migren agrilari
genellikle sikigtiric1 karakterde; anevrizma riiptiirii, arteriovendz malformasyona
bagl agrilar akut ve patlayici karakterde; beyin tiimorlerinde ise sikistirici karakterde

hissedilir.

Siddet: Bas agrisin1 yasayan kisinin yasi, onceki agr1 deneyimlerinin varligi
agrinin algilanmasinda 6nemli bir degiskendir. Hasta tarafindan ifade edilen agr
siddeti ile hastaligin siddeti ¢ogu zaman uyumlu degildir. Sik olan okul devamsizligi,
akademik performansta azalma, arkadaslar ile iletisim sorunlart ¢ocuklar igin stres
faktorlerindendir. Bu faktorlerin varligi genellikle agri algisin1 da siddetlendirir
(115). Agn siddeti belirlemede pek ¢ok skala kullanilmaktadir. “Gorsel agri skalasi
(VAS)” bunlardan biridir (116). Cocuklarda agri siddeti degerlendirmesi zor
oldugundan dolay1 ¢ocuklarda 5 resimden olusan 0-5 olarak numaralandirilan yiiz
skalas1 kullanimi uygun bulunmustur (117). Kadinlarda tekrarlayict agri erkeklere
oranla daha fazla goriilmekle birlikte kadinlarda agr1 daha siddetli, daha sik ve daha
uzun siirelidir (36, 118, 119).

Nasil basladigi-gelisimi: Sekonder nedenli bas agrilarinin baslangici
genellikle kisa siirelidir (120). Uykudan uyandiran agrilarda organik nedenler

diisiiniilmelidir. Migren bas agrilar1 yavas yavas baslayarak siddetlenir ve uyku ile
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genellikle azalir. Kiime bas agrilar1 hizli baslar, genellikle 45-90 dakika siirer ve
aniden sonlanir (121). Nevraljilerde agr1 simsek c¢akmasi tarzinda kisa siireli
hissedilir. Cok ani baslayan, dakikalarla tariflenen agrilarda subaraknoid kanama
akildan c¢ikarilmamalidir. Bas agrisi ile birlikte ates varliginda enfeksiyonlar akla
gelmelidir. Ilag, alkol, kafein alimi sonrasi artan bas agrilarinda toksikasyonlar ilk
akla gelmesi gereken durumdur. Travma sonrasi bas agrilarinda subdural, epidural,

intraserebral kanamalar diisiiniilmelidir.

Eslik eden semptomlar: Bas agris1 dncesinde, sirasinda veya sonrasinda bazi
semptomlar eklenebilir. Migrene fotofobi, fonofobi, viziiel bozukluklar gibi
semptomlar eslik edebilir. Migrende aura siklikla gorsel olsa da hemiparezi, afazi,
oftalmopleji gibi bulgular1 ile de ortaya c¢ikabilir. Lashley 1941°de kars1 oksipital
korteksten kaynaklanan gorsel auranin 3-5 mm/dk hizla yayildigini géstermistir (68).
Bulanti, kusma ile birlikte norolojik defisit varliginda kitle lezyonlar1 akla gelmelidir.
Ates, kusma ile birlikte meningeal irritasyon bulgular1 varliginda ise santral sinir
sistemi enfeksiyonlar1 unutulmamalidir (122). Ipsilateral gdzyasi akmasi, nazal
sekresyon, terleme gibi otonomik degisiklikler varliginda ise kiime tipi bas agrist

diistintilmelidir (121).

Baslatan, artiran, sonlandiran etmenler: Stres, uykusuzluk, yorgunlukta
gerilim tipi bas agris1 artar. Cikolata, peynir, alkol kullanimi migren agrisini artirir.
Gerilim tipi bas agrisi1 fiziksel aktivitelerden etkilenmezken migren bas agrisi fiziksel
aktivite ile artar. Siniizite bagh agrilar pozisyon ile artis gosterebilir, menenjitte agri
g0z hareketleri ile artabilir. Migrene bagli agrinin sonlanmasinda uyku, ilag alimi,

sessiz ortam etkili olabilmektedir.

Gegirilmis hastahiklar: Travma 6ykiisii, goz hastaliklari, kulak-burun-bogaz
hastaliklari, hipertansiyon varligi mutlaka sorgulanmalidir. Kanser hastalarinda
kemoterapi, radyoterapi ya da metastaza bagl gelisebilecek sekonder bas agrilari
acisindan tetikte olunmalidir. Obezitesi, endokrinolojik ve hormonal bozuklugu olan
kisilerde psodotiimor serebri olabilecegi unutulmamalidir (123). Cocukluk ¢agi kafa
travmalari, 6liimciil ¢ocuk kazalarinin %40’ 1n1 olusturur (124). Cocukta olusan bir
beyin hasarinin heniiz olgunlagsmamis ve gelismekte olan bir yapiy1 etkiledigi gercegi

unutulmamalidir.
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Aile oykiisii: Aile Oykiisiiniin tan1 koyma agisindan onemli oldugu
saptanmistir. Ozellikle ailede migren, gorsel aura, mide bulantisi/kusma ataklari
iceren Oykii varliginda cocuklarda migren goriilme olasiligi artmaktadir (119).
Sosyoekonomik diizeyi diisiik ailelerde yasayanlarda bas agris1 goriilme siklig1 daha

fazladir (36, 125, 126).

Giince: Bas agris1 giincesi tutulmasi hastalik seyri ve tedavi planlanmasi
acisindan onemlidir. Giinceye tarih, agrinin baslangic saati, siiresi, tipi, yeri, siddeti,

giinliik aktivitelerini etkileyip etkilemedigi yazilmalidir (127-129).

Resim: Bas agrist olan ¢ocuklara resim ¢izmelerinin istendigi bir ¢alismada
dramatik ve anlayish bas agrisi ¢izimleri Urettikleri goriilmiis. Altin standart olan klinik
teshisle kiyaslandiginda %93.1 duyarli, % 82.7 6zgiil saptanmustir. Cocuk bas agrisinin

cizimleri, bas agris1 tipinin tamisinda basit ve ucuz bir yardimeidir (130, 131).

2.8. Fizik Muayene

Primer bas agrist olan bir ¢ocukta genellikle fizik muayene normal saptanir.
Kapsamli fizik muayenenin amaci sekonder nedenleri dislamaktir (13). Genel fizik
muayenede viicut 1s1s1 6l¢iimii, kan basinci 6l¢iimii dahil olmak tizere vital bulgulara

bakilmalidir.

Sintislerde hassasiyet-guatr-travma bulgular1 agisindan bas ve boyun
degerlendirilmesi, ense sertligi, enfeksiyon agisindan ates Olgiimii ve lenf nodu
palpasyonu, hipertansiyon agisindan kan basinct Ol¢limii, papilddem agisindan

fundus muayenesi mutlaka yapilmalidir.

Norokutandz lezyonlarin bazi sendromlarin bulgusu oldugu bilinmekte,
norofibromatozis ve tiiberoskleroz gibi hastaliklarin intrakranial neoplazilerle
birlikteligi bilinmeli, endokrinolojik ve ndrolojik hastaliklar agisindan cilt muayenesi
yapilmalidir. Cafe-au-lait lekeleri, petesi, stria saptanabilir. Hipotrodininin basg

agrisini artiran bir faktor oldugu unutulmamalidir (132).

Klinik pratikte, palpasyonla saptanan perikraniyal hassasiyetin artmasi,

gerilim tipi bas agrisinda en dnemli bulgu olabilir.
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Kraniyum oskultasyonu vaskiiler malformasyon agisindan degerlidir.

Artmis intrakranial basing bulgularina dikkat edilmelidir. Bebeklerin bag
cevre takibinde artig, kafa derisi venlerindeki belirginlesme, siiturlarda agilma
olabilirken daha biiylik cocuklarda bas agrisi, c¢ift gorme olabilir. Sadece siit
cocuklarinda degil, biiyiik ¢cocuklarda da bas cevresi Ol¢limii Onemlidir. Kafa igi

basincindaki yavas ve ilerleyici artislarda makrosefali goriilebilir.

Norolojik muayenenin detayli yapilmasit gerekmektedir. Biling durumu
serebral korteks fonksiyonlar1 agisindan, kraniyal sinir muayenesi beyin sapi
fonksiyonlar1 agisindan, hareket ve duyu sistemleri ¢ikan ve inen yollar agisindan,

koordinasyon durumu serebellar ve vestibiiler sistem a¢isindan degerlendirilmelidir.

Beyin tiimorii veya intrakraniyal kanama gibi altta yatan ciddi durumlar nadir
olmasima ragmen oldugunda ataksi, hemiparazi, gérme bozukluklar1 gibi g¢oklu
norolojik belirtiler eslik eder (133). Yapilan bir ¢calismada beyin tiimori olan 3000
cocuk degerlendirilmis, yaklasik 2000 hastada baslangigtaki belirtinin bas agrisi
oldugu saptanmis, bas agrisi olup beyin timorii tespit edilenlerin ise %98’inde

patolojik norolojik bulgu oldugu tespit edilmistir (134).

Cocuklarda gorme ile ilgili sorunlarin fark edilmesi zor oldugundan bas agrisi

sikayeti ile gelen ¢ocuklarin rutin g6z muayenesinden ge¢mesi dnerilmektedir.

Tablo 2.26: Fizik muayenedeki uyarici bulgular (135)

Tansiyon yiiksekligi

Bas ¢evresi dl¢timiiniin> %97.P
Norokutandz bulgular

Meninks irritasyon bulgulari
Papilodem

Anormal gz hareket bulgulari
Anormal derin tendon refleks bulgular
Motor muayenede asimetri

Ataksi veya yiirliylis bozuklugu
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2.9. Ayrict Tam

Acil servis ve polikliniklere basvuran hastalarin ayirict tanilari yapilirken
sekonder bas agrilarin1 ekarte ettikten sonra primer bas agrilarinin tani1 ve tedavisi

planlanmalidir.

