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1. OZET

Bas agris1 ¢cocukluk yas grubunda sikga rastlanan bir yakinma olup kafatasi
icinde ya da disinda yer alan agriya duyarli olusumlarin degisik nedenlerle
etkilenmesi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Bu yakinma esas olarak merkezi sinir
sisteminden kaynaklanabilecegi gibi, viicudun diger bdliimlerinin rahatsizliklarinin
bir belirtisi de olabilmektedir. Bas agrisinin ¢ocugun hafiza, kisilik, kisiler arasi
iligkiler, ders basaris1 ve okula devam etmesi iizerine olan etki diizeyi bas agrisinin
etiyolojisi, siklig1 ve yogunluguna baglidir. Bu ¢alismada, Bas Agris1 Bozukluklari
Uluslararas1 Smiflamast II. Yayim (ICHD-II) 2004 tam Olgiitleri temel alinarak,
cocukluk doneminde goriilen bas agrisinin sikligi, etiyolojisi, tedaviye yaniti ve
prognozunun arastirilmasi amaglandi.

Ocak 2000 ile Mart 2006 tarihleri arasinda Firat Universitesi Firat Tip
Merkezi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali-Cocuk Noérolojisi Boliimii’ne
bagvuran toplam 5300 hastadan bas agris1 yakinmasi olan ve ICHD-II 2004 tani
Olciitlerine gore bas agrist tanist alan 133 hasta calisma kapsamina alindi. Hastalar
yas gruplarina gore 3—6 yas, 7-12 yas ve 13—17 yas gruplar1 olmak iizere li¢ grup
altinda degerlendirildi.

Cocuk noérolojisi hasta grubunun % 2.9’nu bas agris1 olan c¢ocuklar
olusturmakta idi. Hastalarin yaridan fazlast migrenli ¢ocuklardan (n: 77, % 58) ve
bunlarin da % 58.6’sim1 (n: 78) 7-12 yas grubundaki hastalar olusturmakta idi.
Hastalarin yariya yakin kisminda (n: 44, % 47.8) bas agrist ile birlikte ders
basarisinda azalma belirlendi. Hastalarda organisite yoniinden MRG’nin BBT’ye
istiin oldugu goriildii (P<0.05). Ancak her iki noro-goriintiileme aracinin da bas
agrisi etiyolojisinin aymriminda anlamli katki saglamadigi gozlendi. Hastalarin ¢ok
onemli bir boliimiiniin (n: 111, % 83.5) bas agris1 tedavilerinden herhangi biri ya da
birka¢indan yarar gordiigii belirlendi.

Bu sonuglar bas agrisinin ¢ocukluk doneminde sik karsilasilan ve yasam
kalitesi ile okul basarisini olumsuz etkileyen bir sorun oldugunu, iyi bir fizik ve
norolojik baki ile norofizyolojik ve ndro-goriintiileme gereksinimlerinin en aza
indirgenebilecegini ve ¢ocukluk donemi bas agrilarimin yiiksek oranda tedavi

edilebilir bir sorun oldugunu gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Bas agrisi, etiyoloji, migren, tedavi, cocuk
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2.ABSTRACT

HEADACHES OF CHILDHOOD AGE

Headache is the frequent complaint which is encountered in the childhood age
group that occured to be by pain sensitive processes within or out of scalp by various
causes. As this complaint may essentially due to from the santral nerve system, it
may be the sign of disorders of the other parts of human body. The effect of
headache on child which plays important roles on memory, academic performance,
personality, social relationship, and school attandance depends on etiology,
frequency and intensity of headache. In this study it is aimed to investigate
frequency, etiology, response to treatment and prognosis of headache in the period of
childhood on the basis of diagnostic criterion International Comitee of Headache
Disorders second edition 2004 (ICHD-II).

Out of total 5300 patients, 133 patients who were diagnosed as headache
disorders on the basis of diagnostic criterion ICHD-II 2004 with complaint of
headache referred to Pediatric Department of Neurology of Firat Medicine Faculty of
Firat University between January 2000 and March 2006 were taken to the study.
Patients were classifed under 3 age groups as; 3—6 years, 7-12 years and 13—17 years
to be evaluated.

2.9 percent of children with headache have been consisted of the patient
group of pediatric neurology. More than half of the patients were children with
migraine (n: 77, % 58) and % 58.6 of patients (n: 78) have been consisted of 7-12
years of age group. Decreased in academic performance with headache complaint
were informed in about half of the patients (n: 44, % 47.8). We have found the
dominance of MRI to CT for organic pathology of brain in this group of patients
(P<0.05). But neither of the neuro-imaging processes had shown significant benefit
in contribution to diagnose the etiology of headache. An important number of these
patients (n: 111, 83.5 %) have benefitted from any or few of these treatment
methods to relieve headache.

The outcomes of this study reveals that headache is a frequent encountered
disorder in childhood which may affect the quality of life and academic performance.

With an appropriate physical and neurological examination, the neurophysiologic



and neuro-imaging requirements may be decreased and eventually childhood

headache may be a curable problem with high ratio.

Key words: Headache, etiology, migraine, treatment, child.



3. GIRIS VE AMAC

Bas agris1 ¢ocukluk yas grubunun sik karsilagilan yakinmalardan birisi olup
kafatas1 i¢inde ya da disinda yer alan agriya duyarli olusumlarin degisik nedenlerle
etkilenmesi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Bu yakinma esas olarak merkezi sinir
sisteminden kaynaklanabilecegi gibi, viicudun diger bdliimlerinin rahatsizliklarinin
bir belirtisi de olabilmektedir (1).

Cocuklarda bas agrilart; migren, psikosomatik veya strese bagli, kafa ici veya
kafa dig1 enfeksiyonlara ikincil bas agrilar1 (menenjit, meningoensefalit, siniizit vb.),
kafa ici kitle lezyonlari, kafa ve boyun yaralanmalari sonucu gelisebilir. Goziin kirma
kusurlari, sasilik ve dislerin malokliizyonu da ¢ocuklardaki bas agris1 nedenlerinin
daha az siklikta rastlanan diger 6nemli nedenleridir (2—5). Cocukluk déneminde bas
agrisiin en sik nedeninin migren oldugu bilinmektedir (6—8). Migrenden sonra bas
agrisinin en sik nedenleri azalan siklik sirasina gore gerilim tipi bas agrisi, siniizit ve
epilepsidir (7).

Cocuk acil polikliniklerine basvuran hastalarin % 1.3’iinde (6) ve c¢ocuk
norolojisi poliklinigine bagvuran hastalarin % 8’inde bas agris1 yakinmast bulundugu
bildirilmistir (9). Okul cag1 cocuklarmin % 7’si, addlesanlarin ise % 15’1 bas
agrisindan yakinmaktadirlar. Bes yasindaki ¢ocuklarda bas agris1 prevalans: % 19.5
olmasina karsin bu oran 13 -15 yas grubunda % 67.5’e yiikselmektedir (10, 11).

Bas agris1, okul ¢agi ¢ocuklarinda okula devami ve okul basarisini 6nemli
Olclide azaltan ciddi bir saglik problemidir (6, 12). Bas agrisinin ¢ocugun okul
basarisi, hafiza, kisilik, kisiler arasi iligkiler ve okula devam etmesi lizerine olan etki
diizeyi bas agrisinin etiyolojisi, siklig1 ve yogunluguna baghdir (2, 3).

Bu calismada Bas Agrist Bozukluklari Uluslararast Smiflamasi II. yayim
(ICHD-II) 2004 tami oOlgiitleri temel alinarak cocukluk doneminde goriilen bas

agrisinin siklig1, etiyolojisi, tedaviye yaniti ve prognozunun arastirtlmast amaglandi.

3.1. SINIFLANDIRMA -TANI OLCUTLERI

1962 yilinda ilk kez Ad Hoc Komitesi tarafindan bas agrilar1 siniflandirilmais,
ancak bu gruplama bas agrilarinin semptomatik ¢esitliligi nedeniyle yetersiz
kalmistir (13). Daha sonraki 20 yil igerisinde kiigiikk bir grup arastirmaci, klinik
uygulamalar i¢in yontemsel standartlar gelistirmeye caligmislarsa da, 1985 yilinda

Uluslararas1 Bag Agris1 Dernegi (IHS), bir simiflandirma sistemi gelistirmek iizere
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toplanincaya kadar, bu calismalar kabul gérmemistir. Tiim bas agrilarini igeren bir
simiflandirma ve tant Olciitleri 1988’de benimsenmis ve yaymnlanmistir. Bu
siiflandirmanin en biiyiik avantaji bu hastaliklarin biyolojik temellerini aciklamaya
calisiyor olmasi, ayirici taniya ve agri siddetini agiklamaya yardimer olmasidir (14,
15). Ancak 2004 yilinda IHS’nin Onciiliiglinde, 1988 olgiitleri yeni bilgiler,
deneyimler ve yaymlanmis calismalar 1s18inda yeniden diizenlenerek Bas Agrisi
Bozukluklart Uluslararas1 Siniflamasi II. yayim (ICHD-II) (ek 1) ile tip diinyasinin
hizmetine sunulmustur (16).

Bu siniflamada bas agrilar1 14 baslik altinda toplanmstir. ilk dért grup primer
bas agrilar1 olarak degerlendirilmekte ve kronik yineleyici bas agrilarinin en biiyiik
grubunu olusturmaktadir. Sekonder bas agrilarinin ise gesitli organik etiyolojilerle

iliskili oldugu kabul gormiistiir (16).

3.2. MiGREN

Migren toplumda goriilen en sik bas agrisi tiirlerinden birisi olup genel niifus
icindeki sikligr % 2-35°dir (18, 19, 20). Cocukluk yas grubunda; 7-10 yaslarinda
olanlarin % 5’inde, addlesanlarin ise % 17’sinde goriilmektedir. Migren prevalansi
ilk iki dekadda hizla yiikselirken, 4-5. dekadlara kadar sabit diizeyde gider ve ileri
yaslarda diisme gosterir (21). Puberte 6ncesi goriilme siklig1 kiz ve erkeklerde esit
iken puberte sonrasi kiz / erkek oran1 2-3 / 1 olarak bildirilmektedir (18).

Migren siklikla ailesel olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Klinik goézlemler
migrenli ¢ocuklarin % 70’nin ailesinde de migren bas agrist oldugunu gostermistir.
Ebeveynlerinden birinde migren olan kiside hastalik gelisme olasilig1 % 45 iken, her
ikisinde de migren oldugunda % 70’tir. Hastalik ilk ti¢ dekadda ve siklikla addlesan
donemde baslar ve yasla birlikte azalma gosterir (18, 21).

Migren siklik, siddet, yerlesim yeri ve siiresi ¢cok degisken olan; periyodik
olarak ortaya ¢ikan ve genellikle (% 75) basin bir tarafina yerlesen; nobetlere siklikla
istahsizlik, bulanti-kusma, fotofobi ve fonofobinin eslik ettigi bir bas agrisi tiiriidiir.
Migren norolojik, otonomik, psikofizyolojik semptomlarin siklikla eslik ettigi yaygin
goriilen tekrarlayici bir bas agris1 bozuklugudur (22).

Bir migren atagi (i) prodrom, (ii) aura, (iii) bas agrisi, (iv) bas agrisinin

sonlanmasi ve (v) postdrom donemleri olmak iizere bes bdliimde incelenebilir (22).



Migren ataginda bu donemlerin tamami veya sadece biri goriilebilse de, cogu kez iki
veya daha fazlasi ile migren atagi tamamlanir (22, 23).

3.2.1. Prodromal donem: Bas agris1 baglamadan saatler veya giinler dnce
ortaya ¢ikabilen ve bu donemde huzursuzluk, depresyon, oOfori, aglik, susama,
yorgunluk, esneme, sik idrara ¢ikma, istahsizlik ya da asir1 yemek yeme, kabizlik ya
da ishal gibi psikolojik, otonomik veya 6zgiil olmayan norolojik belirtiler goriilebilir
(13, 23).

3.2.2. Aura donemi: Aura genelde 5-60 dakika kadar siiren ve bitiminden
sonra bir saati gecmeyen silirede bas agrisinin  basladigi fokal noérolojik
semptomlardir (24). Aura genelde bas agrisindan 6nce ortaya ¢iksa da bazi olgularda
bu iki donem birlikte baglayabilir veya agr1 iyice yerlestikten sonra da ortaya
cikabilir (23).

Auralar gorsel, motor, duyusal ve reversibl beyin sap1 bozukluklar1 olarak
dort grupta incelenir. Gorsel aura kor nokta, zigzag ¢izgiler, 151k ¢akmasi, cisimlerin
sekil ve hacimlerini bozuk algilama olarak tarif edilebilir. Motor auralar hemiparezi
veya afazi seklinde olabilir. Dokunma duyusuna kars1 artmis duyarlilik, paresteziler
ve hipoestezi ise duyusal auralar1 olusturur. Beyin sap1 aurasi olarak ataksi, isitme
azalmasi, kulak ¢inlamasi, bas donmesi ve ¢ift gorme gibi bulgular goriilebilir (23).

3.2.3. Bas agris1 donemi: Bas agrisi genelde 4-72 saat siirer. Ancak 15
yasindan kiiciik hastalarda bu siire 1-72 saat olarak kabul edilir (16).

Bas agrisina norolojik, otonomik, emosyonel semptomlar da eslik edebilir.
Ayrica istahsizlik, bulanti, kusma, ishal gibi gastrointestinal bozukluklar; gorme
bulanikligi, fotofobi gibi goérsel bozukluklar; yorgunluk, depresyon, 6fke, mental
kiintliik, hipomani, huzursuzluk gibi emosyonel durumlar; bas donmesi, ataksi, ¢ift
gorme gibi beyin sap1 bozukluklari; motor bozukluklar; hipertansiyon, hipotansiyon,
nazal konjesyon, tagikardi ya da bradikardi gibi otonomik bozukluklar migren bas
agrisina eslik edebilen semptomlardir (13).

3.2.4. Agrimin sonlanma donemi: Bas agris1 siddetinin azalmaya baslayip
sonunda ortadan kalktig1 donemdir.

3.2.5. Postdromal donem: Bir ¢ok migrenli hastada 6zellikle siddetli bas
agrilarindan sonra yorgunluk, nesesizlik, bitkinlik, huzursuzluk ve konsantrasyon
giicliigii goriilebilir. Ayrica bu donemde kafa derisinde hassasiyet, kaslarda agr1 ve

giicstizliik, istahsizlik ya da istah artisi, 6fori ya da depresyon goriilebilir (23).



Migren bas agrisi ataklar halinde ortaya ¢ikar. Atak siklig1 senede birkag ile
haftada bir ya da iki atak seklinde c¢ok degisken olmakla birlikte, hastalarin
cogunlugu ayda 1-4 ataktan sikayetci olmaktadir. Migren ataklari arasinda
semptomlar goriilmemektedir (25).

Agr1 basin bir yarisindan baglaylp devam edebilir veya her iki yana
yayilabilir. Hastalarin 2/3’linde agr1 tek tarafli olmakla birlikte iki tarafli olgu
sikliginin % 40’a kadar vardigi bildirilmektedir (25). Siklikla gbz g¢evresi fronto-
temporal bolgede lokalize olan agr1 oksipital bolgeye ve enseye yayilabilir. Bazi
hastalarda ise enseden baslayip frontal-temporal bdlgeye yayilim gosterir. Agri
zonklayict (pulsatil) karakterdedir ve bu durum agrinin en 6nemli 6zelliklerinden
biridir. Ancak az oranda da olsa zonklayic1 6zellikte olmayan agrilar1 goriilmektedir
(26). Agn orta veya siddetli derecededir ve giinliik aktiviteyi siirdiirmeyi genellikle
olanaksiz hale getirir veya giiclestirir. Siddetli agriya ¢cogu kez 151k ve sese karsi
hassasiyet, bulant1 ve kusma eslik eder (27).

Birgok hasta bulantidan yakinir. Agn ile birlikte veya Oncesinde bulanti
sikayeti gOriilebilir ve bu hastalarin yaris1 kustugunu sdyler. Nadiren ishal
sikayetinden yakinirlar. Bulanti, migreni diger bas agrisi tiirlerinden ayirt etmede
onemli bir semptomdur. Norolojik bir diger semptom ise 1s1k duyarliligidir
(fotofobi). Sese ve kokuya duyarlilik da olabilir. Klasik migren ya da aurali migrene
eslik eden bir diger semptom da skotomlardir (kor nokta). Fotopsi, gorsel ya da
isitsel haliisinasyonlar da goriilebilir (28).

Migrenli hastalar ataktan birka¢ saat veya gilin Oncesinde bazi prodromal
semptomlar gosterebilmektedir. Bunlar arasinda depresyon, ofori veya irritabilite
gibi psisik degisiklikler, hiper veya hipoaktivite, baz1 6zel gidalara ozellikle tath
gidalara kars1 diiskiinliik, asir1 su igme veya uyuklama gibi 6zellikler sayilabilir. Bazi
hastalar ataktan saatler ya da giinler 6nce siskinlikten yakinirlar. Yiiziik, ayakkab1 ya
da diger giysilerin siki oldugunu ve bir miktar kilo aldiklarmni bildirirler. Atak
basladiginda poliliri meydana gelir ve siskinligin ¢ogu kaybolur. Burun tikanikligi
veya burun akintisi olabilir, 6zellikle cocuklar atesten yakinirlar. Migren bas
agrisindaki bu prodromal semptomlar santral kaynakli gibi géziikmektedir (28).

Migrende baz1 faktorler agriyr uyarabilir. Bunlar stres, stres sonrasi
rahatlama, distan gelen duyusal uyarilar (parlak 151k, yliksek ses, keskin kokular),
basa gelen ani travma, menstruasyon, uykusuzluk, 6giin atlama, bazi yiyecekler

(cikolata, eski peynirler, yagh yiyecekler, portakal, domates, sogan, findik, salam,
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sosis, alkol gibi), egzersiz, oral kontraseptifler, hormon tedavisi,
hiperlipoproteinemi, bazi kan hastaliklari, asir1 ergotamin veya kafein alinisi, soguk
gidalar, vazodilatatorler, yilikseklik ve mevsimlerdir (29).

3.2.6. Fizyopatoloji

Migren ataklarinin ortaya ¢ikmasinda gesitli fizyopatolojik mekanizmalardan
s0z edilmektedir. Migren etiyopatogenezi halen tam aydinlatilamamistir. Bu konuda
bircok teori gelistirilmistir (30).

1. Vaskiiler teori

ii. Norojenik teori

1i1. Norovaskiiler teori

iv. Serotonerjik teori

v. Trombosit teorisi

vi. Birlestirici teori

3.2.6.1. Vaskiiler teori: Bu teorilerden en eski olani vaskiiler teoridir. Bu
teoriye gore intrakraniyal arterlerin vazokontriksiyonu sonucunda kan akimi azalir ve
aura semptomlar1 olusur. Bunu o6zellikle ekstrakraniyal arterlerin vazodilatasyonu
takip eder. Bu sirada bas agrisi olur (30, 31). Bu iki evreyi birbirinden kesin sinirlarla
ayirmak miimkiin degildir. Beynin bazi bolgelerinde vazodilatasyon var iken, bazi
bolgelerinde halen vazokonstriksiyon olabilir (30, 31).

Son yillarda doppler ultrasonografi teknigi sayesinde bu konudaki bilgiler
artmistir. Auralt migren ataklarinda agr1 sirasinda, bilateral karotis kommiinis kan
akiminin azaldig1 gosterilmistir (32, 33). Buna karsin aurasiz migrende agr1 sirasinda
kan akiminin degismedigi (34) veya arttig1 (35) bildirilmistir. Ayrica kan akimindaki
bu degisikliklerin vazodilatasyon veya konstriksiyona mi, yoksa artmis
serebrovaskiiler rezistans, artmis kan vizkositesi, azalmis arteriyel kan basinci,
kollateral akim degisiklikleri gibi degisik faktorlere mi baglh oldugu konusunda
yeterli veri mevcut degildir (35). Migren atagi sirasinda serebral kan akimi dl¢limiinii
ilk kez O’Brien (36), 1967 yilinda yapmistir ve aura sirasinda azalmis olan kan
akimmin bas agris1 sirasinda arttigini belirlemistir. Daha sonraki g¢aligmalarda
Skinhoj (37) ve Sakai (38) ayni sonuclar elde ettiklerini bildirdiler. Ancak aura
sirasinda serebral kan akimi azalmasinin bolgesel olarak oksipital lobdan basladigi
ve giderek beynin 6n taraflarina dogru yayildigi bulunmustur (39). Bu azalmanin

serebral iskemiye bagli olmadigi ve noronal fonksiyonlardaki azalmanin sonucunda



gelistigini ileriye siirmiislerdir. Bu bulgulari, Leao’nun yayilan depresyon teorisiyle
uygunluk gosterdigi, seklinde yorumlamislardir (39, 40).

Radyoaktif xenon 0Ol¢iim teknikleri kullanilmasi ile beyin kan akiminin
migrenin aura fazinda yaklasik % 20 azaldigi son 15-20 yildir bilinmektedir.
Akimda azalmanin (serebral oligemi) arter bolgeleri ile iliskisiz olarak oksipital
lobdan 6ne dogru yayildig1 ve oligemi alanlarinin frontal loblarda ortaya ¢ikmasina
karsin, santral ve lateral sulkuslara varmadan durdugu gosterilmistir. Oligemi
norolojik semptomlar fark edilmeden once baslar, semptomlar ortaya ¢iktiktan sonra
sensori-motor alana ulasir ve semptomlardan sonra da devam eder. Aurasiz migren
olgularinda bolgesel kan akiminda hig¢bir degisiklik gézlenmemistir (41, 42).

Aural1 migrenlilerde bilgisayarli tek foton emisyon tomografisi (SPECT) ile
yapilan serebral kan akimi ¢calismalarinda bolgesel serebral kan akimi azalmasinin ti¢
saat kadar siirdiigii ve ardindan ayni1 bdlgede hiperperfiizyonun gelistigi bildirilmistir.
Fakat bas agris1 basladig1 halde hipoperfiizyonun devam ettigi ve bu nedenle bas
agrisinin  hiperemi ile tetiklendigi goriisiiniin desteklenemeyecegi sonucuna
vartlmistir (43). Aurali ve aurasiz migrenli hastalarda transkraniyal doppler teknigi
ile serebral kan akimi degisikliklerinin saptanmadigi bildirilmistir (44, 45).

3.2.6.2. Noronal teori: Bu teoriye gore 5S—Hidroksitriptamin (5-HT) anahtar
rolii oynamaktadir. Migren, stres de dahil olmak {izere pek ¢ok g¢evresel baslatici
faktore yanit olarak gelisir. Monoaminerjik ndron aktivite artis1 veya dalgalanmay1
izleyerek sempatik sinir sistemi aktivitesinde de bir artig ortaya ¢ikmaktadir. Bu da
5-HT ve katekolaminin birlikte etkileri sonucunda intrakraniyal ve ekstrakranyal
damar yapilarinda degisiklikleri baslatabilir (46). 5-HT salgilanmas1 ayn1 zamanda
5— HTlc ve/ veya 5-HT2 ve 5-HT3 reseptorlerini aktive ederek migrendeki steril
enflamatuar yaniti baglatmakta ve siirdirmektedir.

3.2.6.3. Norovaskiiler teori: Norovaskiiler reflekslerinde ve sempatik sistem
duyarliliginda artma seklinde dogustan kazanilmis 6zellikleri nedeniyle migren esigi
diisiik olan kisilerde, dis ve i¢ ortamdan kaynaklanan ¢esitli tetikleyici faktorlerin
etkisiyle ortaya cikan kortikal ve talamik uyaranlar hipotalamus iizerinden beyin
sapmna ulagsmaktadir (47). Bu uyanlar daha sonra periakuaduktal gri cevhere
iletilmektedir. Beyin sapinda noradrenerjik aktiviteye sahip locus ceruleus ve
serotonerjik aktiviteye sahip raphe ¢ekirdekleri tiist merkezlerden gelen bu
uyanlardan etkilenmektedir (26). Bu ¢ekirdeklerin 6nemli gorevlerinden biri medulla

spinalis boyunca inen yollar iizerinde segmenter seviyede agri kontroliinde
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oynadiklar1 roldiir. Ayrica trigeminus ve fasial sinir ¢ekirdekleri ile baglantilar1 da
vardir. Bu baglantinin ekstrakraniyal damar tonusunun ve kan akiminin
diizenlenmesinde etkisi bulunmaktadir (26). Raphe cekirdeklerinin uyarilmasiyla
intrakraniyal ve ekstrakraniyal alanda vaskiiler dilatasyon, locus ceruleusun diisiik
frekansli uyarilmasi ile beyin kan akiminda azalma ve vaskiiler permeabilitede artma,
yiiksek frekansli uyarilarinda ise ekstrakraniyal alanda belirli olmak {izere
vazodilatasyonun ortaya ¢iktigir gosterilmistir. Trigeminus siniri hem ekstrakraniyal
vaskiiler tonus degisikliklerinde hem de agrinin iletilmesinde rol oynamaktadir (26).
Trigeminal sinirin merkezi veya periferik uyarilmasi ile baslayan refleksin afferent
yolunu trigeminus siniri, efferent yolunu ise fasial sinirin dali olan biiyiik petrosal
sinir olusturmakta ve cevap olarak ekstrakraniyal damarlarda vasodilatasyon ortaya
cikmaktadir. Bu cevabin ortaya ¢cikmasinda nérovaskiiler transmitter olarak vazoaktif
intestinal peptid (VIP) rol oynamaktadir. Bu sekilde trigeminal sinirin hem locus
ceruleus, hem de raphe cekirdekleri iizerinden veya dogrudan uyarilmasi sonucu
refleks olarak gelisen ekstrakraniyal vazodilatasyon reaksiyonuna trigeminovaskuler
refleks adi verilmekte ve migren patofizyolojisinde giderek onem kazanmaktadir
(26).