Nazal semptomlarin varlig1 ne siniis hastalig1 teshisi koydurur ne de migren
teshisini diglar. Kronik rinosiniizit, migren ve gerilim tipi bas agrilarinin
lokalizasyonlarinin benzer olmasi, vaskiiler degisiklige yol agmasi nedeni ile ¢ok
karistirtlmaktadir (5, 136). Kronik rinosiniizit, en az 3 ay boyunca nazal ve siniis
semptomlarinin varligi ile tanimlanir, bununla birlikte, siniis bilgisayarli tomografi
taramas1 veya endoskopi ile belgelenen siniis inflamasyonu tani i¢in en objektif
kanittir (137). Eriskinlerde yapilan bir ¢alisma neticesinde kendi kendine siniis
hastalig1 teshisi koyanlarin %96’smin IHS migren kritetlerine uydugu goriilmiistiir
(138). Siniizit veya otit tedavisi sonrasi ortaya ¢ikan bas agrisi, bu hastaliklarin
intrakranial yayilimia isaret edebilir. Bu durumlarda ates, biling degisikligi, fokal

norolojik defisitler, meningeal irritasyon bulgular1 saptanabilir.

Glokom, goz enfeksiyonlar1 gibi goziin kendi hastaliklar1 da bas agrisina
sebep olabileceginden goérme kayb1 ya da kirmizi gbz gibi fizik muayene bulgulari
olan hastalarin mutlaka g6z doktor muayenesinden gecmeleri gerekmektedir. Kronik
bas agrilarinda g6z bozukluklar1 suclanmakta, agriya konverjans yetmezliginin,
diizeltilmemis veya yanlis diizeltilmis kirma kusurlarinin neden oldugu bilinmektedir
(5, 139). Yapilan bir ¢alismada bas agris1 sikayeti ile géz doktoruna giden 50
hastadan 5’inde géz bozuklugu saptanmis, 2’sinin sikayeti kirma kusuru diizeltilince

kaybolmustur (140).

IHS smiflamasinda kirma kusurlarinin neden oldugu agri ile ilgili tam
kriterlerinde; diizeltilmemis veya yanhs diizeltilmis kirma kusurlari, frontal bolgede
ve gozlerde agri, agrinin uyanirken olmamasi ve uzun siireli gérme islevleri sonrasi

ortaya ¢ikmasi olarak belirtilir (78).

Siklik ve siirenin sorgulanmasi, bas agris1 ayirict tanisina yardimceidir.

Ornegin, 10 giinde bir olan, 3-4 saat siiren agrida GTBA veya migren akla gelirken,
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5-10 dakika gibi kisa sliren bas agrilarinda kiime bas agris1 veya paroksismal

hemikrani veya primer batici bas agrilar diisiiniilebilir.

2.10. Tamsal Testler

Pediatrik bas agrilarinda goriintiilemenin rolii olduk¢a azdir (141). Rutin
olarak arastirma yapilmaz, istenecek tetkikler hastanin dykiisiine, fizik muayenesine,
bas agrisinin karakterine gore belirlenir (13). Cogu durumda laboratuvar testi
gereksizdir. Aymrict  taniya gore hangi laboratuar testlerinin  yapilacagi

belirlenmelidir.

Artmis intrakranial basing bulgusu olmayan veya fizik muayenesi normal
olan hastalarda rutin tam kan sayimi, kan biyokimyasi, rutin idrar incelemesi,
sedimantasyon hizi, antiniikleer antikor profili gibi tetkiklerin yardimci olmadigi
goriilmiistiir. Bagvuru sirasinda genel durumu bozuk veya Oykiisiinden altta yatan
sistemik bir hastalik diisiintiliiyorsa bu tetkikler ve toksikolojik tarama yapilmasi

diisiiniilebilir (142).

Rutin degerlendirmede EEG oOnerilmemektedir (75, 111, 143). Migrenli
hastalarin %10’unda EEG bozukluklar1 bildirilmis olup EEG’nin bas agris1 etyolojisi
saptamada ya da migren ile diger bas agris1 tiplerini ayirmada yeri olmadig:
goriilmiistiir (144). Epileptik nobetin postiktal donemi veya aurasi olabileceginden
ayirici tanida epilepsi diisiiniilen bas agrisi sikayeti olan hastalarda biling degisikligi,
biling kaybi, anormal hareketler varsa EEG c¢ekimi faydali olabilir. Migrenin
tetikledigi nobet veya iktal bas agrisinda EEG tan1 koydurucu olabilir. Bas agrisi ile
pediatrik noéroloji poliklinigine getirilen hastalarin %10’una epilepsi teshisi EEG
¢ekimi ile koyulmustur (32). Nobet benzeri semptomlari olanlarda ve aurali migreni
olanlarda ayirict tanida EEG incelemesinin yararli oldugu Tiirkiye’de yapilan

calismada da gosterilmistir (145).

Vizuel uyarilmis potansiyelin (VEP) migrenli hastalarda yararl olabilecek
degerli bir test oldugunu ve ¢ocuk yas gurubunda da giivenle kullanilabilecegini

gosteren c¢alismalar mevcuttur (146, 147). Vizuel ve isitsel beyin sap1
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potansiyellerinde anormallik saptanmasi, bu durumun migrenli hastalarin

beyinlerinde hipereksitabilite oldugu savini giiclendirmektedir (147).

Amerikan Noroloji Akademisi (AAN) bas agrisi1 karakteri migrenle uyumlu
ve normal ndrolojik muayenesi olan hastalarda rutin olarak beyin BT ve kraniyal MR
goriintiileme O6nermez (10, 143). Atipik bas agrisi, mental durum degisikligi, nobet
Oykiisii, intrakranial basing artisi bulgular, fokal norolojik defisitler, ataksi,
nistagmus, komplike semptomlari, anormal norolojik muayene, anormal refleksler
veya kranial sinir sistemi hastalifina isaret eden diger fiziksel bulgular1 olan
cocuklarda BT veya MR gibi norogoriintiileme yontemleri diigiiniilmelidir (12, 33,
141, 143). Acil servislere bas agrisi ile basvuran hastalarda norolojik goriintiilemenin

ana endikasyonu anormal norolojik muayenedir (28, 114, 133, 148).

Cocuk yas grubunda onerilen 7 yas altindaki c¢ocuklara rutin kraniyal
gortintiileme istenmesidir (149). Winner ve Rother tarafindan bu sinir 3 yas olarak

belirtilmis olup kranial gériintiileme endikasyonlar1t TABLOda belirtilmistir (31, 150).

Tablo 2.27: Cocuklarda bas agrisi1 degerlendirilmesinde goriintiileme endikasyonlari

Yiiksek oncelikli Orta oncelikli

Kronik progressif gidis Uykudan uyandiran bas agris1
Hayatindaki en kotii bas agrisi Degisken lokalizasyonlu bag agrisi
Cok ani baslangich bas agrisi Meningeal bulgularin varligi

Anormal ndrolojik muayene
Fokal norolojik semptomlar
Ventrikiiloperitoneal sant varligi
Norokutandz sendromlarin varligi

Yasin 3’ten kiigiik olmasi

BT’nin kanamadan siiphelenilen durumlar, kraniyal enfeksiyonlar, konjenital
malformasyonlar, travma, neoplazm, vaskiiler hastalik degerlendirilmesinde faydali

ve hayat kurtarict yeri vardir. Kraniyal goriintiileme acil olmayan durumlarda
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yapilacaksa kraniyal MR pahali olmasi, uzun siire almas1 ve ¢ocuklarda sedasyona

ihtiya¢ olmasina ragmen BT den daha degerlidir (2, 111).

Tablo 2.28: Yer kaplayan bir lezyonun varligini diisiindiiren bulgular

Bir aydan daha kisa siireden olan bas agrist
Aile dykiisiinde migren olmamast
Muayenede anormal ndrolojik bulgular
Yiiriiylis anormallikleri

Nobetlerin olmasi

Santral sinir sistemi enfeksiyonlart ve intrakranial basing artisinin
degerlendirilmesinde lomber ponksiyon degerlidir. Ancak c¢ocukta herniasyon
stiphesi varsa lomber ponksiyon kontrendike oldugundan dolay1 dncelikle kraniyal

goriintiileme yapilmasi onerilir (111).

2.11. Bas Agrisinda Tedavi Yaklasimlar:

Bag agris1 olan c¢ocuklardaki tedavi yaklasimi ¢ocugun kendine giivenini
tekrar kazandiracak sekilde olmalidir (151). Altta yatan ciddi bir rahatsizlik
diistiniilmiiyorsa bu durum hem ¢ocuk hem de aile ile paylasilmalidir. Bag agrisi
tedavisinde amag¢ agriy1r tamamen ortadan kaldirmak degil, cocugun okul ve ev
yasantisini rahatlatmak, sosyal aktivitelerini rahatlikla yapabilmesini saglamaktir.
Anne ve babalara her bas agrisinin altinda ciddi bir hastalik olmadigini belirtmek

aileyi de cocugu da rahatlatmaktadir.

Izlem sirasinda ve tedavi karari alirken agrinm giinliik aktivitelere, okul
yasamina, sosyal aktivitelere etkisini belirlemek amaci ile MIDAS 6l¢eginden

uyarlanan PedMIDAS 6lgeginden fayda saglanabilir (17).

Primer bas agrilarinin tedavisi akut tedavi ve koruyucu ilaglar olarak ikiye
ayrilmaktadir. Akut tedavide agrinin giderilmesi, koruyucu tedavide agr

olusumunun engellenmesi veya olusma sikliginin azaltilmasi amagclanir.
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Ikincil bas agrilarinda ise tedavi bulunan nedene gdre O6rnefin siniizit ise

antibiyoterapi, epileptik ndbet ise antiepileptik seklinde olacaktir.

Cocuklarda ara sira olan ve kisa siiren agrilarda tedavi gerekmeyebilir,

tekrarlayan ve siddetli agrilarda tedavi gerekmektedir (152).

2.11.1. Tlag tedavileri

Farmakolojik tedavide semptomatik amacglh akut tedavi ve koruyucu olarak
profilaktik tedaviler uygulanir (13). Akut tedavide amag, agrinin kisa siirede
kesilmesi ya da azalmasidir. Koruyucu tedavi akut tedaviden yarar goriilmeyen,

ataklarin uzun siirdiigii, glinliik aktivitelerin engellendigi durumlarda diisiiniilebilir.

Akut tedavideki ama¢ agrinin 2 saat gibi kisa bir siirede sonlanmasini
saglamaktir. Cocuk hastalarda akut tedavi her hastaya 6zel diizenlenmelidir. Hafif
siddetlilerde ya da onceki agrilar kisa siirenlerde dinlenmekle geciyorsa analjezik
kullanimina hemen gecilmemelidir. Siddetli agrilarda, ¢ocugun derslerini, sosyal

yasamini etkileyen agrilarda agrinin basinda analjezik verilebilir.

Migren tanist konulanlarda akut tedavide giivenilir ve etkin olarak ibuprufen,
naproksen, asetaminofen ve sumatriptan nazal sprey kullanilan ilaglardandir (153,
154). Cocuklarda migrende antiemetikler de kullanilabilir (152). Analjezik ve
antiemetiklerin agr1 basladig1 an verilmesi en yararl tedavi yaklasimlarindandir. Bag
agrili cocugu uyutmak ya da sessiz bir odada dinlendirmek, ilk ilag dozundan 2 saat

sonra doz tekrarlanabilir (152).

Epizodik gerilim tipi bas agrilarinda nonsteroid antiinflamatuar ilaglarin
kullanim1 diisiiniilebilir. Haftada birden fazla olan ve beraberinde agriy1 arttiran
faktorler ve okul basarisizligi eklenmesi durumunda koruyucu tedavi olarak
antihistaminikler, flunarizin, propranolol, amitriptilin, valproik asit, topiramat,

siproheptadin kullanilabilir.
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Tablo 2.29: Pratikte kullanilan ilaglar

Akut tedavide

Ibuprufen. 10mg/kg
Asetaminofen. 15 mg/kg

Sumatriptan nazal sprey 10-40 kg:10 mg, >40 kg:20 mg

Koruyucu tedavide

Propranolol. 1-4 mg/kg/gun
Amitriptilin. 1 mg/kg/giin
Valproik asit 2-40 mg/kg/giin
Topiramat. 2-3 mg/kg/giin

Siproheptadin. 0.25-1.5 mg/kg/giin

Akut migren tedavisinde 6 yas {lizeri c¢ocuklarda ibuprofen etkili,

asetaminofen muhtemelen etkili bulunmustur (153).

Triptanlar olarak adlandirilan sumatriptan, zolmitriptan, naratriptan,
rizatriptan, almotriptan, eletriptan, ve frovatriptan (piyasaya ¢ikis sirasina gore)
intrakraniyal kan damarlarinda bulunan postsinaptik 5-HT1B ve trigeminal sinir
uclarinda bulunan 5-HT1D reseptorleri inhibitor dzelliktedir. Migrene spesifik ilaglar
olan agonistlerin kesin etki mekanizmalar1 bilinmemekle birlikte triptanlar, periferal
noronal inhibisyon (5-HT1B), intrakranyal damarlarda vazokonstriksiyon (5-
HT1D), presinaptik dorsal kok stimiilasyonu (5-HT1D) yaparak etkilerini gosterir
(155). Tirkiye’de sadece triptanlarin nazal formundan sumatriptan piyasada

mevcuttur ve 12 yas tizeri adolesanlarda sumatriptan nazal sprey etkili bulunmustur

(153).

Koruyucu tedavide kalsiyum kanal blokorii olan flunarizin muhtemelen etkili
ve kabul edilebilirdir (153). Flunarizinin bas agris1 atak sikligin1 azalttigt
ispatlanmistir (156). Migrenin patofizyolojisindeki trigeminovaskiiler teori nedeniyle
kalsiyum kanal blokorleri migren tedavisinde denenmesine diisiiniilmiistiir. Voltaj

bagimli kalsiyum kanallar1 ve integral membran proteinleri ile hiicre disi kalsiyum
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hticre icine girerek elektriksel gradienti disiiriir, boylece elektriksel uyari salgi ya da
kasilmaya doniistir. Bunlar, uyarilabilir hiicrelerin cevabinda gorev yapar. Kalsiyum
kanal blokorleri  spesifik reseptorlere  baglanarak voltaj bagimli  kalsiyum

kanallarindan iyon gegisini durdurmus olur (157).

Topiramat voltaj duyarli sodyum kanal inhibisyonu yapmak, klor akisini
uyararak GABA artis1 saglamak, glutamat bagimh eksitatuar néron transferini bloke
ederek noronal uyarilirh§i azaltmak ve karbonik anhidraz inhibisyonu yapmak
suretiyle etkisini gostermektedir (158). Eriskinlerde antiepileptik olarak kullanilan
topiramatin migren ve kronik gilinlik bas agrisinda profilaksisisinde kullanildigi
bilinmektedir (159, 160). Topiramatin c¢ocuklarda da aym1 amaglarla
kullanilabilecegini gosteren ¢alismalar mevcuttur (161). 12-18 yas arasi yapilan bir
calismada, topiramatin bas agrist sikligini azalttifi ve akut tedavide kullanilmasi
gerektigi saptanmistir (162). Bu galismalar goz oniine alinarak Tirkiye’de yapilan bir
arastirma neticesinde ¢ocukluk ¢ag1 kronik giinliik bas agrilarinin tedavisinde diisiik
dozlarda giivenli olarak kullanilabilecegi ve diger ilaglara yanit alinamamasi halinde

alternatif segenek olabilecegi belirtilmistir (163).

Kafeinin ibuprufen dahil olmak {izere bir ¢ok analjezigin etkinligini arttirdig

yetiskinlerde gosterilmis olmakla birlikte ¢ocuklarda ¢aligsma asamasindadir (164).

Dopamin D2 reseptor antagonistleri migren ataginda bulanti ve kusmayi
onlemek, tedavi etmek ve beraberinde kullanilan analjezik veya triptanlarin
emilimini arttirmak i¢in kullanilir (165, 166). Oral veya intravendz verilebilen
metoklopramidin  analjezik etkisi de mevcuttur. Eriskinlerde kullanilan
metoklopramid, ¢cocuklardaki olasi ekstrapiramidal yan etkilerden dolayr domperidon

kullanilmasi onerilir.

2.11.2. Tlac¢ dus1 tedaviler

Agriy1 baslatan etken belirlenmis ise bundan kaginilmasi dikkat edilmesi
gereken en onemli durumdur. Agriy1 tetikleyen etkenin ortadan kaldirilmasiyla bile
agrilar Onemli miktarda azalmaktadir. Cocuklar i¢in okul en Onemli stres

faktorlerinden oldugundan 6gretmenle yapilan isbirligi neticesinde basarili sonuglar
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alinabilmektedir. Agriy1 tetikleyen gidalar bas agrisi ¢eken tiim hastalardan degil, her
hastaya spesifik olarak diyetten uzaklastiriimalidir (6).

Diizenli ve kaliteli uyku, giinde 30 dakika diizenli egzersiz, diizenli yemek
ogiinleri, kafeinli yiyeceklerden kaginmak oOneriler arasindadir. Odev ve ders
zamanlarini ayarlamak, bos vakitleri diizenlemek, okula a¢ gitmemesini saglamak
bas agrili ¢ocuklara kazandirilabilecek onemli davranislardandandir. Karanlik ve

sessiz bir odada uyumak atak sirasinda faydali olabilir (167).

Bunun disinda biyodavranissal ve tamamlayici tedaviler de mevcuttur (168-
170). Tek basina ya da ilaglar ile birlikte uygulanabilir. Tamamlayic1 ve alternatif
tedaviler arasinda da sifali bitkiler, mineraller, vitaminler, akupunktur, masaj, aroma

terapi yer almaktadir (135).

Biyolojik geri-besleme ve gevseme egzersizleri ¢ocuklarda %80 oraninda

fayda sagladigi goriilmiistiir (171).

Tablo 2.30: ilag dis1 tedavi yaklasimlart

Biyodavranigsal

1.Biyolojik geri-besleme
Elektromiyografik biyo-geri-besleme
Elektroensefalografi

Termal el 1sitma

Galvanik deri rezistans geri-beslemesi

2.Gevseme egzersizleri
Ilerleyici kas gevsetme
Otojenik egzersiz

Meditasyon (pasif gevseme, self-hipnoz)

3.Bilissel terapi ve stres yonetimi
Biligsel kontrol

Rehberli betimleme
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2.12. Migren Oziirliiliik Degerlendirme Olcegi

Tekrarlayan bas agris1 ataklariyla birlikte, semptomsuz dénemlerin oldugu ve
bas agrisina eslik eden norolojik, gastrointestinal ve otonom degisikliklerin gesitli
belirtilerle eslik ettigi, primer epizodik bir bas agrisi bozuklugu olan migren

ataklarinda giinliik aktivitelerde kayda deger bir diisiis olmaktadir (60, 90).

Migren Oziirliilik Degerlendirme Olgegi Stewart ve arkadaslar1 tarafindan
1999 yilinda gelistirilen bir 6lgek olmakla birlikte migrenin neden oldugu giinliik
hayattaki engel derecesini belirlenmesinde giivenilir ve gecerli oldugu gosterilmistir.
Migren, gerilim tipi bas agrist ve diger tip bas agris1 olan hastalarda agrinin siddet
derecesini gosteren, bas agrisinin fonksiyonel sonuglari hakkinda doktor-hasta
iletisimini gelistirmek i¢in hazirlanan bes maddelik bir ankettir. Anket sonucu ile
Olcek belirlenmektedir (16, 18, 19, 172, 173). Onceden kullanilan “Bas Agrist Etki
Anketi” ile kiyaslandiginda MIDAS 6lcegi daha az soru gerektirmekte, hasta uyumu
daha iyi olmakta ve skorlanmasi daha kolaydir. Giivenilirlik ve i¢ tutarlilikta
sonuglar benzerdir (16, 18). Migren oOziirliiliik degerlendirme 6l¢eginde hastalikla

ilgili son 3 aya ait bes soru bulunmaktadir.

Tablo 2.31: MIDAS o6l¢egi

1) Son 3 ay iginde bas agriniz nedeniyle ka¢ giin ise veya okula | ....giin
gidemediniz?

2) Son 3 ay i¢inde bas agriniz nedeniyle kag giin iste veya okulda | .... giin
verimliliginiz yar yariya ya da daha fazla azald1?