Cesitli stimuluslarin direkt etkisiyle veya locus ceruleus ve raphe ¢ekirdekleri
gibi noral yollarin etkisiyle kraniyal damarlarda gelisen vazodilatasyon perivaskiiler
yapida bulunan trigeminal sinir ug¢larin1 uyarmakta ve gelisen aksonal refleks sonucu
trigeminal sinir dallarinin uglarindan P maddesi, norotoksin A, CGRP gibi vazoaktif
transmitterler ortaya ¢ikmaktadir. Bu maddelerin etkisiyle vazodilatasyonun artmasi
ile birlikte damar ceperinde steril inflamatuvar yanit gelismekte; boylece agriya
duyarl trigeminal sinir uglar1 uyarilarak zonklayici 6zelikte bas agrisi gelismis
olmaktadir (26).

3.2.6.4. Serotonerjik teori: Migren fizyopatolojisinde 5-HT’nin rol
oynadigina dair pek ¢ok kanit vardir. Migrenli hastalarda 5-HT diizeyindeki
degisikligin platelet agregasyonundaki degisiklige ikincil oldugu disiiniilmektedir.
Ciinkii trombositler plazmadaki tim 5-HT'i tagir ve agregasyon sirasinda serbest
birakir (46, 48).

Bu teoriye gbre trombositlerden serbestlesen S5-HT’nin serebral
vazokonstriksiyona yol acarak prodromal semptomlara yol ag¢tii, kan diizeyinde
diisiis sonrasinda da ekstrakraniyal vazodilatasyona ve bas agrisina neden oldugu

ileri siirtilmiistiir (49).

10



Migren tedavisinde son zamanlarda, 5—-HT reseptorlerine baglanarak etki
gosteren farmakolojik ajanlar kullanilmaktadir. 5-HTp reseptoriiniin uyarilmasi
(sumatriptan), 5-HT, reseptoriiniin antagonize edilmesi (metiserjid ve pizotifen), ve
noradrenalin geri aliminin Onlenmesi (amitriptilin) ve serotonin ve noradrenalin
yikiminin bloke edilmesinin (fenelzin) migrende yararh oldugu ve serotoninin énemli
bir mediyator oldugu gosterilmistir (45, 50). Aurasiz migrende migren atagi sirasinda
trombositlerdeki serotonin diizeyinin % 30 oraninda azaldigi, plazma serotonin
diizeyinin ise ataklar arast donemde diisiik, atak sirasinda yiiksek oldugu
bildirilmistir (50).

Migrende platelet fonksiyon bozuklugu sadece 5-HT ile smirli degildir.
Migren atagi sirasinda platelet, glisin, aspartat ve glutamat seviyelerinde artma
gosterilmistir (51). Bu eksitatuvar aminoasitlerin platelet ve belki de nérondan
salimiminin migrenin, Ozellikle aura semptomlariin, olusumunda rol oynadigi
diistintilmektedir (51).

3.2.6.5. Trombosit teorisi: Aura sathasinda vazokonstriksiyona yol
acabilecek diger bir mekanizma da organizmada artmig trombosit agregasyonu
olabilir (52, 53). Migrenlilerde hem spontan platelet agregasyonunun hem de 5-HT,
adenin-difosfat gibi spesifik agreganlara cevap olarak olusan platelet
agregasyonunun artti§i gosterilmistir. Ancak son zamanlarda migrenin primer bir
trombosit hastaligi olmadigi, ancak migren atagi sirasinda 5—HT’ nin trombositleri
aktive ettigi gosterilmistir (54).

3.2.6.6. Birlestirici teori: Giliniimiizde migren fizyopatolojisini agiklamada
en gecerli teori olarak kabul gérmektedir. Buna gbére migren esigi, bu hastalar
hipotalamik fonksiyonlardaki degisikliklere daha yatkin kilmaktadir. Beyin sap1 rafe
dorsalis cekirdegi (NRD) intrakraniyal ve ekstrakraniyal kan akimini etkileyerek,
5-HT damarlarin agriya duyarliligimi arttirarak, noradrenalin (NA) ise trombosit
agregasyonunu ve 5-HT salinimina neden olarak migren fizyopatolojisinde rol

oynamaktadirlar (55).
3.2.7. Tam

Uluslararas1 Bag Agris1 Komitesinin ICHD-II 2004 (16) siniflamasina gore

aurali migren ve aurasiz migrenin tani 6lgiitleri:

11



3.2.7.1. Aurasiz migren tam olciitleri
A. B-D’ye uyan en az 5 atagin olmasi
B. Bas agris1 ataklarinin 4—72 saat slirmesi (tedavisiz veya basarisiz tedaviyle); bu
Olciit 15 yasindan kiigiiklerde 1-72 saate indirgenebilir.
C. Bas agrisinda asagidaki 6zelliklerden en az ikisi bulunur:

1. Unilateral lokalizasyon

2. Zonklayic1 nitelik

3. Orta ya da siddetli derecede agr1

4. Merdiven ¢ikma ya da benzeri giinliik fizik aktiviteler ile agirlasma
D. Agr sirasinda asagidakilerden en az biri bulunur:

1. Bulant1 ve / veya kusma

2. Fotofobi ve fonofobi
E. Altta yatan baska bir sebep olmamasi
3.2.7.2. Aurah Migren tam olciitleri
A. B-D’ye uyan en az 2 atagin olmasi
B. Aura asagidaki 6zelliklerden en az birini kapsar (fakat motor giigsiizliik yoktur):

1. Pozitif (parlayan 1siklar, nokta veya cizgiler gibi) ve/veya negatif (gérme
kayb1 gibi) belirtileri i¢ceren tamamen geriye donebilen gorsel semptomlar

2. Pozitif (karincalanma, uyusma gibi) ve/veya negatif (hissizlik) belirtileri
iceren tamamen geriye donebilen duysal semptomlar

3. Tamamen geriye donebilen disfazik konusma bozukluklar
C. Asagidakilerden en az ikisi vardir:

1. Homonim gorsel semptomlar ve/veya tek tarafli duysal semptomlar

2. En az bir aura semptomunun > 5 dakikada yavasc¢a gelismesi ve/veya farkl
aura semptomlarinin ardisik olarak > 5 dakikada olugmasi

3. Her bir semptomun > 5 ve < 60 dakikada sonlanmasi
D. B-D olg¢iitlerini tam dolduran aurasiz migren bas agrisinin aura esnasinda veya
auray1 izleyen 60 dakika icerisinde baglamasi

E. Altta yatan bagka bir sebep bulunamamasi

3.2.8. Klinik bulgular
3.2.8.1. Aurasiz Migren
Cocuklarda bas agris1 nedenleri arasinda ilk sirada (% 40) migren

gelmektedir. Migren bas agrisi olan ¢ocuklarin % 85’inde aurasiz migren bas agrisi
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goriilmektedir. Aurasiz migrende bas agrisi aurali migrende oldugu gibi herhangi bir
fokal norolojik semptomun arkasindan gelmez. Ancak agri oncesinde kisiye gore
degisen karakteristik ve belirgin prodromal semptomlardan bahsedilir. Bu
semptomlar ataktan saatler Once, hatta 1-2 giin 6nce baslar. Bunlar fiziksel veya
mental hipo veya hiperaktivite, depresyon, belirli yiyeceklere karsi istek, devaml
esneme gibi atipik semptomlardir. Aurasiz migren hastalarindaki prodromal
semptomlar, degisik ¢alismalarda ¢ok farkli sikliklarda (% 12—-88) bildirilmistir (56).

Agr ataklar1 baslangicta lokalize edilemez. Tek tarafli ya da bifrontal
yerlesim gosteren pulsatil Ozellikteki agri baslangicta hafiftir. Agr1 1/2-2 saat
igerisinde siddetlenir ve hastalarin 2/3’iinde basin bir tarafina yerlesir (57-59). Diger
hastalar yaygin bas agrisindan yakinir. Hemikraniyal veya yaygin da olsa, agri
baslangigta frontotemporal ve okiiler bolgede daha yogun olarak hissedilir, daha
sonra parietal ve oksipital bolgeye yayilir (57, 58).

Rutin fiziksel aktivite, orta derecede veya siddetli giinliik aktiviteler ve
egzersiz agriy1 provoke etmektedir. Agr1 sirasinda bulanti ve/veya kusma, fotofobi,
fonofobi ve osmofobi olabilmektedir. Cocuklarin biiyiik kisminda ilk 30 dakika (dk)
icinde kusma olmaktadir; ozellikle kiz c¢ocuklarda agriya bas donmesi de eslik
etmektedir. Agn sirasinda ¢ocuklar karanlik bir odayi tercih ederler. Ataklar arasinda
tamamen normaldirler. En az bes atagin gecirilmesi tan1 koydurucudur (60-62).
Iliskili semptomlar genellikle siddetli agriy: izlerler fakat bazen fotofobi ve bulanti
agr1 tam olarak siddetlenmeden de olabilir. Eslik eden semptomlardan en sik goriileni
gastrointestinal yakinmalardir. Fotofobi, fotopsi, ekstremitelerde sogukluk, vertigo,
tinnitus, ¢ift gorme, ataksi, tremor, solukluk, agiz kurulugu, asir1 terleme veya tisiime
eslik edebilen diger semptomlardir (63).

Ataklarin ¢cogunlugu bir giinde sonlanir. Fakat siire 1 saatten 3 giine kadar
degisebilir. Uygun tedaviye ragmen bas agrisinin ii¢ giinden fazla siirdiigli hastalar
status migrenozus olarak adlandirilir (64). ICHD-II siniflandirma modelinde ¢ocukluk
¢ag1 migren bas agrisi tanist i¢in 6ngoriilen tani Olgiitleri eriskinlerdeki olgiitlerle ayn
olup sadece erigkinler i¢in Ongoriilen 4—72 saatlik siire ol¢iiti 15 yas alti ¢ocukluk
donemi i¢gin 1-72 saate indirgenmistir (24).

Bas agris1 sabah uyanirken baslayabilecegi gibi stresli bir giinlin sonunda da
baslayabilir. Hafta sonlar1 veya tatildeki agir ya da uzun bir uyku da atag1 provake

edebilir. Agrinin gerilemesi genellikle yavas olur. Bazi hastalar uyku ile agrinin
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hafifleyip gectigini bildirirken, bazilar1 da kustuktan sonra rahatladiklarini belirtir
(64).
3.2.8.2. Aurah migren

Bes ile yirmi dakika arasinda gelisip 60 dakikadan kisa siiren, serebral korteks
veya beyin sapma lokalize edilebilecek noérolojik semptomlarin bulundugu idiopatik,
tekrarlayici ataklardir. Siklikla bas agrisi, bulanti, fotofobi ve/veya fonofobi gibi nérolojik
aura semptomlarmimn hemen ardindan ya da bir saatten daha kisa bir siire sonra gozlenir.
Bes dakikadan uzun siiren aura doneminde en az bir aura semptomu goriiliir. Agr
genellikle 1-72 saat siirer (24). Aurayi izleyen bas agrisi en az 60 dk devam eder. Aural
migren tanisinin konulabilmesi i¢in en az iki atagin gecirilmesi gerekmektedir. Prodromal
semptomlar agr1 ve agr1 sonrast aurasiz migrenle aymdir; burada ek olarak agridan 6nce
aura semptomlari gozlenir (60).

Birden fazla aura semptomu bir arada goriilebilir ancak genellikle ayn1 anda
baslamaz, birbirini takip eder. Gorsel semptomlar genellikle tek tarafli goriiliirken,
sensoriyel ve motor semptomlar her zaman tek taraflidir. Agr1 sathasi aurasiz
migrene gore hafif gecer ve daha kisa siirelidir (62).
3.2.8.2.1. Aura semptomlarinin tipleri
3.2.8.2.1.1. Gorsel aura: Genellikle fikse olunan alanin ortasindan baslayan ve
yana dogru acilan zik-zak seklinde ¢izgiler, sintilasyon ya da skotomlar olusur.
Skotom olustugunda biiylikliigii zaman gegctik¢e artar, ancak hemianopsi olusmasi
cok nadirdir. Genellikle renkli degildir ve gérme alaninin bir tarafina lateralizedir.
Yaygin gorme bulanikligi, distorsiyonlar ve haliisinasyonlar da tanimlanmigtir (61).
Aura semptomlart kisiye 0zgli olabildigi gibi aym kiside ataklar arasinda da fark
olabilir (62).
3.2.8.2.1.2. Duyusal aura: Genellikle ag1z ¢evresi, dil ve ellerde uyusma seklindedir
(16).
3.2.8.2.1.3. Motor aura: Fokal baslayip daha ¢ok kas grubunu etkileyecek sekilde
ilerleyen parezilerdir (16).
3.2.8.2.1.4. Konusma semptomlari: Afazi ya da dizartri seklindedir (16).
3.2.8.2.2. Aural migrenin subtipleri
3.2.8.2.2.1. Tipik auralh migren: Homonim gorsel bozukluklar, hemisensoriyel
semptomlar, hemiparezi veya disfazi ya da bunlarin kombinasyonu seklinde
aurali migren ataklar1 olur. Ilerleyerek gelisen, bir saatten daha kisa siiren ve

tamamen geri donen aura bag agrisina eslik eder (16).
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3.2.8.2.2.2. Uzams aurah migren: Altmis dakikadan uzun, bir haftadan kisa siiren
bir veya daha fazla aurali migrendir. Noro-radyolojik ¢alismalar normal sonug verir
(16).
3.2.8.2.2.3. Familyal hemiplejik migren: Kas gii¢csiizliigiinii i¢ceren aura semptomu
olan ve en az birinci veya ikinci derece akrabalarindan birinde benzer ataklarin
bulundugu migrendir. Bas agrist sonrasi birkac¢ saat ya da 24 saat devam eden tek
tarafli gligsiizlik veya uyusukluk vardir. Kuvvet kaybi yiiz, kol ve ayaga
yayilmaktadir. Gligsiizlik sag tarafa lokalizasyon gosterdiginde birlikte konusma
bozuklugu da gelisebilmektedir. Hemiplejik migrenli olgularin % 50-60’1nda 19.
kromozomda defekt oldugu gosterilmistir. Asagida familyal hemiplejik migren tani
Olgiitleri verilmistir (16).
3.2.8.2.2.3.1. Familyal hemiplejik migren

A. B ve C’ye uyan en az iki atak vardir.

B. Aura, tamamen geriye donen motor gii¢siizlik ve asagidakilerden en az

birini icerir:

1. Geriye tam donebilen pozitif 6zellikleri (parlayan isiklar, nokta ve
cizgiler) ve/veya negatif oOzellikleri (gorme kaybi) iceren gorsel
semptomlar

2. Geriye tam donebilen pozitif Ozellikleri (karincalanma) ve/veya
negatif ozellikleri (hissizlik) iceren duysal semptomlar

C. Asagidakilerden en az ikisinin bulunmasi:

1. En az bir aura semptomunun >5 dk’da ilerleyerek gelismesi ve/veya
farkli aura semptomlariin >5 dk’da arka arkaya gelismesi

2. Her bir aura semptomunun >5 dk ve < 24 saat olmasi

3. Aurasiz migrenin B ve D Olgiitlerini tam dolduran bas agrisinin
auranin 60 dk’s1 i¢inde baslamasi

D. A-E olgiitlerini tam dolduran en az bir atagin birinci veya ikinci derecedeki
akrabasinda olmasi
E. Altta yatan baska bir sebep bulunamamasi
3.2.8.2.2.4. Baziler tip migren: Agr1 baziler ve posterior serebral arterlerde
vazokonstriiksiyon sonucu gelisir. Her iki goéziin temporal ve nazal alanlarinda
gorsel semptomlar, dizartri, vertigo, tinnitus, isitme azligi, ¢ift gérme, bilateral
parestezi, parezi, biling diizeyinde degisiklikler gibi beyin sapi ve her iki

hemisferden koken alan aura semptomlarindan birkac¢inin bir arada bulundugu
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migren ataklaridir. Bir aura semptomu >5 dk’da yavasca veya farkh
semptomlar arka arkaya gelisir. Aurasiz migren, aura esnasinda veya aurayi
takiben 60 dk icerisinde gelisir. Motor zayiflik bulunmaz. Eger motor zayiflik
olursa familyal veya sporadik hemiplejik migren olarak degerlendirilir. Familyal
hemiplejik migren vakalarinin % 60°da baziler tip migren semptomlar1 bulunur.
3.2.8.2.2.5. Siklik kusma: Hastada genellikle stereotipik olarak kusma ve yogun
bulanti tarzinda, bir saatte en az dort kez tekrarlayan ve bir saat ile bes giin arasinda
siiren epizodik ataklar mevcuttur. Ataklara solukluk ve letarji eslik eder. Ataklar
arasinda semptomlar tamamen ortadan kaybolur (16).
3.2.8.2.2.6. Abdominal migren: Genellikle c¢ocuklarda goriilen idiyopatik,
tekrarlayan orta hat karin agrilar1 ile kendini gosteren ve 1-72 saat siiren;
vazomotor semptomlarla (istahsizlik, bulanti, kusma, solukluk) belirti veren orta-
siddetli bir migren tiiriidiir. Hastalarda gastrointestinal ve bdbrek patolojileri ekarte
edilmelidir. Bu cocuklarin ¢ogunda yasamlariin ileri donemlerinde migren bas
agrist gelisir (16).
3.2.8.2.2.7. Cocukluk caginin selim paroksismal vertigosu: Tekrarlayan ani
epizodik vertigo ataklariyla ortaya ¢ikan ve saglikli ¢ocuklarda kendiliginden gecen
muhtemel heterojen bir rahatsizliktir. Ciddi en az bes vertigo atagi, ataklar arasinda
normal nodrolojik muayene, normal odiyometrik ve vestibiiler fonksiyonlar ile
normal EEG bulgular1 olan hastalardir. Ataklara siklikla kusma, nistagmus ve tek
tarafli zonklayici bas agrilar1 da eslik eder (16).
3.2.8.2.2.8. Retinal migren: Bas agris1 ile birlikte bir saatten daha kisa siiren,
tekrarlayan ve diizelen mono-okiiler sintilizasyon, skotom veya korliik ataklari
mevcuttur. Aniden veya birka¢ dakika i¢inde gorme alanmi i¢inde yavas yavas
ilerleyen beyaz veya daha fazla renkte sekillenmis flaglar veya g6z kamastiran
zigzaglar, cizgiler seklinde gérme bozuklugu olusur. Ataklar arasinda g6z muayene
bulgular1 normaldir. Tan1 konmadan Once okiiler veya yapisal bozukluklar ekarte
edilmelidir (16).
3.2.8.2.2.9. Bas agrisisiz migren aurasi: Migren ckivalani olarak da bilinen bu
durumda aura semptomlarini bas agris1 izlemez. Erkeklerde ve ileri yaslarda daha
siktir. Bazi hastalarda ataklarin bir kismi1 agrili, bir kismi agrisiz olur (16).
3.2.8.3. Migren komplikasyonlari

Tekrarlayan migren ataklarinda sinir sisteminde kalict hasar meydana gelmesine

eski terminolojide komplike migren adi verilmekteydi. Migren komplikasyonlar
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arasinda (i) status migrenozus, (ii) kronik migren, (iii) migrendz infarktlar ve (iv)
migrenin tetikledigi nobet bulunmaktadir (16).

3.2.8.3.1. Status migrenozus: Yetmis iki saatten uzun siiren ve hastay1 gligsiiz birakan
migren ataklart olup, tedaviye direngli ataklardir. Bu agrinin tekrarlayan migren
ataklar1 arasindaki gerilim tipi bas agrilar1 oldugu ileri siiriilmektedir.
Mekanizmalar1 tam olarak anlasilmamakla beraber serebral 6dem ve serebral
hiperemi su¢lanmaktadir (60, 65).

3.2.8.3.2. Kronik migren: Oykiide asir1 ila¢ kullanin olmaksizin ii¢ aylik siirede, ayda
15 veya daha fazla sayida migren ataginin olmasi ve aurasiz migren Olgiitlerine uymasi
olarak tanimlanmaktadir (16).

3.2.8.3.3. Migrendz infarktlar: Altmis dk’dan daha uzun siiren, bir veya daha fazla
aura semptomlart bulunan ve ndro-goriintileme yontemleri ile iskemik infarkt
alanlarinin gosterildigi migren ataklaridir. Infarktin diger nedenleri uygun tetkiklerle
ekarte edilmelidir (16).

3.2.8.3.4. Migrenin tetikledigi nébet: Aurali migren varlig1 ve migren aurasi sirasinda

veya sonrasinda bir saat icerisinde epileptik atak tiplerinden birinin geligsmesidir (16).

3.3. GERILIM TiPi BAS AGRISI

Toplumda en sik karsilasilan bas agrisi tiirlerinden birisidir. Cocukluk yas
grubundaki siklig1 %30’lara varmaktadir. Kiz/erkek orami 1,1 ile 1,6 arasinda
degismektedir (47, 56). Siklikla bilateraldir; genellikle oksipito-nukkal, temporal,
frontal agirlikli bir bas agrisidir. Agr1 genellikle kiint bir agri olarak ifade
edilmekle birlikte doluluk, gerginlik ya da basing hissi seklinde de ifade
edilebilmektedir. Basin bir bantla sikistirilmasi veya patlayacakmis gibi
hissedildigi seklinde de tariflenmektedir (65). Hi¢bir zaman bulant1 ve kusma ile
birlikte degildir. Epizodik ve kronik olmak {izere iki grupta incelenir (66).

Kronik gerilim tipi bas agrisinin (KGTBA) toplumda sikliginin az
olmasina karsin, doktora bagvuran gerilim tipi bas agrist hastalariin biiyiik
cogunlugunu bu grup olusturur. Bununla birlikte ancak sikligi ve siddeti arttigi
zaman bir saglik problemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir (56). Yillarca gerilim tipi
bas agrisinin asir1 kas kontraksiyonuna ve bununla iligkili olarak skalp arterlerinin

vazokonstriksiyonuna bagli oldugu diistiniilmekteydi (26).
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Klinik deneyimler, gerilim tipi bas agrisinda, o6zellikle de kronik
formunda psikolojik faktorlerin rol oynadigin1 gostermektedir. Her ne kadar ¢cogu
gerilim tipi bas agrist hastasi belirgin depresyonda degilse de, bunlarda migren
hastalar1 ve kontrol grubuna gore daha yiliksek depresyon skala skorlari elde
edilmistir.

Tiim bu gozlemler ve caligmalar sonucunda epizodik ve kronik gerilim tipi bas
agrilarinin iki farkli olay olarak; birincisinin daha ¢ok bir semptom, digerinin ise
hastalik olarak ele alinmasi1 goriisleri 6n plandadir. Bu goriise gore, ¢cogu epizodik
gerilim tipi bas agris1 (EGTBA) miyofasial dokulardan gelen nosiseptif uyanlarin
artisgina bagli mesleki ya da diger nedenlerle kas kasilmasinin artmasi sonucu
olusuyor. Kronik gerilim tipi bas agrisinin ise énemli ve uzun siireli yapisal santral
sinir sistemi degisiklikleri ile daha fazla iligkili ve psikoafektif faktorlerle daha
fazla uyarilabilir oldugu gozlenmistir (67).

Gerilim tip bas agris1 2004 yilinda ICHD-II tarafindan neden olan faktorlere
gore subgruplara ayrilmistir (16).

3.3.1. Gerilim tipi bas agris1 uluslararasi siniflamas1 (ICHD-II)

A. B-D odlgiitlerini tam dolduran en az 10 atagin olmasi. Bu tiir bas agrilarinda
giin/ay sayisi: <1 giin ise epizodik nadir; 1-14 giin ise epizodik sik veya 15 ve daha
fazla giin sayisi ise kronik olarak degerlendirilir.

B. Bas agrisinin 30 dk ile yedi giin arasinda sonlanmasi

C. Asagidaki agr 6zelliklerinden en az ikisinin olmast:

1. iki tarafli yerlesim

2. Basic1 / sikistirict (pulsatil olmayan) 6zellik

3. Hafif veya orta siddette (aktiviteyi kisitlayabilir ama 6nlemez)

4. Merdiven ¢ikarken veya benzer rutin fiziksel aktivite sirasinda artmamali
D. Asagidakilerden her ikisi de bulunmali:

1. Bulant1 veya kusma olmamali (anoreksi olabilir)

2. Fotofobi ve fonofobi yoktur veya en fazla birinin olmasi ama ikisinin
birlikte olmamasi
3.3.1.1. Epizodik gerilim tipi bas agrisi

Dakikalardan giinlere dek siirebilen tekrarlayici bas agrisi epizodlaridir. Epizodlarin
ortalama siklig1 ayda alt1 olarak bulunmustur. Bununla birlikte agr1 siklig1 ayda iki
ile 12 arasinda degismektedir (68). Agr ataklarmin siiresi olduk¢a degiskendir.
Ortalama 12 saat olmakla beraber 30 dk ile 72 saat arasinda siirebilir. Agr1 tipik
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olarak sikici-basici niteliktedir. Hafif veya orta siddettedir ve giinliik aktivite ile
siddetlenmez. Siddeti sikliginin artmasiyla dogru orantilidir. Agr1 hastalarin %
90’ninda bilateraldir (68).

Tam olarak unilateral bir agri, EGTBA olan hastalarda % 5-10 iken, bu
rakam KGTBA olan hastalarinda % 26’lara varmaktadir. Agr1 daha ¢ok oksipital,
parietal, temporal ve frontal bolgelerde hissedilir. Frontal ve oksipital bolgeleri
iceren band seklindeki agrinin daha tipik oldugu belirtilmektedir (69). Agn
sirasinda bulant1 yoktur fakat fotofobi veya fonofobi bulunabilir. Hafif fonofobi
hastalarin % 10’unda bildirilirken, hafif fotofobi % 7 civarinda bildirilmektedir.
Hastalar genellikle agriyla uyanirlar veya uyandiktan sonra farkederler. Agr1 tim
giin siirebilir.
3.3.1.1.1. Nadir epizodik gerilim tipi bas agris1 IHCD-II)

A. Ortalama <1 giin/ay (<12 giin/y1l), B-D o6l¢iitlerini tam dolduran en az 10 bas
agrist atagl olmali

B. Bas agrilar1 30 dk ile yedi giin arasinda siirmeli

C. Asagidaki ozelliklerden en az ikisinin agrida bulunmast:

1. Iki tarafli yerlesim

2. Basing-gerginlik seklinde olmali

3. Hafif-orta siddette olmali

4. Merdiven ¢ikarken veya benzer rutin fiziksel aktivite sirasinda artmamali
D. Asagidakilerden her ikisi de bulunmali:

1. Bulant1 veya kusma olmamal1 (anoreksi olabilir)

2. Fotofobi ve fonofobiden en fazla birinin olmasi
E. Altta yatan baska bir bozukluk olmamali

Perikraniyal hassasiyet ile giden nadir EGTBA’sinda palpasyonla
perikraniyal hassasiyette artis vardir.
3.3.1.1.2. Sik epizodik gerilim tipi bas agris1 (16)

A. En az 3 ay siireyle > 1/giin, fakat < 15 giin/ay (=12 ve <180 giin/y1l) B-D
Olciitlerini tam dolduran en az 10 bas agris1 atagi olmali

B. Bas agrilar1 30 dk ile yedi gilin arasinda siirmeli

C. Asagidaki ozelliklerden en az ikisinin agrida bulunmast:

1. Iki tarafli yerlesim

2. Basing-gerginlik seklinde olmali

3. Hafif-orta siddette olmali
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4. Merdiven ¢ikarken veya benzer rutin fiziksel aktivite sirasinda artmamali
D. Asagidakilerden her ikisi de bulunmali:
1. Bulant1 veya kusma olmamali (anoreksi olabilir)
2. Fotofobi ve fonofobiden en fazla birinin olmasi
E. Altta yatan baska bir bozukluk olmamali
Orta siddette olan agr1 30 dakikadan birkac giine kadar devam edebilmektedir.
Migren bas agrili ¢cocuklarin ailelerinde yiiksek oranda bas agris1 6ykiisii alinmasina
karsin gerilim tipi bas agrili ¢ocuklarin ailelerinde bu oran olduk¢a diistiktiir.
Sonugta, gerilim bas agrilar1 depresyon, anksiyete, iiziintii, yorgunluk ya da
emosyonel bozukluklar sonrasi goriilmekte, ancak yine de nedeni kesin olarak
bilinmemektedir. Hastalarin muayeneleri normaldir. Tan1 koydurucu laboratuvar
bulgular1 yoktur (70).
3.3.1.2. Kronik gerilim tipi bas agris1 ICHD-II)
A. En az 3 ay siireyle > 15 giin/ay (> 180 giin/y1l) B-D dlgiitlerini tam dolduran bas
agrisi atagi olmali
B. Bas agrilar1 saatlerce siirebilir veya devamli olabilir
C. Asagidaki ozelliklerden en az ikisinin agrida bulunmast:
1. Iki tarafli yerlesim
2. Basing-gerginlik seklinde olmali
3. Hafif-orta siddette olmali
4. Merdiven ¢ikarken veya benzer rutin fiziksel aktivite sirasinda artmamali
D. Asagidakilerden her ikisi de bulunmali:
1. Fotofobi, fonofobi veya hafif bulantidan en fazla birinin olmasi
2. Orta veya siddetli bulant1 ve kusma olmamali
E. Altta yatan bagka bir bozukluk olmamali
Bas agrilan ile ilgili merkezlere daha cok KGTBA hastalar1 basvurmaktadir (68).
KGTBA, siklig1 disinda bir¢ok klinik 6zelligi ile EGTBA’na benzer. Bu iki tip bas
agrist klinik ozelliklerinden daha ¢ok izlemlerindeki farkliliktan dolayr aymrilmistir
(56). Ayrica KGTBA’inda daha siddetli bas agris1 olmakta, daha fazla eslik eden
semptom goriilmekte, ilag kullamm daha fazla gorilmekte ve giinliik
olumsuzluklar ve stresten daha az etkilenilmektedir (56).
Uluslararas1 Bas Agris1 Komitesinin smiflamasina gore en az ii¢ aylik siire
icinde ayda 15 ve daha fazla sayida bas agrisi ataginin olmasi gerekmektedir. Fakat

genellikle hastalar uzmana bagvurduklari donemde daha uzun zamandan beri bas
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agris1 ¢ektiklerinin ifade ederler (24, 71). Kadinlar daha siklikla etkilenmekte ve
kadin/erkek orani 2/1 seklinde olmaktadir (72). Ortalama baglangi¢c yast yasamin
ikinci dekadidir; yasla birlikte prevalansinda azalma gortiliir (56).

Agr1 1limhi veya orta siddettedir, glinliikk aktiviteyi gii¢lestirir fakat
engellemez (24). Hastalar agriy1 hafif, sikistirici veya doluluk hissi seklinde tarif
ederler. Bas agrisi, gilinliikk rutin fizik aktivite ile siddetlenmez. Agrinin bu o6zelligi
migren bas agrisi ile gerilim bas agris1 arasinda ayirim yapmada tek tarafli yerlesim ve
zonklayici agr 6zelliklerinden daha 6nemli bir 6zelliktir (47).

Tan1 acisindan bakildiginda eslik eden semptomlar onemlidir. Uluslararasi
Bas Agrisi Komitesi’nin siniflandirmasina gore kusma olmamalidir ancak bulanti,
fotofobi, fonofobi semptomlarindan birisi bulunabilir. Migren hastalarinda eslik
eden semptomlarin siklig1 ve siddeti gerilim tipi bas agris1 hastalarindan daha fazladir
(24, 47).

Gerilim tipi bas agrist icin Oncelikle diger organik nedenlerin ekarte
edilmesi gereklidir. Bunun i¢in fizik ve norolojik muayenede perikraniyal kaslarin
palpasyonu sistematik olarak yapilir ve toplam hassasiyet skorlar1 hesaplanir (73).
Toplam hassasiyet skorlart EGTBA’inda, migren ve kontrol grubundan yiiksek;
KGTBA’indan diisiik bulunmustur. Perikraniyal kas hassasiyeti kizlarda ve
ilerleyen yaslarda diismekte; gerilim tipi bas agrisinin siklig1 ile artmaktadir (73).

Saglikli kisiler ve migren hastalar ile karsilastirildiginda gerilim tipi bas agrisi
olan hastalar daha fazla oranda uyku problemlerinden yakinir (74). Yetersiz uyku ve
bas agris1 bu hastaligin tam Olgiitleri arasindadir. Kronik formdaki gerilim tipi bas
agrisinda 6zgil bir dilirnal degisim yoktur ve agr tiim giinii kaplayabilir. Hastalarin
cogunlugu bas agrisiyla uyanir veya uyandiktan kisa siire sonra agriy1 hisseder. Ayni
sekilde agr1 sikliginda herhangi bir mevsimsel degisim de bildirilmemistir.
Kronik gerilim tipi bas agrisinin fibromiyalji sendromunun bir parcasi olabilecegi de
bildirilmistir (56).

Kronik gerilim tipi bas agris1 hastalarinda perikraniyal kaslardaki gerginlik
diger bas agrisi tlirlerine gore daha fazladir. Agr1 esiginin de kronik formda, epizodik

forma gore daha diisiik oldugu bildirilmistir (75).
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3.4. KUME BAS AGRILARI

Cok siddetli ve kesinlikle tek tarafli olarak orbital, supraorbital ve/veya
temporal bolgeye lokalize olan agri demetler veya kiimeler halinde goriiliir; saat
alarm1 gibi hemen her gece ayni saatte baslar ve haftalar ve aylarca devam edebilir.
Oldukga siddetli olan agrinin siiresi 15 dk ile 180 dk arasinda olup, giinde 1-8 kez
tekrarlayabilir. Agrili donemleri aylar veya yillar siiren agrisiz iyilesme donemleri
izleyebilir (76).

Agn ile aymi tarafta konjuktival hiperemi, lakrimasyon, nazal konjesyon,
burun akintisi, alin ve yiizde terleme, miyozis, ptozis ve gdz kapaklarinda 6dem olur.
Bu tip agr1 daha ¢ok 12-18 yas grubunda ve geng erigkinlerde goriiliir. Olgularin
yaklasik % 10’u kronik semptomlar gosterir.

3.4.1. Kiime bas agrilar1 (ICHD-II)

A. B-D olgiitlerini dolduran en az 5 atak

B. Tedavisiz 15-180 dk siiren siddetli veya cok siddetli tek tarafli orbital,

supraorbital ve/veya temporal agri
C. Asagidakilerden en az birinin eslik ettigi bas agrisi:
1. Aym tarafli konjuktival akint1 ve/veya lakrimasyon

Ayni1 tarafli nazal konjesyon ve/veya rinore
Ayni tarafli gz kapagi 6demi

Ayni tarafli alin ve yliz terlemesi

A T

Ayni tarafli miyozis ve/veya ptozis
6. Yerinde duramama veya ajitasyon belirtileri
D. Giinde birden sekize kadar olabilen atak sayisi

E. Altta yatan bagka bir bozuklugun olmamasi

3.5. PAROKSISMAL HEMIKRANIYA

Ataklar esas olarak kiime bas agrisi ile ayni 6zellikleri ve agriya eslik eden
bulgu ve belirtileri gosterir. Fakat daha (i) kisa siirer, (i1) daha sik gelir, (iii)
kadinlarda daha biiylik oranda goriiliir ve (iv) indometazin tedavisiyle agrilara tam
yanit verir. Ataklar 2-30 dk siirer; siddetli ve tek tarafli (orbital, supraorbital veya
temporal yerlesimli) olup en az 20 kez tekrarlamis olma Ozelligine sahiptir.

Paroksismal hemikraniya ataklar1 bir yildan fazla devam etmis, remisyon dénemi
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olmaksizin veya bir aydan kisa siireli remisyon dénemi olmasi durumunda hastalik

kronik olarak kabul edilir (16).

3.6. IDIYOPATIK SAPLANMA BAS AGRISI
Kafadaki olusumlarin veya kraniyal sinirlerin organik herhangi bir hastalig

olmaksizin kendiliginden ortaya ¢ikan gegici saplanma bas agrilaridir (16).

3.7. PRIMER OKSURUK BAS AGRISI
Herhangi bir intrakranyal bozukluga bagli olmaksizin oksiiriik, zorlanma
veya valsalva manevrasi ile ortaya cikan akut baslangi¢l, bir saniye ile 30 dk

arasinda siiren bas agrilaridir. Oksiiriik dnlendiginde bas agrist da ortadan kalkar

(16).

3.8. PRIMER EGZERSIZ BAS AGRISI
Her tiirlii fiziksel egzersizden sonra gelisen, baslangigta zonklayici nitelikte
olan ve 5 dk—48 saat arasinda siiren bas agrilaridir. Sicak mevsimlerde ve yiiksek

irtifada yakinmalar artabilir (16).

3.9. CINSEL AKTIVITE iLE iLGILi BAS AGRILARI
Herhangi bir intrakraniyal bozukluk olmaksizin mastiirbasyon veya koitus ile
ortaya cikan, bilateral yerlesimli, kiint, pulsatil 6zellikte postiiral bas agrilaridir.

Orgazm Oncesi veya orgazm sirasinda ortaya ¢ikar (16).

3.10. HIPNiK BAS AGRISI

Hastayr her zaman uykudan uyandiran kiint bas agrisi ataklar1 seklinde
goriiliir. Karakteristik Ozellikleri arasinda (i) ayda 15’den fazla olmasi, (ii)
uyandiktan 15 dk sonra sonlanmasi, (iii) ilk baslangi¢c yasmin 50 yasdan sonra
olmasi, (iv) otonomik semptomlarin olmamasi ve (v) fotofobi, fonofobi veya

bulantidan en fazla birinin olmasidir (16).
3.11. PRIMER GOK GURULTUSU SEKLINDE BAS AGRISI

Yiiksek yogunluktaki bas agrisi, riiptiire serebral anevrizmanin ani

baslangicini taklit eder. Ani baslangi¢c maksimum etkisine 1 dk’dan daha kisa siirede
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ulagir ve 1 saat-10 giin arasinda sonlanir. Sonraki hafta veya aylarda diizenli

tekrarlamalar1 olmaz (16).

3.12. DEVAMLI YARIM BAS AGRISI

Indometazine cevap veren inatc1, siddetli yarim bas agrisidir. Ug aydan fazla
sliren, yer degistirmeyen, tek tarafli, agrisiz donemi olmayan, giinliik ve devamli orta
siddette fakat cok siddetli de olabilen bir bas agrisi tipidir. Siddetlendigi donemlerde
agrinin oldugu tarafta konjuktival akinti veya lakrimasyon, nazal konjesyon veya

rinore, pitoz veya miyoz eslik edebilir (16).

3.13. YENi GUNLUK SUREGEN BAS AGRISI

Bu baglikta goriilen bas agrisi; giinliik, devamli fakat tekrarlayic1 olmayan,
tipik iki tarafli yerlesimli, basici-sikistirict karakterdedir. Hafif-ilimli siddette olup
fotofobi, fonofobi veya bulant1 eslik edebilir. Rutin fiziksel aktivite ile siddetlenme

gbstermez (16).

3.14. IKINCIiL BAS AGRILARI
3.14.1. Akut post travmatik bas agrisi

Kafa travmalarii takiben gelisen, biling yitimi ile birlikte seyreden, bilincin
normale donmesini izleyen ilk 14 gilinden sonra ortaya c¢ikan ve sekiz hafta i¢inde
kaybolan bas agrilanidir; % 60-70 gibi yiliksek bir oranda karsilagilmaktadir.
Genellikle KGTBA veya EGTBA’a benzer ozellikler gostermektedir. Bununla
birlikte hareketle siddetlenen zonklayici veya yanma seklinde, migren benzeri bas
agrilar1 geng yas grubunda nadir olsa da goriilebilmektedir (16).
3.14.2. Kronik post travmatik bas agrisi

Biling yitimi ile birlikte seyreden, kafa travmasi sonrasinda 14 giin iginde
ortaya ¢ikan bag agrisinin sekiz hafta sonra da devam etmesi durumudur (16).
3.14.3. intrakraniyal hematom

Akut siddetli bas agrisinin sik olarak goriildiigli tablolar arasindadir. Putamen
hematomlarinda aymi tarafli frontal bdlgede, serebellar hematomlarda oksipital
bolgede yerlesen agri ile sik karsilagilir. Serebellar hematomlarda % 80, lober
hematomlarda % 60, talamik hematomlarda % 30, putamen hematomlarinda % 13

oraninda bas agrist goriilmektedir. Yirmidort saat iginde fokal santral sinir sistemi
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semptomlar1 ve bunu agiklayabilecek inceleme yontemleri ile intraserebral hematom
varliginin belirlenmesi gerekmektedir (16).
3.14.4. Akut iskemik serebrovaskiiler hastalik

Karotis sisteminin tutulmasinda frontal bdlgede, vertebro-baziler sistemin
tutulmas1 durumunda oksipital boélgede ayni tarafli veya yaygim, kiint veya
zonklayici, orta derecede veya siddetli bir bas agris1 goriilmektedir. Bu oran gegici
iskemik ataklarda (GIA) ve vertebro-baziler sistem lezyonlarinda % 45, karotis
sistem tutulumunda % 15-30 oraninda gdzlenmektedir. Bas agris1 genellikle
serebrovaskiiler hastaligin baslangici ile ortaya ¢ikar. Nadiren bu siire inmeden iki
hafta once veya sonrasini da kapsayabilir (77).
3.14.5. Subaraknoid kanama

Subaraknoid kanama (SAK), devamli bas agrisiyla seyreder. Siklikla fiziksel
aktivite sirasinda ani olarak baslayan, gittikce yogunlasan, genellikle iki tarafli ve
cok siddetli olan bir bas agris1 ense sertligi ve viicut 1sisinin artmasi tani dlgiitleridir.
Fokal norolojik belirtiler, biling bozuklugu da tabloya eslik edebilir.
3.14.6. Arterit

Stiperfisyel temporal arterde sislik ve hassasiyet, sedimantasyon hizinda
artma, bir kag¢ haftadir devam eden tek ya da cift tarafli, orta derecede ya da siddetli,
zonklayici ya da yanma seklinde fronto-temporal bolgeye yerlesimli bas agris1 ve bu
tablonun 50 yas tlizerindeki kadinlarda gelismesi tani1 koydurucudur. Cocuklarda
gozlenmez. Klinik seyir sirasinda sistemik arterlerin de tutuldugu gozlenmektedir
(17).
3.14.7. Karotidini

Boyun bdlgesinde karotis arterin gectigi bolgede agri, hassasiyet, sislik ve
pulsasyonda artma seklindeki bir tablodur. Agr1 ayni tarafli gz, mastoid bolgesi,
cene alt1 ve basa yayilim gosterir. Geng ve orta yaslilarda gelisen ve iki hafta i¢inde
kendiliginden gegen formunun yanisira daha ileri yaslarda ve siklikla kadinlarda
goriilen ve ataklarla seyreden formu da mevcuttur. Yapilan incelemelerde belirli bir
patoloji saptanmamistir (78).
3.14.8. Ven trombozu

Siklikla siddetli bag agris1 goriilmektedir. Sajital siniis lezyonlarinda yaygin,
kaverndz siniis lezyonlarinda goz c¢evresi ve frontal bdlgede agri olmaktadir.

Transvers siniis lezyonlarinda ise agr1 daha hafif olmak iizere mastoid kaynakli agr
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ile maskelenebilir bir 6zelliktedir. Ayrica epileptik nobet, fokal ndrolojik belirtiler ve
kafa i¢i basing artisina da neden olabilir (77).
3.14.9. Arteriyel hipertansiyon

Hafif ya da orta dereceli kronik hipertansiyon bas agrilarina yol agmaz.
Diyastolik kan basincinin akut yiikselmesi sonucu siddetli, zonklayict bir bas agrisi
ortaya cikar. Ayrica diyastolik basincinin siirekli 110-120 milimetre civa (mmHg)
tizerinde oldugu durumlarda oksipital bolgede belirgin olan, siddetli zonklayic1 veya
dolgunluk seklinde, sabahlari daha belirgin olan bir bas agris1 ortaya ¢ikmaktadir.
Kan basinct normale dondiikten sonraki 24 saat i¢inde kaybolur. Ayrica bu grup
icinde feokromositoma ve malign hipertansiyon da yer almaktadir (79)

3.14.10. idyopatik kafa ici basinc1 artmasi (Psédotiimér serebri)

Beyin omurilik sivist (BOS) basinct 200 mm suyun iizerinde saptanir. Papil
0demi ve 6. sinir paralizisi disinda norolojik muayenenin normal olmasi,
goriintiileme yontemlerinde yer kaplayici herhangi bir lezyonun belirlenememesi,
normal BOS biyokimya ve hiicre bulgularinin olmas1 ve BOS basincindaki artisa
bagli bas agrisinin bulunmasi tan1 koydurucu 6zellikleridir. Bu hastalikta yaygin,
kiint, siirekli veya ataklar halinde bag agrilar1 goriiliir (80).

3.14.11. Yiiksek basin¢h hidrosefali

Bu hastalarda ventrikiillerde genisleme, BOS basinci yiiksekligi ve basing
degisikligi ile es zamanli bas agris1 vardir. Normal basingli hidrosefali bas agrisi
nedeni olarak kabul edilmemektedir.

3.14.12. Lomber ponksiyon sonrasi bas agrisi

Lomber ponksiyonu (LP) izleyen yedi giinden daha kisa siire i¢inde gelisen
iki tarafli bas agrisidir. Hastanin dik pozisyona gecisiyle ortaya g¢ikar. Lomber
ponksiyondan sonraki 14 giin i¢inde kaybolur. Bu siireyi asarsa fistiil gelismis
olabilecegi diisiiniilmelidir (17).

3.14.13. Beyin tiimorleri

Basg agrisi, beyin tiimdrlerinin % 30’unda ilk semptom olarak, % 80’ninde ise
klinik tablonun seyri sirasinda goriilmektedir. Genellikle iki tarafli, kiint, ilerleyici,
yatar pozisyonda daha belirgin olan ve bu nedenle uyku sonrasinda hastanin daha
siddetli hissettigi bas agrilaridir. Sabah uyandiklarinda agr1 artar ve beraberinde
figkirir tarzda kusma vardir. Muayenede papil 6demi, 6. kraniyal sinir paralizisi,
ataksi, spastisite veya sadece biling bozuklugu olabilir. Supratentoriyal lezyonlarda

frontal bolgede, infratentoriyal lezyonlarda oksipital ve {iist servikal bdlgede,
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kiazmatik lezyonlarda vertekste, intrasellar lezyonlarda sakak bolgelerinde agr1 daha
belirgindir. Kafa igi basing artis1 sendromu (KIBAS) durumunda ise agr1 yaygindir.
Ozellikle {igiincii ventrikiil timérlerinde pozisyona bagl bas agrisinda siddetlenme
olur (17, 77, 78-81).

3.14.14. Epileptik bas agrilan

Migren ve epilepsi genellikle nobetler arasinda nérolojik muayenenin normal
oldugu, ndbetler sirasinda ise gegici ndrolojik fonksiyon bozuklugunun bulundugu
paroksismal bozukluklardir. Migren bas agris1 profilaksisinde de antiepileptik
ilaclarin kullanilmasina karsin bu iki hastaligin klinik 6zellikleri ve patofizyolojileri
farklidir (82).