3) Son 3 ay icinde bas agriniz nedeniyle ka¢ gin ev Odevlerinizi | .... giin
yapamadiniz veya ev isi yapamadiniz?

4) Son 3 ay iginde bas agrimiz nedeniyle ka¢ giin ev islerinizdeki | .... glin
verimlili§inizin yar yariya veya daha fazla azaldi?

5) Son 3 ay iginde bas agriniz nedeniyle kag giin ailenize, sosyal yasantiniza | .... giin
veya bos zamanlarinizda yaptiginiz aktivitelere zaman ayiramadiniz?

Kaybedilen toplam giin sayis1 (SKOR) ... glin

MIDAS olcegi skor ve evresi

SKOR EVRE
0-5 Evre 1
6-10 Evre 2
11-20 Evre 3
21 ve tizeri Evre 4
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2.13. Pediatrik Migren Oziirliiliik Degerlendirme Olgegi

Okul cocuklukta sosyal, entelektiiel ve duygusal gelisim i¢in 6nem arz
etmektedir. Bas agris1 donemlerinde okul zamaninda, performansinda kayip veya
Ogrencinin ev Odev performansinda kayip veya sosyal aktivitelerinde kisitlilik
olabilir. Bu engellilik diizeyini belirlemek i¢in eriskinlerde kullanilan MIDAS 6lgegi
cocuklara uyarlanarak Pediatric Migraine Disability Assesment (PedMIDAS) 6l¢egi
hazirlanmistir (17, 57).

Bu 0lcegin kisitliliklar1 arasinda hastalarin ve ailelerinin hatirlama giicline

dayaniyor olmas1 yer almaktadir (163).

Tablo 2.32: PedMIDAS 6l¢egi

1) Son 3 ay i¢inde bas agris1 nedeniyle okula gidilemeyen giin sayisi ... glin
2) Son 3 ay i¢inde bas agrisi nedeniyle okula gidilemeyen yarim giin sayist ... glin
3) Son 3 ay iginde bas agrisi nedeniyle okul performansinda %50 veya daha | ... giin
fazla azalma olan giin sayisi

4) Son 3 ay i¢inde bas agris1 nedeniyle ev isi / ev 6devinde aksama olan giin | ... giin
sayisi

5) Son 3 ay iginde bas agris1 nedeniyle oyun- spora katilamadig1 giin sayisi ... gin
6) Son 3 ay i¢inde bas agrisi nedeniyle oyun- sporda %50 veya daha fazla | ... giin
azalma olan giin sayis1

Toplam giin say1s1 (SKOR) ... gln

Bas agrisinin siddeti (0-10 puan iizerinden) sorgulanir

PedMIDAS o6lcegi skor ve evresi

SKOR EVRE

0-5 arasinda Evre 1 (hi¢ kayip yok veya ¢ok az)
6-10 aras1 Evre 2 (hafif kayip)

11-20 arast Evre 3 (orta derece kayip)

21 ve tizeri Evre 4 (ciddi kayip)
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3. GERECLER VE YONTEM

3.1. Cahisma Grubu, Veri Toplama Yontemi

Retrospektif ve prospektif olarak planlanan ¢alismamiza, Bezmialem Vakif
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Genel Pediatri,
Cocuk Acil ve Cocuk Noroloji polikliniklerine, Agustos 2017- Ocak 2018 tarihleri
arasinda, bas agrisi sikayeti ile basvuran 6-18 yas arasi toplam 680 hasta alindi.

Agustos 2017-Kasim 2017 tarihleri arasinda bas agrisi tanis1 alan 470 hasta
retrospektif, Aralik 2017-Ocak 2018 tarihleri arasinda bas agris1 sikayeti ile bagvuran
250 hasta ise prospektif olarak degerlendirildi.

Calismaya alinan hastalarin demografik bilgileri, aile 6zellikleri, bagvuru
anindaki belirti ve bulgulari, bas agrisinin Ozellikleri, fizik inceleme bulgulari,
yapilmig olan kraniyal MR ve EEG sonuglari, tedavide kullandiklari ilaglar not
edildi. Prospektif olarak degerlendirilen hastalara ayrica MIDAS ve PedMIDAS
Olgekleri uygulandi ve tiim diinyada altin standart kabul edilen IHS tarafindan 2018
yilinda yayinlanan ICHD-III tan1 6l¢iitleri kullanilarak bas agrilarinin tipi belirlendi.
Bu simiflamaya gore migren tanisi alan ve tedavi baglanan hastalar 2018 subat ayinda
kontrole c¢agrildi. Kontrolde PedMIDAS &lgegi tekrar uygulandi ve hastalarin

tedaviye yanitlar1 belirlendi.

Prospektif olarak degerlendirilen hastalar asagidaki kriterler esas alinarak

calismaya dahil edildi veya ¢alisma dig1 birakildi.

Arastirmaya dahil olma kriterleri:
e Hastalarin yaslariin 6-18 yil arasinda olmasi

e Bas agrisi ile birlikte epilepsi tanisinin olmamasi
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Arastirmadan dislanma Kriterleri:
e Nobet gecirme oykiisiiniin olmasi
e Miiracaat aninda santral sinir sitemi enfeksiyonu saptanan hastalar

e Mental retardasyon tanisinin olmasi

Bu kriterler goz Oniine alindiginda 250 hastanin 40 tanesi calisma dist

birakildi ve caligmaya 210 hasta ile devam edildi.

3.2. Ilstatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz icin SPSS 15.0 for Windows programi kullanildi.
Tanimlayici istatistikler; kategorik degiskenler icin say1 ve yiizde, sayisal degiskenler
icin ortalama, standart sapma, minumum, maksimum, median olarak verildi. Bagimli
iki grup karsilagtirmalar1 sayisal degiskenlerin farklari normal dagilim kosulunu
saglamadiginda Wilcoxon Analizi ile yapildi. Oranlar bagimli gruplarda McNemar-
Bowker Testi ile bagimsiz gruplarda Ki kare testi ile karsilastirildi. Istatistiksel alfa
anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Retrospektif olarak degerlendirilen 470 hastanin 255’1 (%54,3) kiz, 215’
(%45,7) erkek, yas ortalamalari ise 11,8 yil+3,2 yil (erkeklerin yas ortalamasi 11,5
yil, kizlarin yas ortalamasi 12 yildi. Bunlarin %48,5’1 <12 yas, %27,9’u 12-14 yas,
%23,6’s1 >15 yasindaydi. Cocuk norolojisi poliklinigine 182 (%38,8), ¢ocuk acil
poliklinigine 167 (%35,5), genel pediatri poliklinigine 121 (%25,7) hasta

basvurmustu.

Tablo 4.1: Retrospektif ¢alismadaki olgularda bas agris1 6zellikleri

n=470 n %
Sikhk Ayda 1 ve alt1 119 25,3
Ayda 2-3 68 14,5
Haftada 1-2 32 6,8
Haftada 3 ve iistii 33 7,0
Her giin 34 7,2
Bilinmiyor 184 39,2
Siire (saat) <1 saat 52 11,1
1-4 saat 105 22,3
4-12 saat 33 7,0
12-24 saat 20 4,3
>24 saat 12 2,6
Devam ediyor 23 4,9
Bilinmiyor 225 47,8
Agn Karakteri Baskilayici + Sikistiricl 145 30,9
Batic1 + Bigak saplanma + Simsek Cakma 72 15,3
Patlama 8 1,7
Zonklayici 95 20,2
Bilinmiyor 150 31,9
Taraf Tek 107 22,8
Cift 118 251
Degisken 57 12,1
Bilinmiyor 188 40,0
Ila¢ Kullanimi Hayir 199 42,3
Evet 165 35,1
Bilinmiyor 106 22,6
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Cocuk acil ve genel ¢ocuk polikliniklerine bagvuran hasta kayitlarinin tam
olarak tutulamamasi nedeniyle verilerde eksiklik saptanmis olup retrospektif calisma

tartismaya alinmamistir. Hastalarin en sik bahsettikleri 6zellikler saptanabilmistir.

Bas agrisinin giin i¢inde dagilimina bakildiginda acil servislere aksam
saatlerinde bagvuruldugu ancak agrinin giindiiz basladig1 belirtilmistir. Basvuran
hastalarin %50’ye yakini en sik giindiiz saatlerinde agr1 hissettigini belirtmistir. Agr1
yeri olarak frontal, parietal bolgelerden ve birlikteliginden bahsedilmistir. Agriy1
tetikleyen 6zellikler arasinda sinav donemi, arkadas ve aile ile olan tartismalardan
bahsedilmis olup stres ile agri iliskisi diisliniilmiistiir. Stresin disinda 151k ve sesten
etkilenen hastalar oldugu goriilmiistiir. Acile bagvuran hastalarda ates, bogaz agrisi,
bas agris1 birliktelikleri disinda kusma ile bas agris1 birlikteligi goriilmektedir.
Agrmin dinlenme ve ilag kullanimi ile geriledigi belirtilmistir. Bagsvuranlarin
yaklagik %40’1inda ailede bas agris1 6ykiisii mevcuttu. Acil bagvurusu olan hastalara
kranial BT, poliklinik hastalarina ise kranial MR’1n daha ¢ok istendigi goriilmiistiir.
Acil cerrahi girisim gerekecek patolojiye rastlanmamistir. Cocuk noroloji
polikliniklerine bagvuran hastalardan 110’una EEG istenmis, 2 hastaya epilepsi tanisi

koyulmustur.

Prospektif olarak degerlendirilen 210 hastanin 118’1 (%56,2) kiz, 92’si
(%43,8) erkekti. Cocuklarin yas ortalamasi 11,8+3,2 yil (minimum 6, maksimum 17
yas)’di. Olgularin %46,7’°s1 <12 yas, %37,1°1 12-14 yas, %16,2’si >15 yasindaydi.
(Sekil 4.1)
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Sekil 4.1: Prospektif ¢alismadaki olgularda cinsiyet ve yas gruplari

Bag agris1 goriilme siklig1, cinsiyet ve yasa gore degerlendirildiginde, sikligin

erkek ¢ocuklarda 12 yas altinda, kiz ¢ocuklarda 15 yas lstiinde yiliksek oldugu

goriildii. Cinsiyet ve yas arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p=0,018) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Prospektif ¢caligmadaki olgularda yas ve cinsiyet iligkisi

Cinsiyet
Erkek Kiz
n % n % p
Yas <12 yas 52 56,5 46 39,0 0,018
12-14 yas 31 33,7 47 39,8
>15 yas 9 9,8 25 21,2

Hastalarin 126 (%60)’s1 bas agris1 sikayeti ile ilk kez hastanemize

basvurmustu. 84 (%40) hastanin ise 6nceden basvurusu vardi. Bu hastalardan 113
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(%53,8)’1i ¢ocuk norolojisi, 66 (%31,4)’s1 genel pediatri, 31 (%14,8)’i de ¢ocuk acil

poliklinigine gelmislerdi.