Epileptik hastalarin % 8-14’linde migrendz bas agrilar1 goriilmektedir. Bazi
klinik gozlemler bu iki hastaligin rastlantisal olarak birlikte bulunduklarini
gostermistir. Hastalarda bas agrist epileptik ndbetler baglamadan yillar 6ncesinde var
olabilecegi gibi, epilepsi tanis1 aldiktan sonra da baslayabilmektedir. Hasta epilepsi
tanis1 aldiktan sonra goriilen agrilar nébet sirasinda, postiktal donemde veya nobetten
bagimsiz olarak her hangi bir zamanda gerc¢eklesmektedir. Bu durum epilepsinin mi
bas agrisina yol actigi, ya da antiepileptik ilaglarin m1 bas agrisina neden oldugu
tartismasin1  dogurmaktadir. Antiepileptik ilaglarin bas agrisina yol agtiklar
bilinmektedir. Kesin olarak bilinen, ndbetin olusturdugu stres faktoriiniin gerilim ve
migren bas agrisina neden oldugudur (18).

Baz1 epileptik nobetler migren aurasi seklinde baslamakta ve sonra jeneralize
tonik klonik kasilmalar gerceklesmektedir. Bazen de ndbet sadece migren aurasi
seklinde goriilmektedir. Nobetin gecirildigi iktal donem birka¢ dakikalik bas agrisi
seklinde gecebilmektedir. Epilepsi hastalarinda postiktal donemde bas agrilarinin
goriildiigii bilinmektedir. Jeneralize konviilziyonlar sonrasi goriilen bas agrilar
metabolik degisiklikler ve serebral kan akiminin artmasina ikincil gelismektedir (83—
86).

Migren agrist sirasinda olgularin % 22’sinde, gerilim bas agrist sirasinda ise
% 24’linde elektroensefelografi (EEG) anormalligi saptanmaktadir. Olgularin %
2’sinde EEG anormalligi epileptiform 6zellik gostermektedir. Lokalizasyon daha ¢ok

oksipital kaynakli olmaktadir (87).

27



3.14.15. Akut madde kullanim veya etkisinde kalma ile ortaya c¢ikan bas
agrilan

Bag agris1i madde alinmasini izleyen belirli bir zaman icinde ortaya gikar.
Madde kullanimi kesilince veya kesilmeyi izleyen belirli bir zaman igerisinde bas
agrist kaybolur. Nitrat/nitritler, monosodyum glutamat, karbon monoksid ve alkole
bagl bas agrilar1 bu grupta yer almaktadir. Bas agrisiyla beraber gogiis kafesinde ve
yilizde basing hissi, omuzlarda yanma, yilizde kizariklik, bas donmesi ve karin agrisi

da goriilebilmektedir (24).

3.14.16. Kronik madde kullanimi veya etkisinde kalma ile ortaya c¢ikan bas
agrilan

Uc ay ya da daha uzun siireli olarak, her giin bu maddenin alinmas ile ortaya
cikar. Bag agrist kronik ozellik tasir ve maddenin birakilmasi ile bir ay iginde
kaybolur. Giinliik oral 2 miligram (mg) ergotamin, aylik 50 gram (gr) veya daha
fazla aspirin veya esdeger miktarda hafif analjezik kullanilmasi sonrasi gelisen bas
agrilar1 da bu grupta yer almaktadir. Agr1 genellikle dolgunluk seklindedir; yaygin,
orta derecede veya siddetlidir ve sabah saatlerinde goriiliir. Kullanilan ilaca bagh

olarak tabloya zonklayici 6zellik ve bulant1 da eklenebilir (24).

3.14.17. Madde birakilmasina bagh bas agrilar1
Maddenin akut alimi1 sonrasi gelisir. Bas agrisi madde viicuttan tiimiiyle veya
bliyiik oranda atildig1 zaman ortaya ¢ikar. Maddenin yeniden alinmasi ile hafifler ya

da gecebilir. Alkol birakilmasi (hang over) bas agrilar1 bu grupta yer alir.

3.14.18. Kronik madde kullaniminin birakilmasina bagh bas agrilar:

Bir maddenin {i¢ ay ya da daha uzun siireli olarak yiiksek dozlarda giinliik
alimi sonrasinda goriiliir. Maddenin yeniden alinmasi ile hafifler. Bas agrisi o
maddenin birakilmasindan sonraki 14 giin icerisinde kaybolur. Ergotamin ve kafeinin
kronik kullanimi1 sonrasinda gozlenebilir. Ayrica dogum kontrol haplarina ve
Ostrojen preparatlarina karst mekanizmasi tam olarak belirlenemeyen bas agrilar

ortaya ¢ikmaktadir (16).

28



3.14.19. Metabolik bozukluklarla ilgili bas agrilar
Hipoksi, hiperkapni, hiperglisemi ve dializ gibi nedenlerle ortaya ¢ikan ve
metabolik tablo normale dondiikten sonraki yedi giin igerisinde kaybolan bas

agrilaridir (16).

3.14.20. Kafa dis1 enfeksiyonlarla ilgili bas agrilar:

Viral ve bakteriyel enfeksiyonlar sirasinda daha dnceki formlarindan farkli,
enfeksiyonun ortadan kalkmasi ile tamamen diizelen bas agrilar1 ortaya ¢ikmaktadir.
Bas agris1 genellikle yaygindir; frontal, oksipital veya retroorbital yerlesim gosterir;
zonklayict veya kiint Ozelliktedir. Hareket, Okstliriik veya ikinma ile bas agrisi

diizeyinde artis belirgindir (16).

3.14.21. Yiiz veya kraniyal yapilar ile ilgili bas agrilar

Kraniyum, boyun, goézler, kulaklar, burun, siniisler, disler ve agiz gibi
yapilardan kaynaklanan bas agrilaridir. Birincil sorun ortadan kaldirildiginda bas
agrist da ortadan kalkar. Siniizite baglh gelisen bas agrilar1 ¢cocuklarin yaklagik %
15’inde goriilmektedir. Hastalar sabah ya da giinlin herhangi bir saatinde baglayan,
pozisyonla degisiklik gosteren zonklayici nitelikte bir bas agrisindan yakinirlar.
Etmoidal ve frontal siniizitte agr1 retroorbital yerlesim gostermektedir. Frontal ve
maksiller bolgelerin palpasyonu ile hassasiyet goriiliir. Agriya eslik eden ates 10
giine kadar devam edebilmektedir. Direk radyografide taniy1 destekleyici goriintii

saptanir (16).

3.14.22. Kraniyal nevraljiler ve sinir trunkus agrisi

Bir ya da birden ¢ok kraniyal sinirin, servikal iki ve tgiincii koklerinin
dagilimina uyan ve bazen ¢evre bolgelere de yansiyabilen bas agrilaridir. Genelde
agriyr aciklayacak bir lezyon gosterilebilir. Bu lezyon demiyelinizasyon,

inflamasyon, infeksiyon ve iskemi olabildigi gibi idyopatik olarak da gelisebilir.

3.15. BAS AGRILARINDA TANI YONTEMLERI

3.15.1. Oykii
Bas agrisi bulunan hastay1 degerlendirirken 6nemli bir basamak ayrintili 6ykii

almaktir. Oykiide 6zellikle agrinin baslangic yasi, agrinin baslangig¢ sekli, derin ya da
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ylzeyel olusu, siklig1 ve siiresi, auranin yerlesimi, tek tarafli veya iki tarafli olusu,
lokalize kalmas1 ya da yayilimi dogru tani i¢in ¢ok dnemlidir (79).

Bunun disinda bas agrisina yol acan tetikleyici etmenlerin (stres, aclik,
yolculuk, yorgunluk, menstriiel dongili, uykusuzluk, soguk, sicak, alkol, mayali
yiyeceklerin yenilip icilmesi gibi) varligi, prodromal ya da 6nciil semptomlarin
bulunup bulunmadigi, agrinin ortaya ¢ikis zamani, uykudan uyandirma o6zelliginin
olup olmamasi, bas agrisina eslik eden semptomlarin varligi (bulanti, kusma 1sik,
giiriiltii ve kokulardan etkilenme, istahsizlik ya da asir1 yeme istegi, fokal nérolojik
belirtiler gibi) agrinin siddeti, agriyr arttiran etmenler, tedaviye cevap verip
vermedigi, onceden aldig1 tedaviler ve dozlari, uygulama diizeni arastirilmalidir.
Gegirdigi ve halen devam eden hastaliklari, operasyon, travma, alerji, atesli hastalik,
tasit tutmasi, ailesinde benzer yakinmalarin bulunup bulunmadigi, meslek, kisilik
ozellikleri, aligkanliklar1 da mutlaka g6z 6niinde bulundurulmalidir (79).

3.15.2. Fizik muayene

Primer bas agrilar1 olan olgularin ¢ogunda fizik ve nérolojik muayene
normaldir. Ancak belli bir nedenin ortaya konulmasi i¢in fizik ve norolojik
muayenenin tam yapilmasi gerekmektedir. Fizik muayenede arteriyel kan basinct ve
viicut 1s1s1 mutlaka Olc¢lilmelidir. Hastanin oftalmoskopik fundus incelemesi onem
tagir. Higbir muayene bulgusu olmayan bir hastada papiller ya da peripapiller bir
hemorajinin varlig1 ve staz gorliniimii tan1 koydurucu olabilir. Ense sertligi dikkatle
degerlendirilmelidir. Hastanin semptomlarinin taraf belirtmesi veya muayenesinde,
siipheli bile olsa, noérolojik bulgularin  bulunmasi durumunda hemen ileri
incelemelerin  yapilmas1 gerekmektedir. Aksi takdirde akut gelisimli bir
serebrovaskiiler olay veya hipertansif bir atak gézden kagabilir (88).

3.15.3. Laboratuar tetkikleri ve goriintilleme yontemleri

Tam kan biyokimyasi, hematolojik testler, hormon arastirmalari,
immiinolojik calismalar, kan gazi incelemeleri ayirici tan1 amaciyla gerektiginde
yapilmalidir. Bu tetkikler 6zellikle sekonder bag agrilarinin ayiriminda énemlidir.

3.15.3.1. Lomber Ponksiyon: Menenjit, ensefalit ve SAK tanilar1 i¢in; ayrica
BOS basincin1 diisiirmek, intratekal ilag veya kontrast madde vermek amaciyla
uygulanan bir girisimdir. Bas agrilarinin tanisinda uygulanan invaziv bir girisim
olup, kendisi de bas agris1 nedenidir.

3.15.3.2. Konvansiyonel grafiler: Bilgisayarli beyin tomografisi (BBT)

oncesinde en 6nemli tan1 yontemlerinden olan konvansiyonel grafilerin kullanimi
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glinimiizde oldukca sinirlidir. Kafa travmalarinda lineer veya ¢okme fraktiirleri
saptanabilir. Kalsifiye patolojilerde kalsifikasyon alanlari goriilebilir. Sellar
patolojilerde kemik selladaki degisikleri degerlendirmek olanaklidir (89).

Paranazal siniis hastaliklarin1 belirlemede Waters grafileri halen rutin
incelemeler i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir. Petr6z kemige ait patolojilerde
Schiller ve Stanvers grafileri belirli 6l¢iide katki saglayabilir (89).
3.15.3.3. Bilgisayarl beyin tomografisi (BBT): Giinliimiizde iiretilen son jenerasyon
tomografi cihazlartyla hizli ve helikal tarama yapmak miimkiin olmaktadir.
Bilgisayar yazilim teknolojisindeki gelismelerle birlikte helikal cihazlarla
konvansiyonel incelemenin yanisira ii¢ boyutlu (3D) goriintiileme, BBT anjiografi,
gercek zamanl goriintiileme gibi radyolojik taniya ve tedaviye de biiyiik katki
saglayan yeni uygulamalar miimkiin olmaktadir (90, 91).

Bas agris1 klinik bulgularla birlikte radyolojik olarak da akut ve kronik olmak
tizere iki grupta degerlendirilir. Hemorajik patolojilere bagli akut bas agrisinin
degerlendirilmesinde, duyarliligimin yiiksek olmasi nedeniyle BBT ¢ok yararlidir.
Intraserebral, intraventrikiiler, subaraknoidal, subdural ve epidural kanamalarda ilk
birka¢ saat iginde BBT ile kanamanin lokalizasyonunu ve genisligini saptamak
olasidir; bu donemde kanama cogunlukla hiperdenstir. Subakut ve erken kronik
donemde ise kanamanin dansitesi azalir ve beyin parankimiyle izodens hale gelir. Bu
durumda kii¢iik kanama odaklar1 ve 6zellikle subdural hematomlar kolaylikla gzden
kacabilir. Kronik evrede ise hematomun likefiye olmasina bagli olarak dansitesi
diiser ve beyin parankimine gore hipodens hale gelir (90, 91).

Bilgisayarli beyin tomografisi akut infarktlarin degerlendirilmesinde yetersiz
kalabilmektedir. Subakut ve kronik donemde ise infarkt alaninda parankim
dansitesinde belirgin azalma ile tan1 kolaylikla konur. Bilgisayarli beyin tomografisi
ile sessiz vaskiiler patolojiler de saptanabilir. Arteriyovendz malformasyonlarda
(AVM) kontrastsiz incelemede lezyonun oldugu yerde dansite artisi, kalsifikasyon
gibi bulgularin yanisira kontrast madde ile lezyonun daha hiperdens hale gelmesi tam
koydurucudur (90, 92).

Kafa travmalarinda BBT ile parankimal kontiizyonlar ve kanamalar
saptanabilecegi gibi, kemik pencereden elde olunan goriintiiler ile de fraktiirler
kolaylikla  degerlendirilebilir. BBT ile atrofiye bagli degisiklikler de
degerlendirilebilir (93).
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3.15.3.4. Manyetik rezonans goriintilleme (MRG): Manyetik rezonans
goriintiilemede BBT den farkli olarak, iyonizan X isinlarin yerine elektromanyetik
enerji ve radyo dalgalar1 kullanilmaktadir. MRG’nin bilgisayarli tomografiye dnemli
istiinliikleri bulunmaktadir. Bunlardan biri MRG’nin ¢ok yiliksek yumusak doku
rezollisyonuna sahip olmasidir. Boylece BBT ile saptanamayan bir¢ok patoloji MRG
ile goriilebilmektedir. MRG’nin diger ve ¢ok Onemli istiinliiklerinden birisi de
kortikal kemikten sinyal olusmamasi nedeniyle, BBT de ¢ok 6nemli bir sorun olan
posterior fossadaki kemik artefaktlarinin olmamasidir. Bu nedenle 6zellikle posterior
fossa lezyonlarinda MRG, BBT’ye gore tartisilmaz bir {istlinliige sahiptir. Diger
onemli bir avantaji da MRG ile multiplanar goriintiiler elde edilmesidir. BBT ile
sadece aksiyal planda ve bazi bolgelerde sinirli koronal veya sagittal planda goriintii
elde olunurken, MRG ile higbir rezoliisyon kaybi olmaksizin tiim planlarda goriintii
elde etmek miimkiindiir (94-96).

3.15.3.5. Serebral anjiyografi: Intra ve ekstrakraniyal vaskiiler yapilari
gorilintiilemek amaci ile intraarteriyel ve intravendz radyoopak kontrast madde
kullanilarak yapilan bir incelemedir. Kontrast madde intraarteriyel olarak enjekte
edildikten sonra saniyede 6—8 adet goriintii elde edilerek arteriyel, kapiller ve vendz
fazlar goriintiilenir (90).

Serebral anjiografi, vaskiiler nedenli bas agrilarinda temel patolojileri
gostermede en yararli yontemdir. Bu vaskiiler patolojiler tikayict vaskiiler hastaliklar,
anevrizmalar, vaskiiler malformasyonlar ve vaskiiler kokenli tiimorlerdir (90).

3.15.3.6. Doppler ultrasonografi: invazif olmayan bir teknik olan doppler
ultrasonografi (USG), damarlar ve hemodinamik degisimleri ile ilgili giivenilir
bilgiler verir. Bu teknikle arterdeki subintimal kalinlasmalari, yumusak plaklari, plak
ici hemorajileri, ililserasyon ve her tiir hemorajileri gosterebilmek miimkiindiir (89).

3.15.3.7. Elektroensefalografi: Epilepside temel bir tani aracidir. Bas
agrilarinda ¢ok fazla tamisal degeri yoktur. Nororadyolojik yontemlerin
uygulanamadig1 yerde organik patolojiyi ekarte etmek amaciyla kullanilan inceleme

yontemidir (97, 98).
3.16. TEDAVI

Burada pratikte primer bas agrilari olarak bilinen ilk ii¢ ana grubun tedavisi

tizerinde durulacaktir. Digerlerinde tedavi nedene yoneliktir (22).
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3.16.1 Migren tedavisi

Migren tedavisi genel olarak akut atak tedavisi ve profilaktik tedavi olarak
ikiye ayrilir.
3.16.1.1. Migrenin akut atak tedavisi

Bu tedavide amag agr1 siiresini, siddetini ve eslik eden bulanti, kusma gibi
semptomlart kontrol altina almaktir. Bu amagla spesifik ve spesifik olmayan
farmakolojik ajanlar kullanilmaktadir (22).
3.16.1.1.1. Spesifik olmayan farmakolojik ajanlar: Migrenin semptomatik
tedavisinde spesifik olmayan ajanlardan basit analjezikler, nonsteroidal anti-
inflamatuvar (NSAI) ajanlar ve opiyatlar oldukca yararlidir. Basit analjezikler ve
NSAI orta siddette bir migren ataginda faydalidir (22).

3.16.1.1.1.1. Parasetamol: Tek basina ya da kafein kombinasyonu ile hafif,
orta siddetli migren ataklarinda ve diger bas agrisi formlarinda yaygin olarak
kullanilmaktadir.  Analjezik etkisini siklooksijenaz enzim inhibisyonu ile
saglamaktadir (99).

3.16.1.1.1.2. Nonsteroidal anti-inflamatuvar ajanlar (NSAI): Migren atak
tedavisinde indometazin, sulindak, diklofenak, naproksen, ibuprufen, ketoprofen,
tenoprofen, metafenamik asit, flufenamik asit, fenilbutazon ve piroksikam gibi ajanlar
son derece yaygin olarak kullanilmaktadir. Aspirine benzer sekilde siklooksijenaz
enzimini inhibe ederek etki gosterirler. En 6nemli yan etkileri gastrointestinal sistem
tizerinedir (epigastrik agri1, bulanti, kusma, peptik iilser aktivasyonu, eroziv gastrit ve
gastrointestinal kanamalar gibi). Ayrica hipertansiyon ve hematolojik bozukluklara
da (trombositopeni, agraniilositoz gibi) neden olabilirler (100).

3.16.1.1.2. Spesifik farmakolojik ajanlar:

3.16.1.1.2.1. Spesifik 5-HT1 agonistleri: Orta ve siddetli migren ataklarinda
kullanilmaktadir. Basit analjeziklerle kombinasyonlar1 tedaviyi daha etkin hale
getirmektedir. Ergot tiirevleri ve sumatriptan 5-HT1 agonistlerindendir (100, 101).

3.16.1.1.2.1.1. Ergotamin tartarat. Esas olarak orta ve siddetli migren
ataklarinda kullanilmaktadir. Ozelikle basit analjeziklerin etkili olmadig1 ve iyi tolere
edilemedigi durumlarda kullanilmaktadir. 5-HT1A, 5-HT1B, 5-HT1D, 5-HTIF
reseptorleri agonisti oldugu gibi alfa adrenerjik reseptorlerine karsi da etkilidir. 5-HT
uyarimu ile arteriyel diiz kaslarda ve vendz kapasitans venlerde vazokonstriksiyon
olugsur. Sempatik sinir uglarinda norepinefrin alimini inhibe eder. Ek olarak

trigeminovaskiiler sistemin norojenik inflamasyonunu Onler. Ergotamin tartaratin
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oral, rektal ve sublingual formlar1 vardir. Oral ve rektal formlar1 kafein igerir. Kafein
ilag abzorbsiyonuna yardim eder, rahatlamay1 kolaylastirir. Ergotamin tartarat agriy1
dindirirken bulanti olusturabilir. Antiemetik ajanlar metaklorpropamid veya
prometazin bu tiir yan etkiye karsi kullanilabilir. Antiemetikler uygun dozlarda
ergotamin tartarat verilmesinden 15-30 dk 6nce uygulanabilir (99, 101).

3.16.1.1.2.1.2. Sumatriptan: Orta ve siddetli ataklarin tedavisi i¢in uygun bir
ilactir. Selektif 5S-HT1D agonistidir. Antimigren 6zellikleri nérovaskiiler sistem ve
santral sinir sistemi {izerine olan etkisinden meydana gelir; norojenik inflamasyonu
azaltir veya Onler. Sumatriptan subkiitan uygulama ile iki saat i¢cinde akut migren
ataklarinin % 80’inde etki gosterir. Hastalarin % 40°1inda 2448 saat i¢cinde bas agris1
tekrarlamaktadir. Oral uygulama subkutan uygulamaya gore daha az etkindir. Ancak
bas agris1 tekrar1 da daha az oranda goriilmektedir. Oldukga iyi tolere edilir, ancak
enjeksiyon yerinde 45 dk’dan daha kisa siiren yanma, kizariklik ve ekstremitelerde
karincalanma hissi ortaya ¢ikabilmektedir. Ayrica gogis, ¢ene ve boyunda yanma,
stkisma veya basinca yol acabilmektedir. Sumatriptana bagli elektrokardiyografik
(EKG) degisiklikleri ve miyokardiyal iskemi de gozlenebilmektedir. Sumatriptan (i)
baziler ya da hemiplejik migren olgularinda, (ii) son 24 saat i¢inde ergot preparati ya
da (iii) son iki hafta iginde monoamin oksidaz inhibitérii (MAOI) alan hastalarda
kullanilmamalidir (102).

3.16.1.1.2.1.3. Zolmitriptan: Triptan arastirma programlari1 ¢ercevesinde II.
kusak triptanlar gelistirilmistir. Zolmitriptan, Naratriptan, Rizatriptan 1997 yilindan
beri bazi iilkelerde kullanilmaktadir. I1. kusak triptanlarin esasta farmakolojik etkileri
sumatriptana benzemekle birlikte 5-HT IB/D reseptorlerinde daha etkili olduklar1 ve
beyine gecislerinin daha gii¢lii oldugu ve trigeminal nukleuslarinin eksitabilitleri
tizerine dogrudan etkili olduklar1 bildirilmistir. Zolmitriptan aurali veya aurasiz
migren ataklarinin akut tedavisinde endikedir (103). Hipertansiyon, iskemik kalp
hastaligi, koroner spazmda kontrendikedir. Moklobemid ve simetidin ile
interreaksiyon saptandigindan beraber kullanimi kontrendikedir.

3.16.1.1.2.1.4. Dihidroergotamin maleat: Bir ¢ok migren hastasinda hizli
sekilde etki gosterir ve 6zellikle orta derece veya siddetli ataklarin yani sira direngli
migren tedavisinde de yararlidir. 5-HT agonisti olup ergotamin tartarat ile ayni
mekanizma ile etki gostermektedir. Ancak arteriyel vazokonstriksiyon etkisi daha
zay1f olup selektif venokonstriktif 6zelligi vardir ve bulanti yan etkisi digerlerine

gore ¢ok azdir (99-101). intramuskiiler, intravendz, intranazal preparatlar1 vardir.
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Intramiiskiiler formu ile % 100 emilim gerceklesmektedir. Diger antimigren ajanlara
gore rebound bas agris1 daha az goriilmektedir (101).
3.16.1.2. Migren profilaksisi

3.16.1.2.1. Beta blokerler: Bu ilaclar esas olarak anjina pektoris, aritmi
tedavisinde kullanilmaktadir. Bu hastaliklarin tedavisi sirasinda tesadiifen migren bas
agrisina iyi geldigi farkedilmistir. Pek ¢ok kontrollii ¢alisma sonrasinda
propranololin migren profilaksisinde en etkili beta bloker oldugunu géstermistir.
Ayrica nadolol, metoprolol, atenolol ve timolol gibi diger beta blokerler de migren
profilaksisinde etkilidir. Gerek aurali, gerekse aurasiz migrende atak sikligi lizerine
etkili oldugu bilinmektedir (103). Etkisini beta-1 (p—1) reseptor blokaji ve santral
yolla gerceklestirmektedir. ikincil bir mekanizma ile de serotoninerjik sistem iizerine
etki ettigi diisliniilmektedir. Yan etki olarak hipotansiyon, ekstremitelerde sogukluk,
konstipasyon, bradikardi, yorgunluk, impotans, insomnia ve depresyona yol agabilir
(103).

3.16.1.2.2. Kalsiyum kanal blokerleri: Kalsiyum (Ca) kanal blokerlerinin
etkisi vaskiiler varsayima dayandirilmigtir. Kalsiyum kanal blokerlerinin migren
profilaksisinde iki potansiyel etkisi vardir; (i) bunlar serebral arterlerde vazodilatator
etki ve (i1) migren ataklar1 sirasinda gelisen serebral iskemiye bagl koruyucu etkidir.
Bu etkiyi plazmadan Ca gegisine engel olarak gergeklestirirler. Ca kanal blokorleri
homojen bir grup olmayip fizyokimyasal ve islevsel oOzelliklerine gore alt
boliimlerine ayrilmistir (104)

3.16.1.2.2.1. Dihidropiridinler (Nimodipin, nifedipin): Migrende bunlarin
genis ¢apli denemeleri plasebo ile karsilastirilmis ve 6nemli farklilik gézlenmemistir.

3.16.1.2.2.2. Hidrofilik bazlar (verapamil, diltiazem): Migren tedavisinde
nadiren kullanilmaktadir (104).

3.16.1.2.2.3. Difenilalkilaminler: Bu grup Ca kanal blokerleri i¢inde en
yaygin olarak kullanilan flunarizin yer almaktadir (104).

Kalsiyum kanal blokerleri i¢inde flunarizinin etkisi kesin olarak bilinmektedir
ve yaygin olarak kullanilmaktadir. Propranolole benzer sekilde migren krizlerinin
siklik ve siddetini azaltir. Aurasiz migren kadar aurali migren iizerinde de etkilidir.
Flunarizin dozu ¢ocuklarda 5 mg/giin olarak uygulanmaktadir. Genel olarak Ca kanal
blokerleri hipotansiyon, konstipasyon ve idrar retansiyonuna yol ag¢maktadir.
Flunarizine bagl sedasyon, kilo alimi, galaktore, depresyon (tedavi sirasinda veya

sonrasinda) ve ekstrapiramidal semptomlar gelisebilir (103, 104).
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3.16.1.2.3. Antidepresanlar: Antidepresan ajanlar, genel olarak 5-HT2 ve
norepinefrin geri aliminm1 inhibe ederler. Bu grup icinde yer alan trisiklik
antidepresanlardan amitriptilin ve nortriptilin 6zellikle migren, giinliik siiregen bas
agrilart ve KGTBA 1nda etkilidir (101).

3.16.1.2.4. Sodyum valproat: Antikonviilzan bir ajandir. Valproatin
antikonviilzan aktivitesinin mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Gama amino
butirik asit (GABA) inhibitér aminoasit olarak santral sinir sisteminde yer
almaktadir. Sodyum valproatin antikonviilan etkisi GABA’erjik norotransmisyonun
fasilitasyonu ile iliskilendirilmistir. Sodyum valproat GABA’nin yikimini dnleyerek
aktivitesini arttirir. Ayrica sentez ve salinimini stimiile eder; postsinaptik etkilerini de
direk olarak arttirir. Aspartatin eksitatdr ndrotransmisyonunu azaltir. Genel olarak;
(1) serebral vazodilatasyonu onleme, (ii) migrende artan glutamat aktivitesine bagh
ndronal hipereksitabiliteyi dengeleme, (iii) 6n hipofiz iizerinde GABA’erjik etki
gostererek artan prolaktin saliniminmi azaltma seklinde etkilere sahiptir (104, 105).
Sodyum valproatin bas agrisi iizerindeki etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle
beraber, dorsal rafe nukleusundaki GABA reseptorlerini etkileyerek serotoninerjik
aktiviteyi azalttigi ve etkisini bu sekilde yaptigi diistiniilmektedir. Giinliik siiregen
bas agrisinda ve kiime bas agrisinda da etkili oldugu gosterilmistir. Sodyum valproat
profilaktik tedaviye direngli siddetli migren tedavisinde, direngli ve paroksismal
EEG degisikligi olan olgularda bas agris1 tedavisinde basartyla uygulanmistir (104,
105).

Sodyum valproat diger antikonviilzan ajanlara gére daha az yan etki profiline
sahiptir. Lityum, noroleptikler ve trisiklik antidepresan ajanlardan daha iyi tolere
edilir. En sik karsilasilan yan etkileri gastrointestinal yan etkilerdir ve siklikla erken
donemde goriiliir. Ayrica asemptomatik hepatik transaminaz yiiksekligi, norolojik
semptomlar (tremor, sedasyon, ataksi gibi), kilo alimi, sa¢ dokiilmesi ve ¢ok nadir
olarak da hematolojik disfonksiyona yol agabilir. Cinko preparatlar1 ile alinmasi
durumunda sa¢ dokiilmesine engel olunabilir (105).

3.16.1.2.5. Antiserotoninerjik ilaglar: Antiserotoninerjik ajanlar migren
profilaksisinde ilk etkili ajanlardir ve gliniimiizde de kullanilmaktadir.

3.16.1.2.5.1. Metiserjit: Spesifik 5-HT2 reseptor antagonistidir. Migren
proflaksisindeki etkisi tam olarak bilinmemektedir. Karotid vaskiiler yatakta
vazokonstriktdr etkisinin migren profilaksisinde rol oynadigi diisliniilmektedir. Son

zamanlarda belirgin yan etkileri saptandigi i¢in giliniimiizde birinci se¢enek olarak
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diisiiniilmemektedir. Periferik damar hastaligi, iskemik kalp hastalig1 ve peptik tilser
Oykiisii olan hastalarda onerilmemektedir. Hipertansiyon ve tromboflebit olanlarda
da kontrendikedir. Ayrica pulmoner, kardiak ve retroperitoneal fibrozise yol
acabilecegi i¢in uzun siireli kullanimlarda bir ka¢ hafta alinmasina ara verilmelidir
(106).

3.16.1.2.5.2. Pizotifen: Antiserotonin ve antihistaminik etkileri yaninda
kalsiyum kanal blokeri oldugu bilinmektedir. Somnolans, bulanti, ataksi, parestezi,
O0dem, bacak agrilari, istah artmasi gibi yan etkiler goriilebilir. Migren profilaksisinde
% 6070 oraninda basarilidir (106).

3.16.1.2.5.3. Siproheptadin: Antiserotoninerjik etkisinin yam sira
antihistaminiktir. Bu nedenle antikolinerjik ve sedatif 6zellikler tasir. Cocukluk cagi
migren profilaksisinde yan etkileri 1liml1 oldugu i¢in yararli bulunmustur (106).

3.16.1.2.5.4. Lisurid: 5-HT antagonisti oldugu kadar bir dopamin agonisti
olan ve parkinson hastaliginda da kullanilan lisurid, migren profilaksisinde de
denenmektedir (107).
3.16.2. Gerilim bas agrisinda tedavi

3.16.2.1. Akut atak tedavisi

3.16.2.1.1. Basit analjezikler: NSAI, kas gevseticiler, kombine preparatlar
(kombine analjezikler, sedatif analjezik kombinasyonu) kullanilmaktadir.

3.16.2.1.2. Kas gevseticiler:

3.16.2.1.2.1. Santral etkili ajanlar: Mefenezin benzeri icerenler, GABA
benzeri igerenler, imidazon, siklobenzaprin

3.16.2.1.2.2. Periferik etkili ajanlar: Gerilim bas agrilarinin akut tedavisinde
cogunlukla basit analjezikler ve NSAI ajanlar kullamlir. Bunlara oranla periferik
veya santral etkili kas gevseticiler daha az siklikta onerilmektedir. Kombinasyon
tedavisi semptomatik rahatlamada etkili olmasma karsin aliskanlik potansiyali
tagimakta ve rebound bas agrisina neden olabilmektedir (106, 108).

3.16.2.2. Profilaktik tedavi

Profilaktik tedavide (i) ilag tedavisi, (ii) psikolojik yaklasim ve (iii) fiziksel
yontemler olmak tizere baglica li¢ yontem uygulanmaktadir (109).

Gerilim tipi kronik bas agrilarinin tedavisinde ¢ogu zaman arka plandaki
depresyon lizerinde durulur. Bu nedenle ilag tedavisinde antidepresanlar birinci
sirada yer almaktadir. Trisiklik antidepresanlardan amitriptilin ile basarili sonuglar

elde edilmistir. Maprotilin tetrasiklik bir antidepresandir. Bag agrili hastalarda % 40
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oraninda agrili giin sayisinda azalma saglamaktadir, ancak bu azalma depresyondaki
degisiklikle iliskilendirilememistir (108).

Serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI) grubu antidepresanlar da ¢ok az yan
etki profili ile KGTBA’inda oldukga etkilidirler. Merkezi sinir sistemine dogrudan
etki ile 5-HT geri alimin inhibe ederler. Bu grup antidepresanlar depresif olmayan
olgularda daha etkili olmaktadir. Bu da terapotik etkinin dogrudan antidepresan
aktivite ile baglantili olmama olasiligin1 diislindiirmektedir. Bu nérotransmitterin
opiat araciligi ile iglev goren intrensik analjezi sistemlerinin etkisini arttirarak
analjezi sagladiklar1 veya analjeziyi gili¢lendirdikleri iizerinde durulmaktadir (110,
111).

Nonsteroid antienflamatuar ajanlarin profilaksi amaciyla kullanimi ile ilgili
¢cok az yapilmis ¢alisma vardir. Endorfin sisteme etki ile dogru orantili olarak
NSATI’larin gerilim tipi bas agrilarmin prolaksisinde etkili oldugu diisiiniilmektedir
(112).

Kronik gerilim tipi bas agrilarinda propranolol veya propranolol ile
amitriptilin kombinasyonlar1 da kullanilmaktadir (112).

3.16.3. Kiime bas agrilarinda tedavi

3.16.3.1. Akut atak tedavisi

Kiime bas agrilarinda semptomatik tedavi i¢in ilk seg¢enek % 100 oksijen
inhalasyonudur. Oksijen kolaylikla uygulanabilir, ¢abuk etki gosterir ve hi¢ bir yan
etkisi yoktur. Subkutan sumatriptan giliniimiizde kiime bas agrisi ataklarinin akut
tedavisinde en etkili ajan olarak kabul edilmektedir. Bir¢ok hasta i¢in sumatriptan
enjeksiyonu oksijen inhalasyonundan daha pratiktir ve iyi tolere edilmektedir. Ancak
uzun stireli tedavilerde etkinligi halen arastirilmaktadir (102).

Diger analjezikler ve ergotaminin tartarat akut tedavide oral kullanimi
sinirlidir. Sublingual ya da nazal ergotamin tercih edilmekte, ancak nazal formunda
bir takim uygulama zorluklariyla karsilasilmaktadir. Dihidroergotamin maleat ise
intravendz veya intramiiskiiler sekilde akut atak tedavisinde kullanilmaktadir.
Ergotamine gore daha az yan etki ile karsilasilmaktadir (102).

3.16.3.2. Profilaktik tedavi

3.16.3.2.1. Ergotamin: Kiime bas agrilarinin profilaksisinde ergotamin iyi bir

secenek olarak bildirilmistir (102).
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3.16.3.2.2. Lityum: Uzun bir slireden beri psikiyatrik hastaliklarda
kullanilmaktadir. Lityum epizodik ve kronik kiime bas agrisina kars1 olduga iyi etki
gostermistir. Belirgin renal yan etkileri vardir (111, 113).
3.16.3.2.3. Steroidler: Kiime bas agrisinda etkili oldugunun bilinmesine karsin,
etki mekanizmasi halen tartigmalidir (104).
3.16.3.2.4. Kalsiyum kanal blokerleri: Bu grup igerisinde migren
profilaksisinde kullanilan flunarizin kiime bas agrisinda etkili olmamistir. Verapamil
ise oldukea yaygin kullanim alan1 bulmustur (102).
3.16.3.2.5. Sodyum valproat: Kronik bas agrilarinda son zamanlarda
kullanilmaya baslanmistir. Son g¢alismalarda kiime bas agrisinda da etkili oldugu
gosterilmistir (114).
3.16.4. Kronik paroksismal hemikraniya tedavisi
Kronik paroksismal hemikraniya tedavisi profilaktik olarak uygulanir.
Profilakside sadece indometazin uygulanir. Indometazinin gastrointestinal yan
etkileri belirgindir. Bunun disinda bas donmesi ve purpuraya da neden olabilir (112).
Cocukluk ¢ag1 bas agrilari, okul ¢agi ¢ocuklarinda okula devami ve okul
basarisinit 6nemli 6l¢iide etkileyen ciddi bir saglik problemidir (6, 12). Bas agrisinin
cocugun okul basarisi, hafiza, kisilik, kisiler arasi iliskiler ve okula devam etmesi
lizerine olan etki diizeyi bas agrisinin etiyolojisi, siklig1 ve yogunluguna baghdir (2,
3).
Bu calismada ICHD-II 2004 tan1 dlgiitleri temel alinarak, yaygin bir ¢ocukluk
cag1 sorunu olan bas agrisinin bolgemiz c¢ocuk hastalarindaki prevalansi, bas

agrisinin siklig1, etiyolojisi, tadaviye yanit ve prognozunun arastirilmasi amaglandi.
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4. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Firat Universitesi Firat Tip Merkezi Cocuk Saghgi ve Hastaliklart
Anabilim Dali-Cocuk Norolojisi Boliimii’nde yapildi. Ocak 2000 ile Mart 2006
tarihleri arasinda klinigimize bagvuran toplam 5300 hastadan bas agris1 yakinmasi
olan ve ICHD-II 2004 tani Olgiitlerine gore bas agrisi tanist alan 154 hasta
degerlendirildi. Bunlardan 133 hasta ¢alisma kapsamina alindi; 21 hasta dosya ve
kayit bilgilerinin eksik olmasi nedeniyle ¢aligma kapsamindan ¢ikarildu.

ICHD-II 2004 tan1 dlgiitleri temel alinarak hastalarin 6ykd, fizik inceleme ve
laboratuar sonuglarina ait verileri kaydetmek i¢in bir form olusturuldu. Hastalarin
dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi ve gerekli bilgiler formlara kaydedildi.
Yukaridaki tarihler arasinda bas agrisi tanist alan ve tedavi verilen hastalarla yeniden
iletisim kurularak formlara kaydedilen bilgiler ve hastalarin mevcut durumlar
gozden gegcirildi.

Hastalar yas gruplarina gére 3—6 yas, 7-12 yas ve 13—17 yas gruplar1 olmak
tizere li¢ grup altinda degerlendirmeye alindi. Yas ve cinsiyetlerine ek olarak
Oykiilerinde bas agrisinin ne zaman bagladigi, sikligi, siiresi, toplam atak sayisi,
sabah-aksam periyodisitesi, siddeti, yerlesimi, yayilimi ve karakteri sorgulandi.
Ayrica bas agrisini tetikleyen durumlar, prodromal belirtilerin varligi, aura varligi ve
stiresi, bag agrisinin ilag veya uyku ile diizelip diizelmedigi ve ayrica agriya eslik
eden yakinmalarin (bulanti, kusma, bag donmesi, ¢ift gorme, suur durumunda
bozulma ve havale gecirme gibi) varligi degerlendirildi. Ozge¢mis ve soyge¢misleri
sorgulandi. Fizik (viicut 1sis1, nabiz, tansiyon arteriyel) ve noérolojik muayene
(skotom, sasilik, fasiyal pleji veya parezi, bas donmesi ve goz dibi bulgulart da dahil)
ile laboratuar bulgulari (tam kan sayimi, eritrosit sedimantasyon hizi, C-reaktif
protein, biyokimyasal parametreler, tiroid fonksiyon testleri) degerlendirildi. Ayrica
EEG ve goriintilleme calismalarinin (Waters grafisi, BBT, MRG) sonuclar1 da
incelendi. Tani, uygulanan tedavi ve klinik sonuglar kaydedildi.

Istatistiksel analizler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 12,0
paket programi kullanilarak yapildi. Hata kontrolleri, tablolar ve istatistiksel analizler
bu program aracilig1 ile yapildi. Istatistiksel test olarak Independent Samples T testi,
Mann-Whitney testi ve Chi kare testi kullanildi. Ortalama degerler + standart sapma
(SD) olarak verildi. P<0.05 olan degerler istatistik olarak anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR

5.1. Hastalara Ait Genel Bulgular

Bas agris1 yakinmasi ile bagvuran ve g¢alismaya alinan 133 hastanin yas
ortalamasi 11.1 + 3.2 yil (yas araligi: 3.3—17 yil) olarak belirlendi. Hastalarin 74’
(% 55.6) kiz (yas ortalamasi: 11.5 £ 3.2 yil; yas araligi: 3.3 —17 y1l) ve 59°u (% 44.4)
erkek (yas ortalamasi: 10.7 £ 3.2 yil; yas araligi: 4-17 yil) idi; hastalar arasinda
cinsiyet yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05). Bas agrisi
yakinmasi ile bagvuran hastalar yas dagilimlarina gore degerlendirildiklerinde;
hastalardan 21°1 (% 15.8) 14 yasinda, 15’1 (% 11.3) 11 yasinda, 14’1 (% 10.5) sekiz
yasinda, 13’1 (% 9.8) 12 yasinda ve 12’si (% 9) dokuz yasinda idi (Sekil 1).
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Sekil 1: Bas agris1 yakinmasi olan hastalarin yas dagilimlar

Yas gruplarina gore hastalar: i) 3—6 yas aras, ii) 7-12 yas aras1 ve iii) 13—17
yas arasi olmak lizere li¢ grup altinda degerlendirildi. 3—6 yas grubu hastalarin
onemli bir kismin1 erkek cocuklar (% 62.5); 7-12 ve 13-17 yas gruplarindaki

hastalarin 6nemli bir kismini da kiz ¢ocuklar (siras1 ile % 56 ve % 57) olusturmakta
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idi (p> 0.05). Bas agrisinin yasla birlikte kiz ¢cocuklarinda daha yiiksek oranlarda
goriildiigii belirlendi (Tablo 1).

Tablo 1: Hastalarin yas gruplari ve cinsiyete gore dagilimi

Yas Hasta sayisi
gruplari Kiz Erkek
n % n % *P>0.05
3-6yas 3 375 5 62.5
7-12 yas 44 56 34 44
1317 yas 27 57 20 43
Toplam 74 56 59 44

Hastalarimizin ¢ok biiyiik bir bolimiinii migrenli hastalar [basit (aurasiz)
migren: 66/133, % 49.5; klasik (aurali) migren: 10/133, % 7.4 ve abdominal migren:
1/133, % 0.8] olustururken; diger tanilar arasinda siniizit (22/133, % 16.4), kronik
GTBA (15/133, % 11.1) ve epilepsi (7/133, % 5.2) yer almaktaydi (Tablo 2).

Basit migren tanisi alan hastalarin 38’1 (% 28.6) kiz, 28’1 (% 21.1) erkek idi.
Klasik migren tanisi alan yedi kiz hasta (% 5.3) ve ii¢ erkek hasta (% 2.3) vardi.
Basit migren tanis1 alan hastalar migrenli hastalarimizin ¢ogunlugunu (% 86.7)
olusturmaktaydi. Kronik GTBA tanis1 alan hastalarin sekizi (% 6) kiz, yedisi (% 5.3)
erkek idi. KGTBA’l hastalarin % 66.7’°sini 13—17 yas grubundaki hastalar, geriye
kalan % 33.3’linii ise 7-12 yas grubundaki hastalar olusturmaktaydi. Epilepsi tanisi
alan ii¢ erkek (% 2.3) ve dort kiz hasta (% 3) vardi. Siniizit tanis1 11 erkek (% 8.3) ve
11 kiz (% 8.3) olmak iizere toplam 22 hastaya (% 16.5) konuldu.

Kirkbir hastada (% 30.8) bas agris1 baslangic stiresi 12 ay (15 giin—120 ay)
olarak bulundu. Bas agris1 baslangi¢ siireleri kizlarda ortalama 18.9 + 21.6 ay,
erkeklerde ortalama 14.9 + 17.7 ay idi. Genel olarak bas agris1 baslangi¢ siiresi
ortalama 17.1 + 20 ay olarak bulundu. Kiz ve erkek hastalar arasinda bas agrisi
baslangi¢ siireleri yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo
3).
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Tablo 2: Bas agris1 yakinmasi olan hastalarin aldiklar1 tanilara gére dagilimlari

Hastalarin aldiklar tanilar Hasta sayis1 (n) Oran (%)
Basit migren 66 49.5
Klasik migren 10 7.4
Epizodik GTBA 1 0.8
Kronik GTBA 15 11.1
Kiime bas agrisi 1 0.8
Post-travmatik bas agrisi 1 0.8
Epilepsi 7 52
Siniizit 22 16.4
Konversif bozukluk 1 0.8
Demir eksikligi anemisi 1 0.8
Silvian sulkus ve araknoid kist 1 0.8
Anksiyete bozuklugu 1 0.8
Dyke-Davidoff-Masson sendromu 1 0.8
Major depresyon, ARF 1 0.8
Araknoid kist 1 0.8
Abdominal migren 1 0.8
Eozinofilik granulom 1 0.8
Siklik kusma sendromu 1 0.8
Toplam 133 100.0

GTBA: Gerilim tipi bas agrisi; ARA: Akut romatizmal ates

Tablo 3: Bas agris1 baslangig siireleri

Cins Hasta sayis1 (n) Ortalama siire (ay)
Kiz 74 18.88 £21.65%*
Erkek 59 14.90 £ 17.74*
Toplam 133 17.11 £20.03

*: p>0.05

Kizlarda bas agrisi siliresi ortalama 226.4 + 349.9 dk iken, erkeklerde
ortalama 117.6 + 128 dk idi. Genel olarak bag agrisi siiresi ortalama 178.2 + 279 dk
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(10-1440 dk) bulundu. Kiz ve erkek hastalar arasinda bas agris1 siireleri yoniinden

istatistiksel olarak anlamli fark vardi (P<0.05) (Tablo 4).

Tablo 4: Bas agris1 olan hastalarda agr1 siireleri

Cins Hasta sayis1 (n) Bas agrisi siiresi (dakika)
Kiz 74 226.41 +349.92%*
Erkek 59 117.63 +£127.98*
Toplam 133 178.16 +279.02
*: P<0.05

Bas agrisi1 siklig1 46 hastada (% 34.6) her giin, 32 hastada (% 24.1) haftada ii¢
giin, 24 hastada (% 18) haftada iki giin, 16 hastada (% 12) haftada bir giin, dokuz
hastada (% 6.8) ayda iki giin ve alt1 hastada (% 4.5) ayda bir giin olarak bulundu
(Tablo 5). Kiimiilatif olarak bas agris1 siklig1 hastalarin % 85.7’sinde ayda dort veya
daha fazla siklikta bulundu.

Tablo 5: Bas agrisi olan hastalarda agr1 siklig1

Agrn sikhigi Hasta sayis1 (n) Oran (%)
Her giin 46 34.6
Haftada {i¢ giin 32 24.1
Haftada iki giin =~ 24 18.0
Haftada bir giin 16 12.0
Ayda iki giin 9 6.8
Ayda bir giin 6 4.5
Toplam 133 100.0

Yaygin bas agris1 25 kiz (% 18.8) ve 18 erkek (% 13.5) olmak iizere toplam
43 hastada (% 32.3) bulunurken; 49 kiz (% 36.8) ve 41 erkek (% 30.8) olmak iizere
toplam 90 hastada ise (% 67.3) lokalize bas agris1 vardi. Bas agris1 yayilimi agisindan
kiz ve erkek hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo
6).

Bas agrisinin baglama zamani 18 hastada (% 13.5) sabah, alt1 hastada (% 4.5)
Ogle, 32 hastada (% 24.1) aksam saatlerinde iken, 77 hastada (% 57.9) bas agrisi
giiniin degisik saatlerinde ortaya ¢ikiyordu (Sekil 2).
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Tablo 6: Bas agris1 yayilimi

Yaygin bas Hasta sayis1  Hasta sayis1  Toplam Oran

agrisi Kiz (n) Erkek (n) (n) (%)

Var 25 18 43 32.3

Yok 49 41 90 67.7

Toplam 74 59 133 100.0
Zaman
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Sekil 2: Bas agris1 baslama zamanlari

Hastalarin 64’tinde (% 48.1) zonklayic1 karakterde bas agrist (basit migren:
51 hasta, klasik migren: 10 hasta, abdominal migren: bir hasta, epilepsi: bir hasta ve
araknoid kist: bir hasta); 51’inde (% 38.4) kiint karakterde bas agris1 (basit migren:
15 hasta, epilepsi: bes hasta, siniizit: 22 hasta ve ayrica kiime bas agrisi, post
travmatik bas agrisi, konversif bozukluk, demir eksikligi anemisi, silviyan sulkus,
anksiyete bozuklugu, major depresyon, akut romatizmal ates, siklik kusma
sendromu, Dyke-Davidoff-Masson sendromu olan birer hasta) vardi. Ayrica 16
hastada (% 12) sikistiric1 karakterde bas agrisi (KGTBA: 14 hasta, EGTBA: bir
hasta, siniizit: bir hasta); iki hastada (% 1.5) ise uykudan uyandirici 6zellige sahip bir
bas agris1 (posterior fossa tlimorii ve epilepsisi olan hastalar) bulunmaktayd: (Sekil
3).
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Sekil 3: Bas agris1 karakterleri

Genel olarak bas agrisi olan hastalarin 57’sinde (% 42.9) frontal bolgede bas
agrisi vardi. Ayrica bas agrisi sirast ile parietal (n: 38, % 28.6), total (n: 17, % 12.8),
periorbital (n: 14, % 10.5), oksipital (n: 6, % 4.5) ve verteks (n: 1, % 0.7) bolgelerine
yerlesim gostermekteydi (Sekil 4).