Bas agr1 baslama siiresi 3 haftadan az olan 59 olgu (%28,1) akut bas agrisina,
3 haftadan uzun olan 151 olgu (%71,9) kronik bas agrisina sahipti. Bas agrisi
baslangic1 3 haftadan uzun siiredir olanlar i¢inde agr1 sikligi, ayda 1 ve altinda
olanlar 41 olgu (%27,2), ayda 2-3 olanlar 45 olgu (%29,8), haftada 1-2 olanlar 29
olgu (%19,2), haftada 3 ve istii olanlar 25 olgu (%16,6), her giin olanlar 11 olgu
(%7,3) olarak tespit edildi. (Tablo 4.3)

Tablo 4.3: Prospektif ¢alismadaki olgularda bas agrisi sikligi

n %
Sikhik Ayda 1 ve alt1 41 27,2
Ayda 2-3 45 29,8
Haftada 1-2 29 19,2
Haftada 3 ve tistii 25 16,6

Her giin 11 7,3

Bas agrisi siiresi sorgulandiginda 58 olgunun (%27,6) agrisinin 1 saatten az
stirdiigii, 84 olgunun (%40) 1-4 saat siirdiigii, 31 olgunun (%14,8) 4-12 saat stirdiigi,
11 olgunun (%5,2) 12-24 saat siirdiigii, 8 olgunun (%3,8) 24 saatten fazla siirdiigi,
18 olgunun (%8,6) agrisinin hastaneye bagvurdugunda devam ettigi tespit edildi.
(Tablo 4.4)

Tablo 4.4: Prospektif ¢alismadaki olgularda bas agrisi siiresi

n %
Siire (saat) <1 saat 58 27,6
1-4 saat 84 40,0
4-12 saat 31 14,8

12-24 saat 11 5,2

>24 saat 8 3,8

Devam ediyor 18 8,6
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Bas agrisinin giin iginde dagilimi sorgulandiginda 14 olgunun (%6,7) sabah
saatlerinde, 90 olgunun (%42,9) giindiiz saatlerinde, 39 olgunun (%18,6) aksam
saatlerinde, 2 olgunun (%]1) yemek onceleri, 9 olgunun (%#4,3) stirekli agr1 hissettigi
saptandi. 56 olgunun (%26,7) ise agrinin zamani ile ilgili belirli tespitleri yoktu.
(Sekil 4.2)

50% 42,9%
40% -
30% 18,6% E—
20% - = e . _
6,7% e 0
100/0 n ! - 1,0°AJ 4;3 /0
0% - EE— —
5 5 : 5 | 3 F
2 9 o
< o S @ 0 x 2
? 3 E s | 8% | @
3| 8 | ¢ | &
x
X £
I
o N
£ | f
[
Gunun hangi zamani

Sekil 4.2: Prospektif ¢aligmadaki olgularda bas agris1 zaman

Bas agrisinin 80 olguda (%38,1) baskilayici veya sikistirici, 53 olguda
(%25,2) batici veya bigak saplanma veya simsek ¢akma tarzinda, 5 olguda (%2,4)
patlayici, 72 olguda (%34,3) zonklayici karakterde oldugu tespit edildi. (Tablo 4.4)

Bas agrisin 82 olgu (%39) frontal bolgede, 40 olgu (%19) parietal bolgede,
36 olgu (%17,1) temporal bolgede, 21 olgu (%10) oksipital bdlgede, 18 olgu
(%8,6) cember seklinde, 9 olgu (%4,3) goz cevresinde, 9 olgu (%4,3) yliz
gevresinde, 7 olgu (%3,3) burun kokiinde, 6 olgu (%2,9) gz cevresinde, 6 olgu
(%2,9) vertexte, 2 olgu (%]1) tiim bas ¢evresinde, 1 olgu (%0,5) basin i¢ kisminda, 1
olgu (%0,5) yarim ¢ember seklinde, 1 olgu (%0,5) ensede, 1 olgu (%0,5) yiizeyel
deride hissettigi, 1 olgunun da (%0,5) agr1 hissettigi bdlgenin lokalizasyonu
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degisken oldugu saptandi (Tablo 4.5). Bas agris1 93 olguda (%44,3) tek tarafli, 95
olguda (%45,2) ift tarafli, 22 olguda (%10,5) degisken olarak saptandi.

Tablo 4.5: Prospektif ¢aligmadaki olgularda bas agris1 karakteri ve lokalizasyonu

n %
Agn Karakteri Baskilayici + Sikistirict 80 38,1
Batic1 + Bigak saplanma + Simsek Cakma 53 25,2
Patlama 5 2,4
Zonklayict 72 34,3
Agr Lokalizasyonu Frontal 82 39,0
Parietal 40 19,0
Temporal 36 17,1
Oksipital 21 10,0
Cember 18 8,6
Go6z Cevresi 9 4,3
Yiiz Bolgesinde 9 4,3
Burun Kokii 7 3,3
Maxillar 6 2,9
Vertex 6 2,9
Tiim Bas Cevresi 2 1,0
Bas I¢ Kisim 1 0,5
Yarim Cember 1 0,5
Ense 1 0,5
Yiizeyel Deri 1 0,5
Degisken 1 0,5

Ek not: Bas agris1 lokalizayonunda birden fazla birliktelik goriilmektedir.

48 olguda agriy1 tetikleyen 6zellik yokken, 162 olguda agriyi tetikleyen etken
bulundu. En sik tetikleyici etken iiziintii, aglamak, okul ortami, dersler, yazililar, aile
iliskileri ve arkadas iliskileri gibi stres (n=90) iken, bunu giiriiltii-ses maruziyeti
(n=44), yorgunluk-uykusuzluk (n=35), ekran maruziyeti (n=23), aglik (n=16), 151k
maruziyeti (n=14) takip etmektedir. Diger tetikleyici etkenlerin aktivite-hareket
(n=7), enfeksiyon &ykiisii (n=3), hava degisimi (n=3), yiyecek-igecek kullanimi
(n=3), yolculuk 6ykiisii (n=3), viicudun baska yerinde agri olmas1 (n=1), ayakta

durma 6ykiisii (n=1) ve banyo yapmak (n=1) oldugu tespit edilmistir.
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Yas gruplarinda stres faktorii oranlarinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0,258).

Tablo 4.6: Prospektif ¢alismadaki olgularda yas ve stres iligkisi

Yas
<12 yas 12-14 yas 15 yas ve iistii
n % n % n % p
Stres (aglamak, iizlintii, okul, 0.25
37 37,8 39 50,0 14 412

ders, yazili, aile, arkadas)

Bagvuran hastalarin hi¢biri auradan bahsetmemistir.

Bas agrisi ile birlikte saptanabilen ek sikayet 45 olguda yokken, bas agrisina
eslik eden en sik belirti fonofobi (n=80) iken, bunu bulanti (n=75), bas dénmesi
(n=46), kusma (n=45), fotofobi (n=42), halsizlik (n=20), ates (n=17), gérmede
bulaniklik (n=8), bayilma (n=6), gbz kararmasi (n=6), burun kanamasi (n=6), kulak
agrisi-akintis1 (n=)5, oksirik (n=4), terleme-flushing (n=4), dikkat daginiklig (n=3),
kasilma (n=3), yiirime bozuklugu (n=3), carpintt (n=2), unutkanlik (n=2), uyusma
hissi (n=2), eklem agris1 (n=1), titreme (n=1), uyuyamama (n=1) izlemistir. (Tablo

4.7) Bas agris1 nedeniyle 28 olgu (%13,3) uykudan uyanmaktadir.

Uyku ve dinlenmenin %50 oran ile rahatlama sagladig1 goriilmiistiir. Agrinin
60 olguda (%28,6) kendiliginden sonlandigi, 52 olguda (%24,8) ilaca yanith
goriilmistiir. 5 olguda (%2,4) bayilma sonrasi, 5 olguda (%2,4) kusma sonrasi, 4
olguda (%1,9) yemek yeme sonrasi, 2 olguda (%]1) karanlik ortamda kalarak, 1
olguda (%0,5) burun kanamasi sonrasi gectigi saptanmustir. (Sekil 4.3) 19 olgunun
(%9) bas agris1 devam etmektedir. Bas agris1 nedeniyle ilag¢ kullanim &ykiisii %34,8
(n=73), ila¢ kullananlar arasinda %21,9 (n=16) olgu agrinin azaldigi, %49,3 (n=36)
olgu bazi zamanlarda azaldigini, %30 (n=21) olgu ise ilaca cevapsiz olarak

bulunmustur. Kullanilan ilaglar Tablo 4.8’de gosterilmistir.
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Tablo 4.7: Prospektif ¢alismadaki olgularda bas agrisina eslik eden belirtiler

n %
Agriya eslik eden belirtiler Yok 45 21,4
Var 165 78,6
Fonofobi 80 38,1
Bulanti 75 35,7
Bas Donmesi 46 21,9
Kusma 45 21,4
Fotofobi 42 20,0

Halsizlik 20 9,5

Ates 17 8,1

Gormede Bulaniklik 8 3,8
Bayilma 6 2,9

Go6z Kararmasi 6 2,9
Burun Kanamasi 5 2,4
Kulak Bulgusu 5 2,4
Oksiiriik 4 1,9
Terleme-flushing 4 1,9
Dikkat Daginiklig: 3 1,4
Kasilma 3 1.4