Hastalar bas agris1 siddetini hafif (n: 25, % 18.8), orta (n: 81, % 60.9) ve agir
siddette (n: 27, % 20.3) hissettiklerini bildirmekteydiler (Sekil 5).

Hastalarin 23’iinde (% 17.3) bas agris1 siddeti zamanla artiyor, 52°sinde (%
39.1) azaliyor, 58’inde ise (% 43.6) degismiyordu.

Bas agris1 olan hastalarin 120’sinde (% 90.2) nérolojik bulgu yoktu. Dokuz
hastada (% 6.8) ciltte pigmentasyon (basit migren: bes hasta, epilepsi: iki hasta,
siniizit: bir hasta ve KGTBA: bir hasta) vardi. Birer hastada ise (% 0.75) skotom
(basit migren); ense sertligi (posterior fossa tiimorii); bayilma (konversif bozukluk);
optik atrofi ile beraberinde hemipleji, pigmentasyon ve makrosefali (Dyke-Davidoff-

Masson sendromu) bulgulari saptandi.
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Bas agrisi yerlesimi
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Sekil 4: Bas agris1 yerlesim yerleri
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Sekil 5: Bas agrisinin siddetine gore dagilimi
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Bas agris1 olan hastalarin 41’inin (% 30.8) 6zge¢mislerinde 6zellik yoktu
(basit migrenli 10 hasta, klasik migrenli bes hasta). Ozgegmisinde 6zellik olanlardan
44°7inde (% 47.8) ders basarisinda azalma (basit migrenli 24 hasta, klasik migrenli
bir hasta), 35’tinde (% 38.1) tasit tutmasi (basit migrenli 23 hasta, klasik migrenli alt1
hasta), 12’sinde (% 13.1) travma Oykiisii (basit migrenli yedi hasta), birinde ise (% 1)
gecirilmis akut romatizmal ates Gykiisii (major depresyonlu hasta) vardi (Sekil 6).

Bas agris1 olan hastalardan 46’smin (% 34.6) soyge¢misinde 6zellik yoktu.
Soyge¢misinde 6zellik olan 28 hastada (% 32.2) ailede bas agris1 dykiisii, 23 hastada
(% 26.4) annede migren Oykiisii, 24 hastada (% 27.6) akrabalarinda migren Oykiisii,
dort hastada (% 4.6) akrabalarinda epilepsi Oykiisii, sekiz hastada ise (% 9.2) anne ve
babasinda akrabalik bulunmaktaydi (Sekil 7).

Waters grafisi bakilan hastalardan 84’tinde (% 71.2) normal, 34’{inde (%
28.8) siniizit ile uyumlu bulgular saptandi (Sekil 8).
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Sekil 6: Bas agrisi olan hastalarda 6zge¢mis
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Sekil 8: Bas agris1 olan hastalarin Waters grafisi bulgulari

Genel olarak bas agris1 yakinmasi ile gelen toplam 116 hastaya (% 87.2) EEG
calismas1 yapildi. Bunlar sirast ile normal (n: 84, % 72.5), 6zgil olmayan
degisiklikler (n: 18, % 15.5), epileptiform aktivite (n: 7, % 6) ve vaskiiler tip bas
agrisi ile uyumlu EEG bulgulart (n: 7, % 6) olarak degerlendirildi. Tam1 gruplar

49



arasinda EEG bulgular1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05)
(Sekil 9).

Kronik GTBA’l1 12 hastaya (% 80) EEG c¢alismas1 yapildi. Bunlar sirasi ile
normal (n: 9, % 75), 6zgiil olmayan degisiklikler (n: 2, % 16.6) ve vaskiiler tip bas
agrisi ile uyumlu EEG bulgulart (n: 1, % 8.4) olarak degerlendirildi. Epizodik
GTBA’L bir olguya yapilan EEG ¢alismasi normal bulundu ($ekil 10). Siniiziti olan
22 olgudan 21’ine (% 95.5) EEG calismast yapildi. Bunlardan 20’si (% 95.2) normal,
biri (% 4.8) 6zgiil olmayan degisiklikler olarak degerlendirildi. Epilepsi tanisi alan
yedi olguda da (% 100) epileptiform aktivite ile uyumlu EEG bulgular1 saptandi.

Bas agrist olan 47 hastaya (% 35.3) tomografik goriintiileme c¢alismasi
yapildi. Bunlar siras1 ile normal (n: 35, % 74.5), siniizit (ikisi etmoid siniizit) (n: 5, %
10.6), araknoid kist (n: 3, % 6.5), paranazal siniis retansiyon kisti (n: 1, % 2.1),
bilateral slit ventrikiil (n: 1, % 2.1), serebral hemiatrofi ile birlikte temporal araknoid
kist (n: 1, % 2.1) ve frontal asimetri (n: 1, % 2.1) bulgular olarak degerlendirildi
(Sekil 11).
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Sekil 9: Bas agris1 olan hastalarin elektroensefalografi bulgular
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Sekil 10: Gerilim tipi bas agrisi olan hastalarin elektroensefalografi bulgular

Manyetik rezonans goriintiileme 39 (% 29.3) hastaya yapildi. Bunlardan 26
hastada (% 19.4) normal, dort hastada (% 3.0) siniizit (siniiziti olan iki hasta,
migrenli iki hasta), iki hastada (% 1.5) lakiiner infarkt (klasik ve basit migrenli birer
hasta) ve birer hastada ise (% 0.8) iskemik ensefalopati sekeli (migrenli hasta),
serebral hemiatrofi-temporal araknoid kist-sol optik norit (Dyke-Davidoff-Masson
sendromlu hasta), kortikal displazi (basit migrenli hasta), araknoid kist (basit
migrenli hasta), hipofiz infindibulumunda fokal kalinlagma (basit migrenli hasta),
hipofiz mikroadenomu (basit migrenli hasta) ve posterior fossa tiimorii (eozinofilik
graniilom olan hasta) bulgular1 saptand1 (Tablo 7). Sonu¢ olarak MRG uygulanan
hastalarin dokuzunda (% 23) beyin dokusu ile ilgili patolojik bulgular elde edildi.
Hastalarda organisite yoniinden MRG’nin BBT ye iistiin oldugu goriildi (P<0.05).

Epizodik GTBA’s1 olan bir hasta sertraline cevap verdi. Kronik GTBA’l1 15
hastadan ikisi (% 13.3) flunarizin tedavisi aldilar, ancak tedaviye cevap alinmadigi
i¢in propranolol ve fluoksetin tedavilerine gecildi. Kronik GTBA’l1 bes hastaya (%
33.3) sertralin tedavisi baslandi. Bunlardan dordii (% 80) tedaviye yanit verdi; bir
hastada tedaviye yanit alinamadigi i¢in fluoksetin tedavisine gecildi. Alt1 hastaya (%

40) fluoksetin tedavisi baslandi. Bunlardan besi (% 83.3) tedaviye cevap verdi; bir
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hastada tedaviye yanit alinamadigi i¢in sertralin tedavisine ge¢ildi. Bir hasta (% 6.7)
sitolopram, bir hasta da (% 6.7) amitriptilin tedavisi aldi. Hastalarin tamamu
antidepresan ila¢ tedavilerine olumlu yanit verdiler. Kiime bas agris1 olan bir hasta
flunarizin tedavisine cevap verdi. Epilepsili alt1 hastaya karbamazepin, bir hastaya
oksikarbamazepin tedavileri baslandi. Bunlarin tiimii tedaviye yanit verdiler.
Siniizitli 22 hastadan 13’iine (% 59.1) amoksisilin-klavulanat, dokuzuna (% 40.9)

klaritromisin tedavileri verildi.
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Sekil 11: Bas agris1 olan hastalarin bilgisayarli beyin tomografisi bulgular
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Tablo 7: Bas agris1 olan hastalarda MRG bulgular1

MRG bulgulari Hasta sayis1 (n) Oran (%)
Bakilmadi 94 70.5
Normal 26 19.4
Siniizit 4 3.0
Lakiiner infarkt 2 1.5
Iskemik ensefalopati sekeli 1 0.8
Serebral hemiatrofi, temporal araknoid

kist ve sol optik ndrit : 08
Kortikal displazi 1 0.8
Araknoid kist 1 0.8
Hipofiz infindibulumda fokal kalinlagma 1 0.8
Hipofiz mikroadenomu 1 0.8
Posterior fossa timorii 1 0.8
Toplam 133 100.0

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme

5.2. Migrenli Hastalara Ait Bulgular

Cocuk norolojisi poliklinigimize bas agrist yakinmasi ile bagvuran toplam
133 hastadan 76’sina (% 57.1) migren tanis1 konuldu. Bunlardan 45’ini (% 59.2) kiz,
31’ini (% 40.8) erkek hastalar olusturmaktaydi. Cinsiyet yoniinden migrenli hastalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05). Migrenli hastalarin yas
ortalamasi1 11.08 + 3.27 (3.25-17) yil olarak bulundu. Kizlarda yas ortalamas1 11.57
+ 3.35 (3.25-17) yil, erkeklerde 10.37 &+ 3.07 (4-17) yil idi. Migrenli kiz ve erkek
hastalar arasinda yas ortalamasi yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu

(p>0.05) (Tablo 8).

Tablo 8: Migrenli hastalarda yas ortalamalari

Cins Hasta sayis1 (n) Ortalama (y1l)

Kiz 45 11.57 £3.35%

Erkek 31 10.37 £3.07*

Toplam 76 11.08 £3.27
*: p>0.05
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Migrenli hastalardan yas gruplarina gore grup I’de bir kiz (% 1.3) ve li¢ erkek
hasta (% 4); grup II’de 27 kiz (% 35.5) ve 19 erkek hasta (% 25); grup III’de ise 17
kiz (% 22.4) ve dokuz erkek hasta (% 11.8) bulunmakta idi (Tablo 9). Migrenli
hastalarimizin % 60.5’ini grup II hastalar1 olustururken, bu grubun ¢ogunlugu kiz

hastalardan (% 58.7) olugsmaktaydi.

Tablo 9: Migrenli hastalarin yas gruplarina gére dagilimlari

Yas grubu Hasta sayisi (n) Toplam
Kiz (n) Oran (%) Erkek (n) Oran (%) Hasta (n) Oran (%)
Grup I 3-6 yas 1 % 1.3 3 % 4 4 % 5.3
Grup 11 7-12yas 27 % 35.5 19 % 25 46 % 60.5
Grup Il 13-17yas 17 %22.4 9 % 11.8 26 % 34.2
Toplam 45 % 59.2 31 % 40.8 76 % 100.0

Migren tanisi konulan hastalardan 66’1 (% 86.8) basit migren, 10’u (% 13.2)
klasik migren olarak degerlendirildi (Sekil 12).
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Sekil 12: Migrenli hastalarin dagilimi

Bag agris1 yakinmasi baslangi¢ siiresi ortalama 18.8 + 20.6 ay (1-120 ay)

olarak bulundu. Kizlarda bas agrisi baslangi¢ siiresi ortalama 19.8 + 20.5 ay,
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erkeklerde 17.4 + 21 ay idi. Kiz ve erkek hastalar arasinda bas agris1 baslangic
stireleri yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo 10).

Tablo 10: Migrenli hastalarda ortalama bag agris1 baglangig siireleri

Cins Hasta sayis1 (n) Baslangig siiresi (ay)

Kiz 45 19.78 +20.50*

Erkek 31 17.42 +20.10%*

Toplam 76 18.82 +20.60
*: p>0.05

Migrenli hastalarimizin bas agrisi siiresi ortalama 184.5 + 279.2 dk (30 dk—24
saat) bulundu. Kizlarda bas agrisi siiresi ortalama 217 + 347.8 dk, erkeklerde ise
ortalama 137.4 + 116.3 dk idi. Kiz hastalarda bas agris1 ortalama siiresi erkek
hastalardan daha uzun olmasma ragmen istatistiksel olarak bas agrisi siireleri
yoniinden kiz ve erkekler arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo 11). Migrenli
hastalarimizin bas agris1 siiresi % 71.1°de 2 saaten kisa, % 28.9°da 2 saatten uzun

stirmekteydi.

Tablo 11: Migrenli hastalarda ortalama bas agrisi siireleri

Cins Hasta sayis1 (n) Bas agnisi siiresi (dakika)
Kiz 45 216.89 + 347.82*
Erkek 31 137.42 £116.32%
Toplam 76 184.47 +£279.16
*: p>0.05

Ortalama atak sayis1 haftada 2.5 + 1.5 olan hastalarin tiimiinde bas agris1 atak
sayist besten fazlaydi. Bunlardan 67 hastada (% 88.2) bas agrist sikliginin ayda dort
veya dortten daha fazla, dokuz hastada ise (% 11.8) ayda iki veya daha az siklikta
oldugu belirlendi (Tablo 12).
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Tablo 12: Migrenli hastalarda ortalama atak sayisi

Atak sayisi Hasta sayis1 (n) Oran (%)
Her giin 24 31.6
Haftada ii¢ glin 20 26.3
Haftada iki giin 13 17.1
Haftada bir giin 10 13.2
Ayda iki giin 6 7.9
Ayda bir giin 3 3.9
Toplam 76 100.0

Bas agrisinin siklikla zonklayic1 (n: 61, % 80.3) ve kiint karakterde (n: 15, %
19.7) oldugu goriildii. Bas agris1 10 hastada (% 13.2) giin icinde artiyor, 33 hastada
(% 43.4) azaliyor ve 33 hastada ise (% 43.4) degismiyordu. Bas agris1 yerlesim
yerlerinin siklik sirasina gore baslica frontal (n: 35, % 46), parietal (n: 29, % 38.2),
total (n: 6, % 7.9), periorbital (n: 4, % 5.3) ve oksipital (n: 2, % 2.6) yerlesimli
oldugu goriildii (Sekil 13).
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Sekil 13: Migrenli hastalardaki bag agrist yerlesim yerleri
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Hastalarin 60°1 (% 78.9) bas agrisin1 tek tarafli, altis1 (% 7.9) iki tarafli olarak
belirtiyorken, 10’u (% 13.2) taraf belirtmiyordu. Hastalarin 54’iinde (% 71.1) bas
agrisinda yayilim yok iken, 22 hasta (% 28.9) bas agrisinda yayilim oldugunu
belirtmekteydi. Migrenli 47 hastada (% 61.8) bas agrisini tetikleyen etmenler yok
iken 29 hastada (% 38.2) tetikleyen etmenler vardi. Tetikleyen etmenlerin baglica
egzersiz (n: 10, % 13.2), stres (n: 5, % 6.6), 151k (n: 3, % 4), ses ve 151k (n: 3, % 4)
oldugu belirlendi. Ayrica giriilti (n: 2, % 2.6), kafeinli icecek (n: 2, % 2.6),
uykusuzluk (n: 2, % 2.6), parfim (n: 1, % 1.3) ve aglik da (n: 1, % 1.3) tetikleyen
etmenler arasinda yer almaktaydi (Sekil 14).

Migrenli hastalarin dokuzunda (% 11.8) prodrom belirtisi vardi. Aktivite
azalmasi (n: 4, % 5.3), aktivite artis1 (n: 2, % 2.6), depresyon (n: 1, % 1.3), istah
artmasi (n: 1, % 1.3) ve istah azalmast (n: 1, % 1.3) baslica goriilen prodrom

belirtilerini olugturmaktaydi.
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Sekil 14: Migrenli hastalarda bas agris1 ataklarini tetikleyen etmenler

Migrenli hastalarin 66’sinda (% 86.8) aura belirtileri bulunmamasina karsin
10 hasta (% 13.2) aura belirtileri tanimlamaktaydi. Aura belirtileri baglica gérme

kayb1 (n: 5, % 6.6), parlak cisim gérme (n: 4, % 5.3) ve ses duyma (n: 1, % 1.3) idi
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(Sekil 15). Aura belirtileri olan hastalarin yedisinde (% 70) aura siiresi 4-30 dk,
tictinde (% 30) 30-60 dk olarak bulundu.
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Sekil 15: Migrenli hastalarda goriilen aura belirtileri

Hastalarin 45’inde (% 59.2) bas agrist1 uyumakla geciyordu. Bunlardan
16’sinda (% 35.6) agr1 sadece uyumakla gecmesine karsin 29’unda (% 64.4)
analjezik kullanimi ile birlikte uyumakla geciyordu. Uyumakla bas agris1 gegmeyen
31 (% 40.8) hasta vardi. Bunlardan 15 hastada (% 48.4) uyumanin etkisinin
olmamasi yaninda analjezik kullaniminin da etkisi yoktu. Ancak 16 hastada (% 51.6)
uyumakla gecmeyen bas agrist analjezik kullanimi ile geciyordu. Boylece migrenli
hastalardan 45’inin (% 59.2) analjezik tedavisine yanit verdigi, 15 hastanin ise (%
19.7) analjezik tedavisine yanit vermedigi goriildii.

Migren atag1 sirasinda bas agrist disinda baslica bulanti, kusma ve fotofobinin
birlikte oldugu belirtiler (n: 19, % 25); bulanti, kusma ve bas donmesinin birlikte
oldugu belirtiler (n: 13, % 17.1) ile bulanti, fotofobi ve fonofobinin birlikte oldugu
belirtiler (n: 10, % 13.2) bulunmaktaydi. Ayrica bas donmesi ve fotofobinin birlikte
oldugu belirtiler (n: 7, % 9.2); bulant1 ve kusmanin birlikte oldugu belirtiler (n: 6, %
7.9); bulanti, uyku diizeninde bozulma ve gozde kizarikligin birlikte oldugu belirtiler
(n: 6, % 7.9) ve bulanti, bas donmesi ve diplopinin birlikte oldugu belirtiler (n: 5, %
6.6) de migren atagi sirasinda goriilen baslica belirtilerdi (Tablo 13). Buna gore bas

agrist ile birlikte en sik rastlanan klinik belirtilerin kiimiilatif olarak bulanti (n: 64, %
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84.2), kusma (n: 40, % 52.6), fotofobi (n: 40, % 52.6) ve bas donmesi (n: 30, % 39.5)
oldugu goriildii.

Tablo 13: Migrenli hastalarda bas agrisi ile birlikte goriilen baslica klinik belirtiler

Klinik belirtiler Hasta sayis1 (n) Oran (%)
Bas donmesi 2 2.6
Fotofobi 1 1.3
Karin agrisi 1 1.3
Bulanti, kusma ve bas donmesi 13 17.1
Bulanti, uykuda bozulma, gézde kizariklik 6 7.9
Bulanti, fotofobi ve fonofobi 10 13.2
Bulanti, kusma ve fotofobi 19 25.0
Bas donmesi ve fotofobi 7 9.2
Bulant1 ve kusma 6 7.9
Karin agris1 ve istahsizlik 1 1.3
Bulanti, bas donmesi ve diplopi 5 6.6
Bulanti, bas donmesi ve fotofobi 3 4.0
Bulanti, kusma ve karin agrisi 2 2.6
Toplam 76 100.0

Migrenli hastalardan 54’tinde (% 71.1) agr siiresi 30-120 dk siirerken, 22
hastada (% 28.9) agn siiresi 120 dk’dan fazla siirliyordu. Hastalar bas agris1 siddetini
strast ile orta siddetli (n: 51, % 67.1), agir siddetli (n: 21, % 27.6) ve hafif siddetli (n:
4, % 5.3) olarak tanimlamaktaydilar (Sekil 16).

Migrenli 62 hastanin (% 81.6) 6zge¢misinde ozellik vardi. Bunlar tasit
tutmasi (n: 29, % 38.2), ders basarisinda azalma (n: 25, % 32.9), travma &ykiisii (n:
7, % 9.2) ve travma Oykiisii, tasit tutmasi ve ders basarisinda azalma (n: 1, % 1.3) idi

(Sekil 17).
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Sekil 16: Migrende bas agrisinin siddeti
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Sekil 17: Migrenli hastalarda 6zge¢mis
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On yedi hastanin (% 22.4) soygecmisinde Ozellik yoktu. Soygecmisinde
0zellik olan 20 hastanin (% 26.3) annesinde, dokuz hastanin (% 11.8) babasinda ve
12 hastanin ise (% 15.8) yakin akrabalarinda migren Oykiisii vardi. Ailesinde migren
disinda tanimlanmis bas agrist Oykiisii olan 13 hasta (% 17.1) vardi. Ayrica iki
hastanin (% 2.6) soygecmisinde epilepsi, ti¢ hastanin (% 3,9) soyge¢misinde anne ve
babasi arasinda akrabalik 6ykiisii vardi. Boylece migrenli hastalarin % 71’inin yakin
akrabalarinda tanimlanmig bas agrist veya migren Oykiisii bulunmaktaydi.

Elektroensefalografik caligma 65 hastada (% 85.5) yapildi. Sirasi ile normal
(n: 46, % 60.5), 6zgiil olmayan degisikler (n: 13, % 17.1) ve vaskiiler tip bas agrisi
ile uyumlu EEG bulgular1 (n: 6, % 7.9) olarak degerlendirildi (Sekil 18).
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Sekil 18: Migrenli hastalarda elektroensefalografik caligsma bulgular

Tomografik goriintilleme calismast migrenli hastalarin 28’ine (% 36.8)
yapildi. Bunlardan 21 hastada (% 27.7) normal bulgular saptanmasina karsin,
rastlantisal olarak ii¢ hastada (% 3.9) siniizit, iki hastada (% 2.6) araknoid kist, bir
hastada (% 1.3) bilateral slit ventrikiil ve bir hastada ise (% 1.3) frontal asimetri ile
uyumlu bulgular belirlendi (Sekil 19).

Manyetik rezonans goriintiileme migrenli hastalarin 26’sma (% 34.3) yapildi.
Manyetik rezonans goriintiileme 19 hastada (% 25) normal olarak degerlendirilirken,
rastlantisal olarak iki hastada (% 2.6) siniizit ve birer hastada ise (% 1.3) lakiiner
infarkt, kortikal displazi, araknoid kist, hipofiz infidubulumunda kalinlasma ve

hipofiz mikroadenomu bulgulari saptandi (Sekil 20).
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Sekil 19: Migrenli hastalarin bilgisayarli beyin tomografisi bulgulari
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Sekil 20: Migrenli hastalarin manyetik rezonans goriintiileme bulgular:
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Akut tedavi migrenli 50 hastaya (% 65.8) uygulandi. Akut tedavide hastalara
baslica ibuprofen (n: 22, % 44), naproksen (n: 16, % 32) ve zolmitriptan (n: 12, %
24) tedavileri verildi (Sekil 21).
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Sekil 21: Migrende akut tedavide kullanilan ilaglar

Profilaktik tedavi migrenli hastalarin tiimiine uygulandi. Profilaktik olarak
hastalara baslica flunarizin (n: 52, % 68.4), propranolol (n: 15, % 19.7), topiramat (n:
8, % 10.5) ve valproik asit (n: 1, % 1.3) tedavileri verildi (Sekil 22). Flunarizin
tedavisine yanit vermeyen sekiz hastadan altisinin (% 75) propranolol tedavisine,
ikisinin ise (% 25) topiramat tedavisine yanit verdigi; propranolol tedavisine cevap
vermeyen iki hastanin da flunarizin tedavisine yanmit verdigi goriildii. Boylece
migrenli hastalarin 46’simnin (% 60.5) flunarizin, 19°’unun (% 25) propranolol,
10’unun (% 13.2) topiramat ve bir hastanin ise (% 1.3) valproik asit tedavisinden
fayda gordigi belirlendi. Boylece hastalardan 66’sinin (% 86.8) profilaksi
tedavisinden fayda gérmesine karsin, 10 hastanin (% 13.2) profilaksi tedavisinden

fayda goérmedigi sonucuna varildi (Sekil 23).
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Sekil 22: Migrende profilaktik tedavide kullanilan ilaglar
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Sekil 23: Migrenli hastalarda profilaktik tedaviye yanit
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6. TARTISMA

Bas agris1 ¢ocukluk doneminde sik karsilagilan bir yakinma olup addlesan
donemle birlikte goriilme sikligi artar. Epidemiyolojik c¢aligmalar okul donemi
cocuklarinin % 15-20’sinde bas agrist yakinmasi oldugunu ve bunun da % 3-5’ini
migren tipi bas agrisinin olusturdugunu gostermistir (19, 20). Dokuz bin okul ¢cocugu
tizerinde yapilan bir ¢alismada (115), yedi yasinda olan ¢ocuklarin en az iigte birinde
ve 15 yasinda olan ¢ocuklarin ise en az yarisinda bas agris1 oldugu saptanmustir.
Ayni calismada, bas agris1 prevalansi yedi yas grubunda % 37-51 iken, 15 yas
grubunda % 57-82 olarak bulunmustur. Bir bagka calismada (6), ¢ocuk norolojisi
polikliniklerine bagvuran hastalarin % 8’inde bas agris1 yakinmasi oldugu
belirlenmistir. Bes yillik slirede toplam 6050 ¢ocuk iizerinde yapilan bir ¢alismada
(116), gocuklarin % 4.3’linde bas agris1 yakinmasi bulundugu saptanmistir. Bizim
calismamizda da bes yillik siire igerisinde ¢ocuk norolojisi poliklinigimize basvuran
toplam 5300 hastadan 154’iinde (% 2.9) bas agris1 yakinmasi oldugu belirlendi. Bu
sonuclar bag agris1 yakinmasinin ¢ocukluk doneminde sik karsilasilan bir yakinma
oldugunu ve bu nedenle konu hakkinda yeterince bilgi sahibi olmak gerektirdigini
desteklemektedir.