Yiirlime Bozuklugu 3 14
Carpint1 2 1,0

Unutkanlik 2 1,0

Uyusma Hissi 2 1,0
Eklem Agrisi 1 0,5
Titreme 1 0,5
Uyuyamama 1 0,5

Ek not: Bas agris1 ile brlikte birden fazla belirti goriilebilmektedir.
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Dinlenme-Uyku _ 50,0%
Kendiliginden | EG_— 28.6%
5 llag G 24,8%
£ Kusma ile _ 2,4%
E BayilmaSonrasi _ 2,4%
2 Yemeksonrasi _ 1,9%
§ Karanlik Ortam ' 1,0%
Burun Kanamasiile | 0,5%
Devam Ediyor [N 9.0%
0% 1%  20%  30%  40%  SO%  60%
Sekil 4.3: Prospektif calismadaki olgularda bas agrisinin sonlanmasi
Tablo 4.8: Prospektif ¢aligmadaki olgularda ila¢ kullanimu iligkisi
n %
lla¢ Kullanmm ~ Hayir 137 65,2
Evet 73 34,8
Parasetamol 41 19,5
ibuprufen dis1 NSAii 18 8,6
Flunariz 7 3,3
Metoklopramid 5 2,4
Parasetamol+Kafein+Ergotamin+Mekloksamin 2 1,0
Kafein 2 1,0
Topiramat 2 1,0
Alprazolam 1 0,5
Antibiyoterapi 1 0,5
Fluoksetin 1 0,5
ibuprufen 1 0,5
Levetirasetam 1 0,5
Ondansetron 1 0,5
Sipraktin 1 0,5
ValproikAsit 1 0,5




Bag agrisi sikayeti ile gelen 13 olgunun (%06,2) Oykiisiinde diisme ya da
travma, 57 olguda (%27,1) akraba evliligi saptanmustir. Ailesinde bas agris1 6ykiisii
sorgulandiginda 39 olgunun (%18,6) ailesinde doktor tanili migren, 33 olgunun
(%15,7) ailesinde bas agris1 Oykiisii, 3 olgunun (%]1,4) ailesinde ise beyin timori

Oykiisii bulunmaktadir.

Bagvuran hastalarin yarisinda ates, nazal akinti, postnazal akinti, tonsillit,
farenkste hiperemi gibi {list solunum yolu hastaliklarini1 diistindiiren bulgularin yam
sira otit, batin hassasiyeti, suprapubik hassasiyet, ciltte solukluk, dislerde ciiriik,

zayi1flik, obezite, skolyoz, lenfadenopati  gibi fizik muayenede bulgular mevcuttur.

Hastalarin %1’inde (adimlamada beceriksizlik, sol elde dismetri) ndrolojik

muayenesinde patolojik bulgular (n=2) vardr.

21 hastanin (%10) g6z muayenesinde patolojik bulgular (astigmatizm, myopi,
glob asimetrisi, strabismus, optik diskte kabariklik, papilodem, sag ve sol optik disk

nazal siliklik) vardir.

Hastalarin yasina goére tansiyon persentillerine bakildi, 20 hastada (%9,5)
tansiyon Ust sinirlarda veya hipertansif olarak saptanmistir. Hipertansiyonu olan
hastalarin %350’sinde agr1 tek tarafli, %40’inda ¢ift tarafli, %10’unda degisken
saptanmigtir. Hipertansiyon saptanan hastalarin agri1 yeri en sik oksipital (n=7)
olmakla birlikte, sirasiyla frontal (n=6), ¢ember tarzi (n=4), parietal (n=3), temporal
(n=3), 1 hastada yeri degisken saptanmistir. Hipertansiyon olan ve olmayan
hastalarin agr1 lokalizasyonu istatistiksel olarak degerlendirildiginde istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,860). (Tablo 4.9)

Tablo 4.9: Prospektif ¢alismadaki olgularda hipertansiyon olan/olmayanlarin agri
lokalizasyon iligkisi

Hipertansiyon

Yok Var
n % n % p
Agrt Tek 83 437 10 500 0,860
lokalizasyonu
Cift 87 45,8 8 40,0
Degisken 20 10,5 2 10,0
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Bagvuran hastalardan 87’sine EEG ¢ekilmis, 6 olguda (%2,9) EEG
bulgularinda zemin ritminde yavaslama (n=1), bifrontosentral keskin dalga (n=1),
jeneralize epileptiform aktivite (n=3), zemin disritmisi (n=1) gibi degisiklikler
saptanmustir. Nobet dykiisii olmayip sadece bas agrist yakinmasi olan 3 olgu (%1,42)

epilepsi tanis1 almstir.

Kraniyal goriintiileme yapilan 126 olgunun bulgulart Tablo 4.10’da

gosterilmistir.

Tablo 4.10: Prospektif ¢alismadaki olgularda radyolojik tetkiklerde bulunan bulgular

n %
Radyolojik Tetkik Yok 84 40,0
Var 126 60,0
Siniizit 20 15,9
Adenoid Vejetasyon 19 15,1
Araknoid kist 9 7,1
Ventrikiiler Simetri 3 2,4
Serebellar Tonsiller Herniasyon (Chiari Tipl) 2 1,6
Foramen Magnumda Daralma 2 1,6
Diger Patolojiler 16 12,7

Degerlendirilen MIDAS ve PedMIDAS 0lcegi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark saptanirken (p=0,001), evreleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p=0,187). Evreler arasindaki uyum ¢ok iyi dereceydi
(Kappa=0,866).
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Tablo 4.11: Prospektif ¢aligmadaki olgularda MIDAS ve PedMIDAS &lgeklerinde skor ve
evreler

MIDAS PedMIDAS
Ort.+SD Ort.+SD p*
Skor 3,87+7,38 4,15+£7,53 0,001
n (%) n (%) p**
Evre Evre 1 168 (80,0) 165 (78,6) 0,187
Evre 2 23 (11,0) 23 (11,0) Kappa=0,866
Evre 3 11 (5,2) 14 (6,7)
Evre 4 8 (3,8) 8 (3,8)

*Wilcoxon Test ** McNemar-Bowker Test
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Sekil 4.4: Prospektif calismadaki olgularin MIDAS ve PedMIDAS 6&lgeklerinde skorlarinin
Wilcoxon testine gore dagilimi

63



100% -

80,0% o,
80% | 78,6%
60% -
= MIDAS
40% - mPedMIDAS
20% -
11,0% 11,0% ,
6.7% 3,.8% 3,8%
0% -

Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4

Sekil 4.5: Prospektif calismadaki olgularin MIDAS ve PedMIDAS 6lgeklerinde evrelerin
karsilastirilmasi

Cinsiyet gruplarinda MIDAS, PedMIDAS o6lgekleri evre oranlarinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,836 p=0,988).

Tablo 4.12: Prospektif ¢aligmadaki olgularda MIDAS ve PedMIDAS o6lgekleri evreleri ile
cinsiyet iligkisi

Cinsiyet
Erkek Kiz
n % n % p

MIDAS Evre Evre 1 72 78,3 96 81,4 0,836

Evre 2 12 13,0 11 9,3

Evre 3 5 54 6 51

Evre 4 3 3,3 5 4.2
PedMIDAS Evre Evre 1 72 78,3 93 78,8 0,988

Evre 2 10 10,9 13 11,0

Evre 3 6 6,5 8 6,8

Evre 4 4 4,3 4 34
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Yas gruplarinda MIDAS, PedMIDAS o6l¢ekleri evre oranlarinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi1 (p=0,001 p<0,001). 12 yas altinda Evre 1 oran1 yiiksekti.

Tablo 4.13: Prospektif ¢alismadaki olgularda MIDAS ve PedMIDAS o6l¢ekleri evreleri ile
yas iligkisi

Yas
<12 yas 12-14 yas >15 yas
n % n % n % p
MIDAS Evre Evre 1 88 89,8 52 66,7 28 82,4 0,001

Evre 2 6 6,1 15 19,2 2 59

Evre 3 4 4,1 4 51 3 8,8

Evre 4 0 0,0 7 9,0 1 2,9
PedMIDAS Evre Evre 1 89 90,8 51 65,4 25 73,5 <0,001

Evre 2 4 4,1 15 19,2 4 11,8

Evre 3 5 51 5 6,4 4 11,8

Evre 4 0 0,0 7 9,0 1 2,9

Bas agrisi ile bagvuran 210 hastanin 6ykii, fizik muayene, norolojik muayene
ve diger tanisal testleri sonucunda IHS (ICHD-III) tani kriterleri temel alinarak 200
hastanin tanist koyuldu, tablo 4.13’te dagilimi gosterildi. Bagvuran 15 olgu (%7,1)
cocuk kardiyoloji ve kulak burun bogaz boliimiine de konsulte edilerek vazovagal

senkop ya da vertigo tanis1 ald1.

Bas agris1 ana basliklarindan primer bas agrisi tanist 98 hastaya konuldu.
GTBA %25,2 (n=53), migren %18,6 (n=39), GTBA+migren: mix tip %2,4 (n=5),
kiime tipi bas agris1 %0 (n=0), diger primer bas agrilar1 %0,5 (n=1) olarak bulundu.
(Tablo 4.14)
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Tablo 4.14: Prospektif ¢alismadaki olgularin tan1 dagilimi

N=210 N %

Migren 39 18,6
Gerilim tipi bas agris1 53 25,2
Kiime - 0,0
Diger primer bas agrilar: 1 0,5
Bas ve/veya boyun travmalarina bagh bas agrisi 2 1,0
Bas ve boyun yerlesimli damarsal bozukluga bagh bas agris1 5 2,4
Damarsal olmayan kafa ici bozukluga bagh bas agrisi 16 7,6

Madde kullanimi - 0,0
Enfeksiyon sonrasi 1 0,5
Homeostaz bozukluklarina bagh bas agrisi 14 6,7

Kafa kemikleri, boyun, gozler, kulaklar, burun, siniisler, disler 46 21,9
ve diger yiiz ve kafa yapilarinin bozukluklarina bagh bas agrisi

Psikiyatrik bozukluklara bagh 1 0,5
Kraniyal nevraljiler 1 0,5
Diger 1 0,5

Migren tanisi alan hastalar (mix tip dahil) takip edilerek subat ayinda kontrole
cagirildi, kontrolde PedMIDAS 6lgegi tekrarlandi. Tedavi sonrasinda PedMIDAS
Olcegi ortalamasinda ve evrelerinde istatistiksel olarak anlamli diisiis saptandi

(p<0,001). Tedavi ile PedMIDAS 6l¢egi evrelerindeki degisim istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p=0,005).
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Tablo 4.15: Prospektif ¢alismadaki olgularin tedavi 6ncesi ve sonrast PedMIDAS o6l¢egi
skor ve evreleri

PedMIDAS PedMIDAS
N=44 )
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
Ort.£SD Ort.£SD p*
Skor 9,75+12,17 4,25+4,20 <0,001
n (%) n (%) p**
Evre Evre 1 19 (43,2) 32 (72,7) 0,005
Evre 2 13 (29,5) 9 (20,5)
Evre 3 7 (15,9) 2 (4,5)
Evre 4 5(11,4) 1(2,3)

*Wilcoxon Test ** McNemar-Bowker Test
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5. TARTISMA

Cocuklarda fiziksel, sosyal, okul yasamini ve yasam kalitesini etkileyen, sik
karsilagilan bir saglik sorunu olan bas agris1 ile ilgili ¢ok sayida arastirmasi

yapilmistir.

Cocuklarda bas agris1 goriilme sikliginin yas ile arttig1 saptanmis, okul dncesi
donemde %24 oranindayken ergenlikte %75’ ¢iktigi goriilmistiir (120). Bizim
calismamiz okul Oncesi donemi kapsamadigindan bas agris1 siklig1 12 yas Oncesi
%46,7, 12 yas sonrast %53,3 olarak saptanmis ve ergenlik sonrasi siklikta artis

oldugu goriilmiistiir.

Calismamizda bas agrist olan ¢ocuklarin %56,2’si kiz, %43,8’1 erkekti. 2010
yilinda yapilan bir calismada bas agrisi olan ¢ocuklarm %57,1°1 erkek, %42,9’u kiz
saptanmustir (60). Bu oranlar ¢alismamiz ile benzerlik gostermektedir. Calismamizda bas
agrisin erkek ¢ocuklarinda <12 yasinda, kiz cocuklarinda >15 yasinda oranlan yiiksek
saptandi. Bu da bags agrisinda dnceki ¢aligmalarda gosterilen cinsiyet ve yas iligkisinde 7
yas Oncesi erkeklerde, 7-11 yaslarda kiz ve erkeklerde ayni1 oranda, 11 yastan sonra ise
kizlarda daha fazla goriilme orammmi desteklemektedir (4, 9, 42, 49, 51, 52).

Calismamizda 6 yas dncesi cocuklar alinmadigindan <7 yas kiyaslanamamustir.

Calismamizdaki hastalardan %53,8’1 bas agris1 nedeni ile ilk olarak ¢ocuk
noroloji poliklinigine bagvurmasi nedeniyle ailelerin bas agrisi semptomlarini

onemsediklerini diisiinebiliriz.

Bas agrisin tetikleyen bir¢ok etken olmakla birlikte bizim ¢alismamizda 162
olguda etken bulunmustur. Aralarinda en sik etkenin stres (n=90) oldugu, sonrasinda
ses maruziyeti (n=44) ve yorgunluk-uykusuzluk (n=35) oldugu saptanmistir. Aglik
siklik siralamasinda besinci (n=16) olmustur. Millichap’in yaptig1 ¢alismada (174)

aclik ve diizensiz beslenmenin agriy1 tetikledigi gosterilmistir.
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Yapilan ¢aligmalarda aura belirtilerine rastlanmaktayken bizim ¢alismamizda

aura belirtilerinden bahseden hasta olmamistir (175-177).

Calismamizda hastalarimizda bas agris1 ile birlikte fonofobi %38,1, bulanti
%35,7, bas donmesi %21,9, kusma %21.,4, fotofobi %20 oraninda bulunmustur.
Tiirkiye’de Denizli’de yapilan bir ¢alismada fonofobi %86,6, fotofobi %75, bulanti
%43,2 ve kusma %36,6 saptanmuistir (54). Diinya’da yapilan c¢alismalarda ise
fonofobi %30,8, fotofobi %31,3, bulanti %53-80 ve kusma %48-53 olarak
saptanmustir (178-181).

Bagvuranlar hastalarin ailesinde %27,1 akraba evliligi saptanmstir. Ozellikle
migrende genetik faktorlerin rolii bilinmektedir. Bunun i¢in ¢alismamizda ailede
anne, baba, kardesler, teyze, dayi, hala ve amcadaki bas agris1 Oykiisi
sorgulandiginda ise %18,6’sinda doktor tanili migren, %15,7’sinde tan1 almamis bas
agris1 oykiisii, %1,4’linde ise beyin tiimdri tanis1 mevcuttu. 2003 yilinda Tiirkiye’de
yapilan bir ¢alismada migrenli hastalarin aile dykiisii sorgulandiginda %68.7’sinin
annesinde, %49.3’liniin babasinda bas agris1 sikayeti oldugu bildirilmistir (61).
Migrenli hastalarin aile dykiisii sorgulandiginda bas agrili ebeveyn orani yiiksekken,
bizim calismamizda daha diisiik bulunmustur. Bunun nedeninin ise ¢alismamizda
sadece migren tanili hastalarin degil sekonder bas agrili hastalarin da olmasindan
kaynakli oldugu diisiiniilmektedir. Literatiirdeki bir¢cok c¢alismada migren ile pozitif

aile oykiisii dogrulanmistir (182-184).

Basvuran hastalarin %60’1na kraniyal goriintiilleme yapildigr goriilmiistiir,
bunlarin nedeninin ise ailenin endisesi, ailenin goriintiileme yapma isteginin
yogunlugu, goriintiileme yapilabilme imkanlarinin kolaylig1 olarak diisiiniilebilir.
Goriintiileme yapilan %15,9’luk kesimde en sik rastlanan bulgu siniis degisiklikleri,
sonrasinda da adenoid vejetasyondur. Hastalarin hepsi siniizit tanisi almamistir.
Onceki bir calismada da gosterildigi gibi goriintiilemeyle saptanan siniis

degisikliklerinin hepsi bas agrisin1 agiklamamaktadir (185).

Sadece epilepsi tanililarda degil migren hastalarinda da EEG’de anormallikler
oldugu bilinmektedir. EEG anormallikleri arasinda keskin dalga ve dikenler, diken

dalga aktivitesi, disritmi, arka bolgelerde daha belirgin olan yavaslama olabilir (186-
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188). Bizim hastalarimizdan 3’0 epilepsi tanisi almistir, diger EEG bulgularinda
zemin ritminde yavaslama (n=1), bifrontosentral keskin dalga (n=1), zemin disritmisi
(n=1) gibi degisiklikler saptanmistir. Calismamizdaki EEG bulgular1 son yillarda
yapilan caligmalara uygun olarak bulunmustur. EEG planlanmasinin bas agrist ile

gelen se¢ilmis olgularda yapilmasi daha degerlidir.

Son yillardaki artan calismalara ragmen c¢ocuklarda ozellikle migren ve
GTBA’nin ayirici tanmisinin yapilmast oldukc¢a zordur. Anket sorularina verilen
yanitlar ile ICHD-III tani kriterlerinden olusan degiskenler ile degerlendirilerek
%25,2 hasta GTBA, %18,6 hasta migren, %21,9 hasta kafa kemikleri, boyun, gozler,
kulaklar, burun, siniisler, disler ve diger yiiz ve kafa yapilarinin bozukluklarina bagh
bas agris1 tanisi almistir. Cocuklarda primer bas agrisi bozukluklari arasinda
GTBA’nin migrenden daha sik goriildiigii ¢alismamizda oldugu gibi diinyada ve
Tiirkiye’de yapilan baska calismalarda da gosterilmistir (14, 22, 55). Daha 6nce
yapilan ¢aligmalarda migren prevelanst %3-23 saptandigindan, buldugumuz %18,6
degeri ortalama deger olarak kabul edilmistir (42, 48, 55, 182, 189). GTBA ve
migren birlikteliginin (mix tip) %2,4 (n=5) olarak saptanmasini tek tani ile
yetinilmesi olarak agiklanabilir. ligaya ve arkadaslarinin (190) 101 hastaya MIDAS
ile yaptig1 caligmada 50 hasta migren, 28 hasta GTBA tanis1 almistir. Calismamiz ile
bu calisma karsilastirildiginda, GTBA tanis1 alan hasta sayisinin daha fazla oldugu

goriildii.

Bagvuran hastalarin aldigi tanilarin cesitliligine bakildiginda, halk arasinda
bas agrist denince ilk akla gelen migren disinda da tanilar koyuldugu goriilmiistiir.
Bu da migren ve GTBA gibi primer bas agris1 bozukluklar1 disinda sekonder bas
agrilart ile de karsilagildiginin gostergesidir. Hastalarimizin  %21,9’unun kafa
kemikleri, boyun, gozler, kulaklar, burun, siniisler, disler ve diger yiiz ve kafa
yapilarinin bozukluklarma bagl bas agris1 tanist almasindaki en sik neden akut
rinosiniizittir. Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada da bas agrist nedeni ile c¢ocuk
hastaliklar1 polikliniklerine bagvuran 116 hastanin %87,9’unun akut rinosiniizit tanisi
almasi, calismamizdaki ¢ocuk acil servis ve ¢ocuk genel polikliniklerimize bas agrisi
sikayeti ile bagvuran %46,2 hastanin agri nedenlerinin %50’sinin akut rinosiniizite

bagl bas agris1 ve kulak hastaliklarina bagli bas agrist olmasimni desteklemektedir
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(191). Calismamizda oldugu gibi detayli 6ykii, fizik muayene, nérolojik muayene ile
sekonder bas agris1 nedenlerine tani koyulabildigi Dooley ve arkadaslarinin
caligmasinda (106)’da gosterilmistir. Calismamizdaki 1 hastada psikiyatrik nedenlere
bagl bas agris1 saptanmis olup ¢ocuk psikiyatri ile daha ¢ok isbirliginde olmamiz

gerekliligini gostermektedir.