Bas agris1 yakinmasi kiiciik yaslarda erkek ¢cocuklarinda daha sik goriilmesine
karsin, ilerleyen yaslarda kiz ¢ocuklarinda daha sik goriilmektedir. Migrenli olgular
12 yas civarinda kiz cinsiyette daha sik goriilmeye baglarken (117); puberte
doneminde bu oran erkek g¢ocuklarin iki katina kadar ¢ikmaktadir (4, 118-124).
Bunun nedeni de menstruasyonun migreni tetiklemesi olabilir (125). Birgok litaratiir
kadin cins hormonlarinin dongiisel degisiminin migrenle iliskili oldugunu
bildirmigtir (126, 127). Lewis ve ark.’lariin retrospektif olarak inceledikleri alti
vaka serisinde (128), migren prevalansim1 3-7 yas grubunda % 1.2-3.2 (erkek
hastalarda daha fazla), 7-11 yas grubunda % 4-11 (erkek hastalar ve kiz hastalar
esit) ve 11-15 yas grubunda ise % 8-23 (kiz hastalarda daha fazla) olarak bulmuslar.
Yapilan diger bir calismada (19), 5-10 yas hasta grubunda bas agrisinin erkek
hastalarda daha fazla goriilmesine karsin, 11-16 yas hasta grubunda ise bas agrisinin
kiz hastalarda daha fazla gorildiigii bildirilmistir. Calismamizda birinci hasta
grubunda bas agris1 erkek hastalarda daha fazla goriiliirken (1.67/1), ikinci ve tiglincii
hasta gruplarinda bas agris1 kiz hastalarda daha fazla goriilmekte idi (sirasi ile 1/1.29

ve 1/1.35). Bu sonuglar yapilan diger caligmalarla uyumlu olarak bas agrisi
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yakinmasinin ilerleyen yasla birlikte kiz ¢ocuklarda daha sik goriildiigi ve bu
durumun da pubertal gelisimle ilgili olabilecegi bilgisini desteklemektedir.

Cocukluk donemi bas agrilarinin arastirildigi toplam 815 hastay1 kapsayan ve
yedi yillik siirede yapilan bir ¢aligmada (129), olgularin yas ortalamast 10.8 £ 2.9 yil
(yas araligi: 1.25-18.75) olarak bildirilmistir. Calismamizda bas agris1 yakinmasi ile
basvuran hastalarimizin yas ortalamast 11.1 + 3.2 (yas araligi: 3.25-17 yil) yil,
migrenli hastalarimizin ise yas ortalamasi1 11.08 £ 3.27 (3.25-17) yil olarak bulundu.
Bu sonuglar Abu Arefeh ve arkadaslarinin bulgulart ile uyumlu idi. Bas agrisi
yakinmasi olan hastalar ile migrenli hastalarin yas ortalamalarinin birbirine benzer
olmasimin hastalarin biiylikk cogunlugunu migrenli hastalarin olusturmasindan
kaynaklandigi kabul edildi. Ayni calismada (129), bagvuru sirasindaki bas agrisi
baslangig siiresi ortalama 21.2 + 21.2 ay (siire aralig1: 1-144 ay) olarak bildirilmistir.
Bas agris1 olan hastalarimizda basvuru sirasindaki bas agrisi baglangic siiresi
ortalama 17.1 + 20 ay (15 giin—120 ay) olarak bulunurken; migrenli hastalarda bas
agrist baglangic siiresi ortalama 18.8 + 20,6 ay (1-120 ay) olarak bulundu. Basvuru
sirasindaki bas agrist baslangi¢ siireleri, bas agrisi olan hastalar ile migrenli
hastalarda benzer bulundu (p>0.05). Ayrica bu sonuglar Abu Arefeh ve
arkadaslarinin bulgular ile de uyumlu idi.

Bir¢ok calismada da bildirildigi gibi migren, ¢ocukluk donemi bas agrisinin
en sik karsilasilan nedenidir (6, 7, 10). Yapilan bir calismada c¢ocukluk dénemi bas
agrist etiyolojisinde baglica migren (% 28), siniizit (% 24) ve kronik GTBA’nin (%
13.5) rol oynadigr bildirilmistir (8). Alehan ve ark’in (130) calismasinda en sik
cocukluk dénemi bag agrist nedenlerinin migren (% 44.2), GTBA (% 31.5) ve siniizit
(% 9.5) oldugu belirlenmistir. Yapilan bagka bir calismada ise ¢ocukluk dénemi bas
agrismin en sik nedeni olan migreni sirastyla siniizit, GTBA ve psikosomatik bas
agrilariin takip ettigi belirtilmistir (10). Bizim ¢alismamizda da bas agrisinin en sik
nedeninin migren (% 57.1); migrenden sonra azalan sirayla siniizit (% 16.5), kronik
GTBA (% 10.5) ve epilepsi (% 4.5) oldugu belirlendi. Aysun ve ark’nin (7) ¢cocukluk
dénemi bas agrisinin etiyolojisini arastirdiklar bir calismasinda, ¢aligmamiza benzer
bas agris1 etiyolojik nedenleri bildirilmistir. Bu sonuglar c¢ocukluk donemi bas
agrisinin etiyolojisinde migrenin 6nemli bir yere sahip oldugunu gostermektedir.

Bas agrisinin zonklayici karakterde olmasi migren tipi bas agrisi i¢in olduk¢a
karakteristiktir (16). Migrenli 750 hastada yapilan bir c¢alismada hastalarin %

47’sinin agriy1 zonklayic1 karakterde, geriye kalan hastalarin ise basing hissi ya da

66



patlayacakmis gibi hissetme seklinde tarif ettikleri bildirilmistir (63). Bas agrisi
yakinmasi olan hastalarimizin % 48.1°1 agriy1 zonklayici1 karakterde tarif ederken,
migrenli hastalarimizin % 80.3’1 zonklayic1 karakterde bas agrisi tarif etmekteydi.
Genel hasta grubumuzda da yiiksek oranda zonklayicit karakterde bas agrisinin
bulunmasinin, hasta grubumuzu yiiksek oranda migrenli hastalarin olusturmasindan
kaynaklandigr diisiiniildii. Calisma sonuglarimiz literatiir ile uyumlu olarak
zonklayic1  karakterde bas agrisinin  migrenli hastalara 6zgiil oldugunu
gostermektedir. Bu durum etiyolojinin aydinlatilmasinda agr1 karakterinin
sorgulanmasinin dnemini ortaya koymaktadir.

Migrenli hastalarimizda bas agrisinin ¢ogunlukla tek tarafli olmasi (% 78.9)
migren tan1 Olgiitleri ile uyumlu idi (127). Migrenli hastalarimizin % 71.1°inde bas
agris1 30-120 dk arasinda siirmekteydi; siddet olarak da olgularin % 67’si agriy1 orta
siddete olarak tarif ediliyordu. Migrenli hastalarimizda gozlenen agri siiresi ve
agrinin siddeti ICHD-2004 tan1 Olgiitleri ile ortiismekteydi (127). Bas agrisinin
yerlesim yeri, siiresi ve siddetinin de etiyolojinin tanimlanmasinda yararl bilgiler
saglayacagi goriilmektedir.

Migrenli hastalarin yarisindan ¢ogunda ayda 1-4 atak var iken, yaklasik %
35’inde haftada ii¢ atak, % 15’inden az bir kisminda ise yilda 1-2 atak vardi (64).
Migrenli hastalarimizin % 88.2°sinde ayda dort veya dortten fazla atak oldugu
belirlendi. Bu sonuglar genel olarak migrene bagli bas agris1 ataklarimin sik
araliklarla oldugunu ve yasam kalitesini olumsuz etkiledigini gostermektedir. Ayrica
bircok calismada da bildirildigi gibi bas agris1 nedeniyle okula devam edilen giin
sayisinda belirgin azalma olmaktadir; bu durum okul ¢ag1 ¢ocuklarin ders basarisinda
belirgin diislise yol agmaktadir (2, 3). Caligmamizdaki migren hastalarinin 1/3’{inde
okul performansi etkilenmis olarak bulundu. Bu nedenle dogru tani ve tedavi hem
hastalarin yasam kalitesinde hem de ders basarisinda belirgin diizelme saglayacaktir.

Migren atag1 sirasinda bas agrisi ile birlikte siklikla fonofobi, fotofobi, bulanti
ve kusma gibi semptomlar goriilir (127, 131). Alehan ve ark’in (130) yaptigi
calisgmada migrenli hastalarin % 69’unda fonofobi, % 57’sinde fotofobi ve %
43’iinde ise bulanti/kusma belirtilerinin bas agrisina eslik ettigi bildirilmistir.
Calismamizda da bas agrisina eslik eden en sik klinik belirtilerin siklik sirasina gore
bulant1 (% 84), kusma (% 52.6) ve fotofobi (% 52.6) oldugu goriildii. Bas agrist ile

birlikte bu semptomlarin bulunmasi migren tanist agisindan oldukc¢a dnemlidir.
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Aurali migren vaskiiler bas agrilarinin % 15-20’sini olusturur (132). Alehan
ve ark’nin (130) yaptig1 calismada migrenli hastalarin % 28’1, Okan’in (133) yaptig1
calismada ise migrenli hastalarin % 16.8’1 aurali migren tanis1 almistir. Literatiir
bulgular1 ile uyumlu olarak calismamizda da migrenli hastalarimizin % 13.2’sini
aurali migren tanist alan hastalar olusturmaktaydi. Awura siklikla gorsel
semptomlardan olusmakla birlikte, bir¢ok degisik tipte fokal bulgulardan da
olusabilir (130). Gherpelli ve ark (134) gbrsel semptomlarin aura semptomlarmin %
80.5’ini olusturdugunu bildirmistir. Calismamizda da benzer sekilde en sik aura
belirtilerinin gdrsel semptomlar (% 90) oldugu; bu gorsel semptomlarin ise baslica
gorme kaybi (% 50) ve parlak cisim gorme (% 40) seklinde yakinmalar oldugu
belirlendi. Ayrica bu bulgularimiz ICHD-II 6lgiitleri ile de uyumlu idi (127). Aura
belirtilerinin dikkatli bir sekilde sorgulanmast ayirici tani agisindan gereklidir.

Bas agris1 yakinmasi olan 4-15 yas arasindaki okul ¢ocuklarini kapsayan
toplum tabanli bir calismada KGTBA prevalansinin % 0.9 oldugu bildirilmistir (3).
Hastane pratiginde ¢ocuk norolojisi klinikleri veya uzmanlasmis kliniklere bas agrisi
yakinmasi ile bagvuran cocuklarin ise % 5-7’sini KGTBA olusturmaktadir (135,
136). Abu Arefeh ve ark (137), KGTBA’sinin migrenden sonra ikinci siklikta
goriilen (% 20.5) bas agrist nedeni oldugunu bildirmistir. Caligmamizda bas agrist
olan hastalarimizin migren ve siniizitten sonra iiclincli siklikta (% 11.3) KGTBA
tanist aldiklar1 saptandi. Bu sonuglar ¢gocukluk donemi bas agrilarinin etiyolojisinde
KGTBA’nin da 6nemli bir yere sahip oldugunu gostermektedir.

Eslik eden psikiyatrik sorunlar kronik bag agrilarinin gelisiminde énemli risk
faktorleri olarak tanimlanmistir (138). Anksiyete ve depresyon gibi eslik eden
psikiyatrik bozukluklarin sekiz yasindan biiyilik hastalardaki kronik bas agrilar ile
iligkili oldugu saptanmustir (139). Migren ve gerilim tipi bas agris1 olan hastalarda en
sik karsilasilan psikiyatrik bozukluklarin depresyon, anksiyete ve somatizasyon
bozukluklar1 oldugu belirlenmistir (140-144). Bu bilgi ¢ocuk ve addlesanlarda
yapilan dikey caligmalar (145-147), klinik ¢alismalar (148—151) ve toplum tabanlh
calismalarla (152—154) kanitlanmigtir. Calismamizda olgularimizin % 66.7’sini 13—
17 yas grubundaki hastalar, geriye kalan % 33.3 olguyu ise 7-12 yas grubundaki
hastalarin olusturmasi, hastalifin 6zellikle adélesan donemde artis gosterdigine isaret
etmektedir. Kisiligin sekillendigi bu donemde hormonal degisikliklerin olmasi ve
anksiyete, depresyon ve stres gibi etmenlerin daha sik goriilmesi neden olarak

diisiiniilebilir. Kronik GTBA’l1 tiim hastalarimizin antidepresan tedavilerden fayda
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gormiis olmalar1t da KGTBA’nin baz1 psikiyatrik durumlar ile olasi iliskisi ya da
antipsikotik tedavinin bas agris1 pratiginde yararli olabilecegi savini destekleyebilir.

Abu Arefeh ve ark’nin (137) ¢alismasinda KGTBA’l1 hastalarin % 73.9’unun
bas agrisim1 sikistirict 6zellikte buldugu bildirilmistir. Calismamizdaki KGTBA’I1
hastalarin tiimiinde bas agris1 sikistirict karakter bulundu. Bu 6zellik KGTBA igin
Ozgil olup, diger bas agris1 etiyolojilerinden ayirt etme yoniinden anlamli kabul
edilebilir.

Kronik GTBA’l1 hastalarimizin % 60’1nda bag agris1 hafif siddette, % 40’inda
ise orta giddette seyretmekteydi. Bu hastalarin % 39.9’unda bas agrisi ile birlikte
perikraniyal hassasiyet vardi; ayrica KGTBA’l1 hastalarimizin % 40’1nda tetikleyen
etmen olarak stres bulunmaktaydi. Bu sonuglar ICHD-II tan: 6lgiitleri ile uyumlu idi
(127). Bas agrisinin hafif-orta siddette olmasi, perikraniyal hassasiyetin olmasi ve
stresin eslik etmesi GTBA agisindan anlamli kabul edilebilir.

Literatiirde migrenli hastalarin yaklasik % 70’inde pozitif aile Oykiisii
bulundugu bildirilmistir (132). Bugdayci ve ark’nin (116) yaptig1 genis tabanli bir
calismada, bas agrist olan ¢ocuklarin % 81.1°nin akrabalarinda bas agris1 dykiisii
oldugu bildirilmistir. Hernandez ve ark’nin (155) ¢alismasinda ise migrenli hastalarin
% 77.5’inde pozitif aile dykiisii bildirilmistir. Alehan’in (130) ¢alismasinda migrenli
hastalarin % 78’inin soyge¢misinde ailede migren veya tekrarlayan bag agris1 dykiisii
bulundugu bildirilmistir. Bizim ¢aligmamizda da bas agris1 yakinmasi olan hastalarin
% 56.4’lniin, migrenli hastalarin ise % 71.1’inin birinci derece akrabalarinda bas
agrist oykiisii bulunmaktaydi. Migrenli hastalarin aile dykiilerinde biiyiik oranda bas
agris1 veya tan1 konulmus migren Oykiisli bulunmasi etiyolojide kalitsal etmenlerin
roliiniin biiyiik oldugu ve taniya ulasmada aile Oykiisliniin 6nemli bir yere sahip
oldugunu gostermektedir. Bas agris1 yakinmasi ile basvuran hastalarimizda da biiyiik
oranda pozitif aile Oykiisii bulunmasi; bu hastalarin, 6zellikle grubun 6nemli bir
kismini1 olusturan migrenin genetik 6zelligi ile acilanabilir.

Elektroensefalografi bas agrisimin  klinik olarak degerlendirilmesinde
geleneksel olarak kullanilan yardimei bir aragtir (8). EEG’nin bas agrisi etiyolojisini
aydinlatmada veya migreni diger bas agrisi nedenlerinden ayirt etmede rutin
kullaniminin anlaml bir fayda saglamadigi birgok calismada gdosterilmistir (156,
157). Bunun sebebinin de cocuklardaki anormal EEG bulgularinin ¢ogunlukla
patolojik olarak degerlendirilmemesidir (158). Gronseth ve Greenberg (157) bas

agrist yakinmasi olan hastalarda yapilmis olan ve EEG bulgularini inceleyen 40
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makaleyi gozden gecirdiler. Bu ¢alismanin sonucunda EEG’nin bas agrisinin yapisal
sebeplerini aydinlatmaya yeterince katki saglamadigi ve prognozu farkli olan bas
agrist alt tiplerinin tanimlanmasina da yeterince katki saglamadigi bildirilmistir
(157). Calismamizda bas agrisi yakinmasi olan hastalarrmizin % 87.2’sine EEG
calismast yapildi. Bu hastalarin % 72.5’inde EEG bulgulart normal olarak
degerlendirilirken; % 15.5’inde 6zgiil olmayan degisiklikler (% 72.2°si migrenli
hastalar), % 6’sinda epileptiform aktivite ve % 6’sinda vaskiiler tip bas agris1 ile
uyumlu bulgular belirlendi. Literatiir verileri ile uyumlu olarak ¢aligma sonuglarimiz
da EEG’nin cocukluk donemi bas agrilarinin etiyolojisini tanimlamaya yonelik
yeterince faydali bilgiler vermedigini gosterdi.

Migrenli hastalardaki EEG kayitlar1  genellikle ¢ocukluk epileptik
sendromlarina 6zgii paroksismal desarjlarla karakterizedir; migrenli g¢ocuklarin
yaklasik % 10’unda EEG’de 6zgiil olmayan degisikliklere ve selim epileptiform
aktivitelere rastlamak miimkiindiir (155, 159, 160). Nitekim epilepsi ve migren bas
agrilarinin etiyopatogenezlerinin benzer oldugu; her iki hastalikta da voltaj bagimh
sodyum ve potasyum kanal bozukluklarinin rol oynadig: diisiiniilmektedir (161-163).
Flunarizin, verapamil gibi kalsiyum kanal blokerleri veya sodyum valproat,
gabapentin ve topiramat gibi antikonviilzan ilaglarin migren ve epilepsi gibi
hastaliklarin ~ profilaktik tedavisinde etkili olmasi, her iki hastaligin da
etiyopatogenezinde bu iyon kanal bozukluklarinin rol oynadigi diisiincesini
desteklemektedir (164). Amerikan Noroloji Akademisi tarafindan degerlendirmeye
aliman sekiz farkli caligmanin sonuglar1 migrenli ¢ocuklarin ¢ogunda EEG’nin
normal ya da 6zgiil olmayan degisiklikler olarak degerlendirildigini gdstermistir.
Ayrica migreni diger tekrarlayan bas agris1 nedenlerinden ayirt ettirebilecek EEG
degisiklikleri de gosterilememistir (158). Calismamizda migrenli hastalarimizin %
70.8’inde normal EEG bulgular1 saptanmasina kasin; % 20’inde 6zgiil olmayan
bulgular ve % 9.2’inde ise vaskiiler tip bas agrist ile uyumlu bulgular saptandi. Bu
sonuclar migrenli c¢ocukluklarda EEG c¢aligmasinin yapilabilecegini, ancak
duyarlhiliginin fazla olmadigini ortaya koymaktadir.

Ancak, Amerikan Noroloji Akademisi’nin yapti§i ayni ¢alismanin sonuglari
cocukluk bas agrilarinda nobet ile iliskili paroksismal EEG degisikliklerinin de
goriilebilecegini bildirmistir (158). Benzer sekilde calismamizda da bas agrisi
yakinmasi ile gelen ve epilepsi tanisi alan hastalar tanimlanmistir. Etiyolojisi

tanimlanamayan c¢ocukluk donemi bas agrilarinin ayirict tamisinda epilepsi de
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disiiniilmelidir. Bu nedenle, duyarlih@ fazla olmamasina karsin, etiyolojisi
tanimlanamayan ¢ocukluk donemi bas agrilarinda etiyolojiyi aydinlatmaya yonelik
olarak ve secilmis vakalarda EEG ¢alismasi1 da yapilmalidir.

Tomografik c¢alisma veya MRG gibi ndro-goriintiileme yontemleri bas
agrisia eslik eden anormal belirti ve bulgularin varlig1 veya kafa ici basing artis
stiphesi bulundugu zaman gereklidir (2, 8, 10). Ortin ve ark (165), normal norolojik
muayene bulgular1 olsa bile, bir ay veya daha kisa siire 6nce baglamis olan bas
agrilarinin daha uzun siireden beri var olan bag agrilarina kiyasla daha yiiksek oranda
kafa i¢i patolojilerinin eslik etme olasiligini tasidigint bildirmistir. Amerikan
Noroloji Akademisi, bas agrisina anormal norolojik muayene bulgularinin eslik
etmesi (fokal bulgular, kafa i¢i basing artis1 bulgulari, biling diizeyinde degisiklik),
nobet gelismesi, dykiisiinde yeni baglayan ciddi bas agrisi bulunmasi, bas agrisi
tipinde degisiklik olmasi veya ndrolojik fonksiyon bozuklugunu diisiindiiren
belirtilerin bulunmas1 durumunda noro-goriintiilleme yontemlerini dnermektedir (9,
158, 166, 167). Calismamizda tomografik calisma bas agrisi olan hastalarin %
35.3’iine yapildi; bunlarin % 74.5°1 normal bulundu. Manyetik rezonans goriintiileme
bas agrist olan hastalarin % 29.3’line yapildi; bunlarin % 66.7’°si normal olarak
degerlendirildi. Geri kalan hastalarda siniizit ve rastlantisal olarak goriilebilen
dogumsal anormallikler saptandi. Ancak bir hastada acil operasyonu gerektiren
posterior fossa tlimorii (eozinofilik graniilom) saptandi. Literatlir verileri ve
calismamizin  sonuglart ¢ocukluk donemi bas agrisinda noro-goriintiileme
yontemlerinin etiyolojiyi agiklamaya yonelik fazla bilgiler vermedigini ve bas agrisi
yakinmasi ile gelen hastalarda rutin kullaniminin gerekmedigini gostermektedir.
Ancak bir olgumuzda goriildiigii gibi, norolojik bulgularin eslik ettigi yakin zamanda
baslayan siddetli bas agrisi olan hastalarda ndro-goriintiileme yontemleri degerli
bilgiler saglayabilir.

Migren bas agrisi olan ¢ocuklarin tedavilerinin hizli bir sekilde diizenlenmesi
kadar agirliklarina uygun ila¢ dozunun tespit edilmesi ve ilag asir1 kullanimlarinin
onlemesi de olduk¢a oOnemlidir (168). Asir1 ilag kullanimindan sakinmak igin
analjeziklerin haftada iki veya ii¢ giinden fazla kullanilmamalar1 6nerilmektedir
(168). Yapilan ¢alismalar migren bas agrilarinda ibuprofenin asetaminofenden daha
etkili oldugunu gdstermistir (168, 169). ki yas iistiindeki cocuklarda hem ibuprofen
hem de naproksen sodyum bas agrisinda etkili bulunmustur (170). Migren bas agrisi

olan 12-17 yas grubu cocuklarda zolmitriptan ile yapilan bir calismada (171),

71



tedaviye yanitin % 70-88 diizeyinde oldugunu ve ilacin iyi tolere edildigini
gostermistir.  Triptan grubu ajanlarin  ¢ocuklardaki  kullaniminin  kesinlik
kazanmamasina karsin, adolesanlar iizerinde yapilan c¢aligsmalarin sonuglari; 12—18
yas grubundaki c¢ocuklarda bu grup ilaglarin gilivenle kullanilabilecegini
gostermektedir (171, 172). Eriskinlerde uygulanan akut migren tedavi modellerinden
yola ¢ikarak ¢ocukluk yas grubuna yonelik tedavi modelleri olusturulmustur. Buna
gbre migren bas agrist olan hastaya once ibuprofen tedavisi baglanmasi, ancak eger
yeterli cevap alimamaz ise zolmitriptan tedavisine gecilmesi seklindedir (173).
Calismamizda migrenli hastalarimizin % 65.8°1 akut atak tedavisi aldilar. Migrenli
hastalarimizda bag agrisinin en sik uyumak ve analjezik kullanimi ile gectigi gortildii.
Akut tedavide analjezik olarak baslica ibuprofen (% 44) ve naproksen sodyum (%
32) kullanildi. Ayrica, akut tedavide hastalarin % 24’line zolmitriptan tedavisi
verildi. Akut tedavide ibuprofen ile % 91, naproksen sodyum ile % 93.3 ve
zolmitriptan ile % 91.7 oranlarinda yanit elde edildi. Bu sonuglar migren ataklarinin
tedavisinde uyku ile birlikte analjeziklerin kullaniminin yeterli oldugunu, gereksinim
duyulmas: halinde ataklarin akut tedavisinde zolmitriptan tedavisinin de
uygulanabilecegini gostermektedir.

Migren bas agris1 olan hastalara profilaksi tedavisi baglanmasinda bas agrisi
ataklarinin siklig, siiresi ve siddeti goz Oniine alinir (174). Bas agrist atak sayisinin
ayda ilic veya daha fazla olmasi veya atak sayisinin daha az olmasmna karsin
siddetinin fazla olmasi1 profilaksi tedavisinin baslanmasini gerektirir. Profilaksi
tedavisinin amaci sadece akut migren ataklarinin 6nlenmesi degil ayn1 zamanda akut
ataklarin kronik duruma déniismesini de 6nlemektir (174). Migrenli hastalarimizin %
88.2’sinde bas agris1 siklig1 ayda dort veya daha fazlaydi. Bu hastalarin tiimiine
profilaksi tedavisi baslandi. Geriye kalan migrenli hastalarimiza da bas agrist
ataklarinin siddetli olmasi nedeni ile profilaksi tedavisi baglanmasi uygun gorildii.
Profilaktik tedavi, bas agrist ataklarmin sikligin1 azaltacagt ve migrenin
kroniklesmesini onleyecegi i¢in hastalarin yasam kalitesi ile birlikte okul basarisini
da arttiracaktir. Bu nedenle dogru bir degerlendirme ve tanidan hemen sonra migrenli
hastalara profilaksi tedavisi baglanmasi diisiiniilmelidir.

Migrenli bir seri hastada flunarizin ile yapilan ¢ift-kor, plesebo-kontrollii bir
calismada plesebo ile karsilastirildiginda flunarizinin bag agrist siklii ve siiresini
anlaml bir sekilde azalttig1 gosterilmistir (175). Bir Cochrane Database tabanli tibbi

literatiir degerlendirmesine gore, migren profilaksisine yonelik {izerinde ciddi

72



anlamda kontrollii ¢alisma yapilan tek ve etkili ajanin, bir kalsiyum kanal blokeri
olan, flunarizin oldugu bildirilmistir (176). Migren bas agrist olan ve 7-12 yas
grubundaki ¢ocuklar1 kapsayan c¢ift-kor bir ¢aligmada profilaktik olarak propranolol
tedavisi verilen migrenli olgularin % 71’inde tam remisyon, % 10’da ise agn
sikliginda azalma saglandigi bildirilmistir (177). Flunarizin ve propranololun
kiyaslandig1 birka¢ calismada her iki farmokolojik ajanin da bas agrisi sikligini
azalttig1, fakat etkinlik yoniinden aralarinda anlamli istatistiksel fark goriilmedigi
bildirilmistir (175, 178). Ayrica bu iki ajanin sedasyon (% 9.5) ve kilo alim1 (% 22.2)
gibi yan etkilere yol actig1 da bildirilmistir. Yapilan ¢aligmalarda topiramatin da
migren ataklarini 6nledigi ileri siirtilmistiir (179, 180). Migren bas agris1 bulunan 75
cocuk hastada topiramatin etkinligi iizerine yapilan retrospektif bir caligmada
topiramatin bas agrisi siklig1 ve siddetini azalttifi gosterilmistir (180). Winner ve
ark’nin (181) 6-15 yaslar1 arasindaki toplam 162 hastada topiramatin etkinligi
lizerine yaptiklar1 randomize, c¢ift-kor, plesebo-kontrollii bir c¢alismada ise
topiramatin aylik bas agrist sikligint 5.4’den 1.9’a disiirdiigii  bildirilmistir.
Profilaktik tedavi amaciyla migrenli hastalarimizin % 68.4’tine flunarizin, %
19,7’ine propranolol ve % 10.5’una da topiramat tedavileri verildi. Flunarizin
tedavisi alan hastalarin % 87.9’unun, propranolol tedavisi alan hastalarin %
86.7’sinin, topiramat tedavisi alan hastalarin ise % 100’liniin tedaviden fayda
gordiigii saptandi. Genel olarak migrenli hastalarin % 86.8’inin profilaksi tedavisine
yanit verdigi gozlendi. Profilaksi tedavisine yanit vermeyen hastalarin da alternatif
tedavilerden fayda gordiigii belirlendi. Bu sonuglara dayanarak migrenli hastalarin
profilaksi tedavilerinden biiyiik dl¢iide fayda gordiigli sdylenebilir.

Bu sonuglar bas agrisinin ¢ocukluk doneminde sik karsilasilan ve yasam
kalitesi ile okul basarisini olumsuz etkileyen bir sorun oldugunu, iyi bir fizik ve
norolojik baki ile norofizyolojik ve ndro-goriintiileme gereksinimlerinin en aza
indirgenebilecegini ve ¢cocukluk dénemi bas agrilar1 yiiksek oranda tedavi edilebilir

bir sorun oldugunu gostermektedir.
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8. EKLER.

1. Bas Agrilarimin Siniflamasi-Bas Agris1 Bozukluklar: Uluslararasi Simiflamasi-
I1. yayim (ICHD-II)
1.1. Migren
1.1.1. Aurasiz migren
1.1.2. Aurali migren
1.2.1. Tipik aurali migren bas agrist
1.2.2. Tipik aurali migrendz olmayan bas agrisi
1.2.3. Bas agrisiz tipik aura
1.2.4. Familyal hemiplejik migren
1.2.5. Sporadik hemiplejik migren
1.2.6. Baziler migren
1.1.3. Migren benzeri ¢cocukluk periyodik sendromlar1
1.1.3.1. Siklik kusma
1.1.3.2. Abdominal migren
1.1.3.3. Selim ¢ocukluk paroksismal vertigosu
1.1.4. Retinal migren
1.1.5. Migren komplikasyonlari
1.1.5.1. Kronik migren
1.1.5.2. Status migrenozus
1.1.5.3. infarktsiz persistan aura
1.1.5.4. Migrendz infarkt
1.1.5.5. Migren ile tetiklenen nobet
1.1.6. Olas1 migren
1.1.6.1. Olas1 aurasiz migren
1.1.6.2. Olas1 aurali migren
1.1.6.3. Olas1 kronik migren
1.2. Gerilim tipi bas agrisi
1.2.1. Sik goriilmeyen epizodik gerilim tipi bas agris1 (EGTBA)
.1.2.1.1. Perikraniyal hassasiyet ile giden sik goriilmeyen EGTBA
1.2.1.2. Perikraniyal hassasiyet ile iligkili sik goriilmeyen EGTBA
1.2.2. Sik goriilen EGTBA
1.2.2.1. Perikraniyal hassasiyet ile giden sik goriilen EGTBA
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1.2.2.2. Perikraniyal hassasiyet ile iligkili sik goriilen EGTBA
1.2.3. Kronik gerilim tipi bas agris1 (KGTBA)
1.2.3.1. Perikraniyal hassasiyet ile iligkili KGTBA
.1.2.3.2. Perikraniyal hassasiyet ile iliskisiz KGTBA
1.2.4. Olas1 gerilim tipi bas agrisi
1.2.4.1. Olas1 sik goriilmeyen EGTBA
1.2.4.2. Olas1 sik goriilen EGTBA
1.2.4.3. Olas1t KGTBA
1.3. Kiime bas agris1 ve diger trigeminal bas agrilar
1.3.1. Kiime bas agris1
1.3.1.1. Epizodik kiime bas agris1
1.3.1.2. Kronik kiime bag agris1
1.3.2. Paroksismal hemikraniya
1.3.2.1. Epizodik paroksismal hemikraniya (EPH)
1.3.2.2. Kronik paroksismal hemikraniya (KPH)
1.3.3. Konjuktival irritasyon ve sulanma ile beraber olan kisa siireli tek tarafli
sinirsel bag agris1 ataklari
1.3.4. Olasi trigeminal otonomik sefalji
1.3.4.1. Olas1 kiime bag agris1
1.3.4.2. Olas1 paroksismal hemikraniya
1.3.4.3. Olas1 konjuktival irritasyon ve sulanma ile beraber olan kisa

stireli tek tarafli sinirsel bas agris1 ataklari

1.4. Diger primer bas agrilan

1.4.1. Primer saplanma bas agrisi

1.4.2. Primer oksiiriik bas agrisi

1.4.3. Primer egzersiz agrisi

1.4.4. Primer seksiiel aktivite ile ortaya ¢ikan bas agrisi
1.4.4.1. Orgazm Oncesi bag agrist
1.4.4.2. Orgazm bas agrisi

1.4.5. Hipnik (uyku) bas agrisi

1.4.6. Primer gok giiriiltiisii seklinde bag agrisi

1.4.7. Devamli yarim bas agrisi

1.4.8. Yeni giinliik inat¢1 bas agrisi
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1.5. Bas ve/veya boyun travmalarina bagh bas agrilar
1.5.1. Akut post-travmatik bas agrisi (APTBA)
1.5.1.1. Orta veya ciddi bas yaralanmasina bagli APTBA
1.5.1.2. Hafif siddetli bas yaralanmasina bagli APTBA
1.5.2. Kronik post-travmatik bas agris1 (KPTBA)
1.5.2.1. Orta veya ciddi bas yaralanmasina bagli KPTBA
1.5.2.2. Hafif siddetli bag yaralanmasina baglhi KPTBA
1.5.3. Bas sarsintis1 yaralanmasina bagli akut bas agrisi
1.5.4. Bas sarsintis1 yaralanmasina bagli kronik bas agrisi
1.5.5. Travmatik intrakraniyal hematoma bagli bag agrisi
1.5.5.1. Epidural hematoma bagli bas agrisi
1.5.5.2. Subdural hematoma bagli bag agris1
1.5.6. Diger bas ve/veya boyun yaralanmalarina bagli bas agrisi
1.5.6.1. Diger bas ve/veya boyun yaralanmalarina bagl akut bas agris1
1.5.6.2. Diger bas ve/veya boyun yaralanmalarina bagli kronik bas
agrisi
1.5.7. Kraniyotomi sonrasi bas agrisi
1.5.7.1. Kraniyotomi sonrasi akut bas agrisi

1.5.7.2. Kraniyotomi sonrasi kronik bag agrisi

1.6. Kraniyal veya servikal bozukluklarla ilgili bas agrilar:

1.6.1. iskemik inme veya transtorasik iskemik ataga bagh bas agrisi
1.6.1.1. iskemik inmeye bagl bas agrisi
1.6.1.2. Gegici iskemik ataga bagli bas agrisi

1.6.2. Travmatik olmayan intrakraniyal kanamaya bagli bas agris1
1.6.2.1. Intraserebral kanamaya bagli bas agris
1.6.2.2. Subaraknoid kanamaya bagli bas agris1

1.6.3. Ruptiire olmamis damara bagli bas agrisi
1.6.3.1. Sakiiler anevrizmaya bagl bas agrisi
1.6.3.2. Arteriyovendz malformasyona bagli bas agrisi
1.6.3.3. Dural arteriyovendz anjioma bagli bag agrisi

1.6.3.4. Kaverndz anjioma bagli bag agrisi
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1.6.3.5. Ensefalo-trigeminoleptomenenjial anjiomatoz (Sturge Weber
sendromu)
1.6.4. Arterite bagl bas agrist
1.6.4.1. Dev hiicreli arterite bagl bas agrisi
1.6.4.2. Primer santral sinir sistemi anjiitisine bagli bas agris1
1.6.4.3. Sekonder santral sinir sistemi anjiitisine bagli bas agris1
1.6.5. Karotis veya vertebral arter agrisina bagl bas agrisi
1.6.5.1. Diseksiyona bagli bas, yliz veya boyun agrilari
1.6.5.2. Post-endarterektomi bas agrisi
1.6.5.3. Karotis anjioplastisine bagli bas agrisi
1.6.5.4. Intrakraniyal endovaskiiler cerrahi girisime bagli bas agrist
1.6.5.5. Anjiografiye bagli bas agrisi
1.6.6. Serebral ven6z tromboza bagl bas agrisi
1.6.7. Diger intrakraniyal vendz tromboza bagl bas agrisi
1.6.7.1. Serebral otozomal dominant arteriyopati (subkortikal infarkt
ve lokoensefalopati)
1.6.7.2. Mitokondriyal ensefalopati, laktik asidoz ve inme benzeri
epizod (MELAS)
1.6.7.3. Selim anjiyopatik santral sinir sistemine bagli bas agrisi

1.6.7.4. Hipofiz infarktina bagl bas agris1

1.7. Vaskiiler olmayan intrakraniyal bozukluklarla ilgili bas agrilari

1.7.1. Beyin omurilik s1vis1 basinci artmasi
1.7.1.1. Idyopatik kafa ici basing artmas1 sendromu (KiBAS)
1.7.1.2. Metabolik, toksik veya hormonal bozukluga ikincil KIBAS
1.7.1.3. Hidrosefaliye ikincil KIBAS

1.7.2. Beyin omurilik s1vis1 basinci diismesi
1.7.2.1. Lomber ponksiyon sonrasi bas agris1
1.7.2.2. Beyin omurilik s1visi fistiilii bag agrisi
1.7.2.3. Spontan veya idiyopatik beyin omurilik s1visi basinct azalmasi

1.7.3. Infeksiydz olmayan inflamatuvar hastaliga bagl bas agrisi

1.7.3.1. Norosarkoidoza bagli bas agris1

1.7.3.2. Aseptik menenjite bagli bas agrisi

1.7.3.3. Diger infeksiy6z olmayan inflamatuvar hastaliklara bagli bas agrisi
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1.7.3.4. Lenfositik hipofizite bagl bas agrisi
1.7.4. Intrakraniyal tiimdrlere bagl bas agrist
1.7.4.1. Tiimdrden kaynaklanan KIBAS ve hidrosefaliye bagl KIBAS
1.7.4.2. Direk tiimore bagli bas agrisi
1.7.4.3. Karsinomatdz menenjiyoma bagli bas agrisi
1.7.4.4. Hipotalamik hiper veya hipo sekresyona bagli bas agrisi
1.7.5. Intratekal enjeksiyona bagli bas agrist
1.7.6. Epileptik ndbete bagl bas agrisi
1.7.6.1. Epileptik hemikraniya
1.7.6.2. Nobet sonrasi bas agrisi
1.7.7. Chiari tip 1 malformasyonu
1.7.8. Gegici bas agris1 ve lenfositik beyin omurilik sivili ndrolojik defesit
sendromu
1.7.9. Diger vaskiiler kaynakli olamayan intra kraniyal bozukluklara bagli bas

agrisi

1.8. Madde ve madde birakilmasi ile ilgili bas agrilarn
1.8.1. Akut olarak madde kullanim1 veya etkisinde kalmaya bagli bas agrilar
1.8.1.1. Nitrik oksidin yol agtig1 bas agris1
1.8.1.1.1. Nitrik okside bagli ani bas agris1
1.8.1.1.2. Nitrik okside bagli gec bas agrisi
1.8.1.2. Fosfodiesteraz inhibitor kaynakli bas agrisi
1.8.1.3. Karbonmonoksit kaynakli bas agris1
1.8.1.4. Alkol bas agris1
1.8.1.4.1. Ani alkol bas agris1
1.8.1.4.2. Geg alkol bas agris1
1.8.1.5. Gidanin yol agtig1 bas agrisi
1.8.1.5.1. Monosodyum glutamata bagli bas agrisi
1.8.1.6. Kokainin yol actig1 bas agrisi
1.8.1.7. Esrarin yol ac¢tig1 bas agris1
1.8.1.8. Histaminin yol agtig1 bag agris1
1.8.1.8.1. Histaminin yol actig1 ani bag agrisi
1.8.1.8.2. Histaminin yol actig1 ge¢ bas agrisi
1.8.1.9. Kalsitonin gen iligkili peptid (CGRP) bas agris1
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1.8.1.9.1. Ani CGRP basg agrisi
1.8.1.9.2. Ge¢ CGRP bas agrist
1.8.1.10. Baska bir endikasyon i¢in kullanilan ilacin akut ters etkisine
bagli bas agrisi
1.8.1.11. Diger maddelerin akut kullanimina bagli bas agrisi
1.8.2. ilag doz asimina bagli bas agrist
1.8.2.1. Ergotamin doz asimina bagli bas agrist
1.8.2.2. Triptan doz asimina bagli bas agrisi
1.8.2.3. Analjezik doz asimina bagli bas agrisi
1.8.2.4. Afyon doz asimina bagli bas agrisi
1.8.2.5. Ilag kombinasyonu doz asimina bagli bas agrist
1.8.2.6. Diger tedavilere bagli doz asimina bagli bag agrisi
1.8.2.7. Olast ilag doz asimi1 bas agrisi
1.8.3. Kronik tedaviye bagli ilacin ters etkisi nedeniyle ortya ¢ikan bag agrisi
1.8.3.1. Egzojen hormona bagli bagl bas agrisi
1.8.4. Madde birakilmasina bagli bas agrisi (kronik kullanim)
1.8.4.1. Kafein birakilmasina bagli bas agris1
1.8.4.2. Afyon birakilmasina bagli bas agrisi
1.8.4.3.0strojen birakilmasina bagli bas agrist
1.8.4.4. Diger maddelerin birakilmasina bagli bas agris1
1.9. Enfeksiyonla ilgili bas agrilar
1.9.1. Intrakraniyal enfeksiyonlara bagli bas agrist
1.9.1.1. Bakteriyel menenjite bagli bas agrist
1.9.1.2. Lenfositik menenjite bagli bas agris1
1.9.1.3. Ensefalite bagh bas agrisi
1.9.1.4. Beyin absesine bagli bas agris1
1.9.1.5. Subdural ampiyeme bagli bas agrisi
1.9.2. Sistemik enfeksiyona bagli bas agrisi
1.9.2.1. Sistemik bakteriyel enfeksiyona bagli bas agrisi
1.9.2.2. Sistemik viral enfeksiyona bagli bas agrisi
1.9.2.3. Diger sistemik enfeksiyonlara bagli bas agrist
1.9.3. HIV/AIDS’e bagli bas agrisi
1.9.4. Kronik postenfeksiyoz bas agrisi
1.9.4.1. Kronik post bakteriyel menenjit bas agrisi
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1.10. Homeostaz bozukluguyla ilgili bas agrilar:
1.10.1. Hipoksi ve/veya hiperkapniye bagl bas agrist
1.10.1.1. Yiiksek irtifa bag agrist
1.10.1.2. Dalma bas agris1
1.10.1.3. Uyku apnesi bas agrist
1.10.2. Diyalize bagl bas agris1
1.10.3. Arteriyel hipertansiyona bagli bas agrisi
1.10.3.1. Feokromositomaya bagli bas agrist
1.10.3.2. Hipertansif krize bagli bas agrisi
1.10.3.3. Hipertansif ensefalopatiye bagli bas agris1
1.10.3.4. Pre-eklampsiye bagli bas agris1
1.10.3.5. Eklampsiye bagli bas agrist
1.10.3.6. Akut egzojen presor ajanlara bagli bas agrisi
1.10.4. Hipotiroidiye bagli bas agrisi
1.10.5. Orug tutmaya bagli bas agrist
1.10.6. Kardiyak nedenli bas agrisi
1.10.7. Diger homostaz bozukluklarina bagl bas agrisi

1.11. Kraniyum, boyun, gozler, kulaklar, burun, siniisler, disler, agiz ve diger
yiiz veya kraniyal yapilarla ilgili bas agrilar1 veya yiiz agrilan
1.11.1. Kafatas1 kemigine bagli bas agrisi
1.11.2. Boyun kaynakli bas agris1
1.11.2.1. Servikojenik bas agris1
1.11.2.2. Retrofarenjiyal tendinite bagli bas agris1
1.11.2.3. Kraniyoservikal distoniye bagli bas agrisi
1.11.3. Gozlere bagli bas agrist
1.11.3.1. Akut glokoma bagli bas agris1
1.11.3.2. Refraksiyon kusurlarina bagl bas agris1
1.11.3.3. Heterofori ve heterotropiye bagli bas agrisi
1.11.3.4. Okiiler inflamasyona bagli bas agris1
1.11.4. Kulaklara bagli bas agris1
1.11.5. Burun ve siniislere bagli bas agrisi
1.11.6. Disler, ¢ceneler ve bunlarin ¢evre olusumlarina bagli bas agrisi

1.11.7. Temporo-mandibiiler eklem hastaligina bagl bas agrisi
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1.11.8. Bas, goz, kulak, burun, siniis, dis, ag1z veya servikal yapilardan

kaynaklanan bas agrilari

1.12. Psikiyatrik bozukluklara bagh bas agrisi
1.12.1. Somatizasyon bozukluguna bagli bas agris1

1.12.2. Psikotik bozukluga bagli bas agrisi

1.13. Kraniyal nevralji ve santral kaynaklh bas agrilari

1.13.1. Trigeminal nevraljiye bagli bas agrisi

1.13.1.1. Klasik trigeminal nevraljiye bagli bas agrisi

1.13.1.2. Semptomatik trigeminal nevraljiye bagli bas agrisi

1.13.2. Glossofarenjiyal nevraljiye bagli bas agris1

1.13.2.1. Klasik glossofarenjiyal nevraljiye bagli bas agrisi

1.13.2.2. Semptomatik glossofarenjiyal nevraljiye bagl bas agrisi

1.13.3. Nervus intermedius nevraljisine bagli bas agrisi

1.13.4. Superior larenjiyal nevraljiye bagli bas agrisi

1.13.5. Nazosiliyer nevraljiye bagl bas agrisi

1.13.6. Supraorbital nevraljiye bagl bas agrisi

1.13.7. Diger terminal dal nevraljisine bagli bas agrisi

1.13.8. Oksipital nevraljiye bagli bas agris1

1.13.9. Boyun dil sendromuna bagli bas agrisi

1.13.10. Harici bas1 bas agris1

1.13.11. Soguk uyar1 bag agrisi
1.13.11.1. Haricen uygulanan uyarima bagli bas agrisi
1.13.11.2. Yeme veya inhalasyon uyarimina bagli bas agrisi

1.13.12. Kraniyal sinirlerin baski, irritasyon ve distorsiyonu veya iist servikal

yapisal lezyonlarindan kaynaklanan siirekli bas agrist

1.13.13. Optik norite bagl bas agris1

1.13.14. Okiiler diabetik noropatiye bagli bas agrisi

1.13.15. Post herpetik nevraljiye bagl bas agrisi

1.13.16. Tolosa Hunt sendromuna bagli bas agrist

1.13.17. Oftalmoplejik migrene bagli bas agris1

1.13.18. Yiiz agrilarinin santral sebeplerine bagli bas agrisi

1.13.18.1. Anestezi kaynakli agriya bagli bas agrisi
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1.13.18.2. Inme sonras1 santral kaynakli agriya bagli bas agrisi
1.13.18.3. Multipl skleroza bagli bas agrisi

1.13.18.4. Inatc1 idyopatik yiiz agrisina bagl bas agrisi
1.13.18.5. Yanan agi1z sendromuna bagli bas agrisi

1.13.19. Diger kraniyal nevralji veya santral kaynakli bas agrilar
1.14. Diger bas agrilari, kraniyal nevralji ve santral kaynakh yiiz agrilar

1.14.1. Baska yerde siiflandirilmamis bas agrilari

1.14.2. Tanimlanmamis bas agrilari
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