Bagvuran olgularin %34,8’inde basvuru oncesinde ila¢ kullanim 6ykiisii, bu
grup arasinda %70’inin ilaca yanith ya da kismen yanithh olarak bulundugu
goriilmiistiir. Bu durumun ailede benzer bas agris1 sikayeti olan ebeveynin agri
oldugunda ila¢ kullanimmna tesvik edilmesi olarak diisiiniilebilir. Ila¢ dis1 tedavi

yaklagimlar1 hakkinda bilgi edinilememistir.

MIDAS 6lgeginin Tiirkge versiyonu ve 5 sorudan olusan baska bir anket inan
ve arkadaslar1 tarafindan GTBA olanlara uygulanmis ve ¢alismada bu tip bas agrisi
olanlarin agrisinin ciddi olmadigi, is ve okul kaybi1 ¢ok olmadigi ancak calisirken
performansta yar1 yariya azalma oldugu tespit edilmistir (20). Yapilan bir ¢alismada
da ¢ocuklarin %12’sinin bas agris1 nedenli okula en az bir giin gidememe oran1 %12

bulunmustur (47).

Calismamizda basvuran olgulara hem MIDAS hem de PedMIDAS o6lgegi
uygulanmis olup iki 6l¢ek karsilastirilmistir. Degerlendirilen MIDAS ve PedMIDAS
Ol¢cegi evreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmayip evreler arasindaki
uyum cok iyi bulundu. 7-17 yas grubu ile yapilan bir ¢alismada %98,9 hastada
MIDAS o6lceginin faydali oldugu ancak evdeki aktivitelere etkisinin belirsizligi
diistiniilmiis, %44 ev aktiviteleri ile ilgili sorular eklenmesini istemistir (192). Bu
dogrultuda c¢alismamiz neticesinde PedMIDAS 6l¢eginin daha etkili oldugu
diistintilebilir. PedMIDAS 0lgeginin igerigindeki sorular ¢ocuklarin sosyal
yasantisina daha uyumlu oldugu i¢in ¢ocuk yas grubunda PedMIDAS o6l¢eginin

uygulanmasinin hekimi daha dogru yonlendirecegi kanisindayiz.

MIDAS ve PedMIDAS olgekleri evre oranlar1 ile cinsiyet gruplar
karsilastirildiginda 6nemli fark saptanmadi. Bu da Kilig¢ ve arkadaslarinin (193)
MIDAS 6l¢egi ile ilgili yaptig1 ¢caligmay1 desteklemektedir.
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Calismamizin prospektif kisminda bas agrist ile basvuran tiim hastalara
MIDAS ve PedMIDAS olgekleri uygulanmistir. MIDAS 6lgegine gore olgularin
%80’1 evre 1, %11°1 evre 2, %5,2’si evre 3, %3,8’1 evre 4 saptanmis, PedMIDAS
Olcegine gore ise %78,6’1 evre 1, %11°1 evre 2, %6,7’si evre 3, %3,8’1 evre 4
Olgeklendirilmistir. Lipton ve arkadaslarinin (194) migren tanisi olmayan bas agrili
hastalarda yaptiklar1 calismada olgularin %56’°s1 evre 1, %14’1 evre 2, %21°1 evre 3,
%9’u evre 4 olarak bulunmustur. Migren tanist almayan hastalarda evre 1 oraninin

yiiksek oldugu goriilmektedir.

Migren tanisi alan 44 hastanin tedavi Oncesi uygulanan PedMIDAS
Olceklendirme sonuglari, evre 1°de %43,2, evre 2 de %29,5, evre 3 de %15,9, evre 4
de %11,4 saptanmis, tedavi sonrasindaki kontrolde ise bu degerler sirasiyla, %72,7,
%20,5 , %4,5, %2,3 olarak bulunmustur. Hershey ve arkadaslar1 (17) migreni olan
441 hastaya tedavi oncesi ve sonrast PedMIDAS 6l¢egi uygulamis, bas agrisi siddet
skorlamasinda diisme saptamislardir. Bu sonuglar bizim c¢alismamizi destekler

goriiniimdedir.

2001 yilinda Stewart ve arkadaslar1i (18) yaptiklar1 ¢alismada, MIDAS
Olceginin faydali, anketin tamamlanmasinin kolay, giivenilirliginin yiiksek oldugu
belirtmislerdir. Biz ¢calismamizda hasta ve yakinlarina anketlerin kolaylig: ile ilgili

soru sormadigimizdan kiyaslama yapamadik.

Tiirkiye’de de yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar sonucunda ¢ocukluk ¢aginda
bas agrilariin sik karsilagilan bir sorun oldugu goriilmiis olmasina ragmen hekimlere
bas agrisi ¢geken ¢ocuklarin izlemi hakkinda yol gdsterecek calismalara ihtiyag vardir.
Cocuk hekimliginde koruyucu hekimligin ne kadar 6nemli oldugu bilinmektedir,
bunun 1s1ginda ailenin ve ¢ocugun endiseleri azaltilmanin disinda agri ile bas etme

yollar1 da anlatilmalidir.
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6. SONUCLAR

1. Agustos-Kasim 2017 tarihlerinde basvuran hasta sayis1 470, bu hastalardan 215’1
(%45,7) erkek, 255’1 (%54,3) kizdi. Cocuklarin yas ortalamasi 11,8’di. Cocuklarin
%48,5’1 <12 yas, %27,9’u 12-14 yas, %23,6’s1 >15 yasindaydi. Hastalardan 167’si
(%35,5) gocuk acile, 121’1 (%25,7) genel ¢ocuk polikliniklerine, 182’si (%38,8)

¢ocuk ndroloji polikliniklerine bagvurdu.

2. Aralik 2017 ve Ocak 2018’de basvuran hasta sayist 210, bu hastalardan 92’si
(%43.8) erkek, 118’1 (%56,2) kizdi. Cocuklarin yas ortalamasi 11,8’di. Cocuklarin
%46,7’s1 <12 yas, %37,1°1 12-14 yas, %16,2°s1 >15 yasindaydi. Hastalarin 126’s1
(%60) bas agris1 sikayeti ile ilk kez hastanemize basvurdu. 210 hastadan 31’1
(%14,8) cocuk acile, 66’s1 (%31,4) genel gocuk polikliniklerine, 113’14 (%53,8)

¢ocuk ndroloji polikliniklerine bagvurdu.

3. Bas agr1 baglama siiresi 3 haftadan az olan 59 olgu (%28,1) akut bas agrisina, 3
haftadan uzun olan 151 olgu (%71,9) kronik bas agrisina sahipti.

4. Bas agr1 baslama siiresi 3 haftadan uzun olanlarin %50’sinin agr1 siklig1 ayda

3’ten az saptandi.

5. Bas agrisi siiresi 1 saatten az siireli %27,6 olguda, 1-4 saat %40 olguda, 4-12 saat

%14,8 olguda, 12-24 saat %5,2 olguda, 24 saatten uzun %3,8 olguda saptanmustir.

6. Agrisinin giin i¢inde dagilimi olgularin %6,7’sinde sabah saatlerinde, %42,9’unda
glindiiz saatlerinde, %18,6’sinda aksam saatlerinde, %1’inde yemek Onceleri,
%4,3’tinde siirekli oldugu saptanmistir. %26,7 olgunun agrinin zamani ile ilgili

belirli tespitleri yoktu.

7. Baskilayici/sikistiric1 karakterde bas agrist en sik olmakla birlikte %38,1 olguda
saptandi. Zonklayic1 karakter 2.sirada, batici/bigak saplanma/simsek ¢akma tarzi

3.sirada, patlayici karakter 4.sirada saptandi.
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8. Agri en sik frontal bolgede (%39), 2.sirada parietal bolgede (%19), 3.sirada
temporal bolgede (%17,1) saptandi

9. Tek tarafli bas agris1 oran1 %44,3, ¢ift tarafli bas agris1 oranm1 %45,2, degisken

olarak %10,5 oraninda saptandi.

10. Agniy tetikleyen en sik tetikleyici etken iiziintii, aglamak, okul ortami, dersler,
yazililar, aile iliskileri ve arkadas iligkileri gibi stres faktorleridir. Yas gruplar

arasinda bakildiginda stresin her yas grubunu etkiledigi gortismiistiir.
11. Bagvuranlar auradan bahsetmemistir.

12. Bas agnisi ile birlikte en sik ek sikayetler sirasiyla fonofobi (%38,1), bulanti
(%35,7), bas dénmesi (%21,9), kusma (%21,4), fotofobi (%20) olarak saptanmustir.

13. Uyku ve dinlenmenin %50 oran ile rahatlama sagladig1 gorilmiistiir.

14. Bas agrisi nedeniyle ilag kullamim &ykiisii %34,8°dir. Ilag¢ kullananlar arasinda

%30 ilaca cevapsiz olarak bulunmustur.

15. Ailelerin bag agris1 dykiisii sorgulandiginda %18,6 oraninda ailede doktor tanili
migren, %15,7 oraninda ailede bas agris1 dykiisii, %1,4 oraninda ailede beyin timorii

Oykiisii bulunmaktadir.

16. Yas persentillerine gore tansiyon yiiksekligi saptananlarin agrilar1 sadece

oksipital bolge degil, frontal, parietal, temporal ve cember tarzi da hissedilmektedir.

17. Bas agrili hastalarda Oykii, fizik muayene ve norolojik muayene 6nemli olup
kraniyal goriintileme ve EEG c¢ekiminin sadece seg¢ilmis olgulara yapilmasi

uygundur.

18. MIDAS ve PedMIDAS 6l¢egi evreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p=0,187). Evreler arasindaki uyum ¢ok iyi dereceydi.

19. Cinsiyet gruplarinda MIDAS, PedMIDAS olgekleri evre oranlarinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad: (p=0,836 p=0,988).
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20. Yas gruplarinda MIDAS, PedMIDAS o6lgekleri evre oranlarinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi1 (p=0,001 p<0,001). 12 yas altinda Evre 1 oran1 yiiksekti.

21. Bas agris1 ile bagvuranlar arasinda vazovagal senkop ve vertigo tanisi alanlar

mevcut olup agri ile gelenlerde bu hastaliklarin 6zellikleri de sorgulanmalidir.

22. Tedavi ile PedMIDAS 6l¢egi evrelerinde degisim saptanmustir.
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