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I.GIRIS

Basagrisi insanlik tarihi boyunca en basta gelen saglik sorunlarindan biri olmustur.
Her toplumda ve her ¢agda c¢ok sik olarak insanlar1 etkilemektedir. Basta birinci basamak ve
noroloji poliklinikleri olmak iizere her tiirlii poliklinige basagris1 nedeniyle basvuru ¢ok
siktir. Eriskin basagrilarinin biiylik oranda c¢ocukluk veya addlesan donemde basladigi
bilinmektedir.

Basagrisi ¢ocuklarda ve adolesanlarda gorilen somatik yakinmalarin basinda
gelmektedir Y. Son 30 yil icinde gelisen teknoloji ve degisen yasam tarzi ile birlikte bu yas
grubunda siklig1 giderek artmistir. Basagrisi, cocuklarin ders basarilarini sosyal aktivitelerini
ve aile iligkilerini oldukga etkilemektedir. Hekimler ve aileler igin sikint1 yaratan bir saglik
problemi olmasina ragmen siklig1 net tanimlanamamistir. Epidemiyolojik ¢aligmalar 4 yas
oncesi seyrek oldugunu, ilerleyen yas ile giderek siklasarak 11-13 yaslarinda pik yaptigini
gostermektedir @. Ancak yapilan calismalarin yontem farkliliklari nedeniyle prevalansi
(%5,9 - %82) cok degisken araliklarda Onerilmektedir @ @ 6 © primer basagrilarinin
etyolojisinde genetik yatkinlik epidemiyolojik calismalarla gosterilmis, birinci derece
yakininda migren olanlarin migren riskinin 1,9 kat arttig1 goriilmiis (7) ancak bir migren alt
tipi olan ailesel hemiplejik migren disinda genetik lokasyon saptanamamistir (8) ().
Cocuklarda rekdrren primer basagrilarinda psikojen faktorler, stresli hayat olaylari, zayif aile

ici iligkiler ve siddet de tetikleyici olabilir (10) (11).

Basagrisi ile ilgili yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda stress faktorleri sorgulanmakta
ve c¢ogu zamanda iligkili bulunmaktadir. Cocuk basagrilari i¢in yapilan epidemiyolojik
caligmalar da bu iliskiyi sorgulamaktadir. Bu calismalarda bosanmis yada kaybedilmis

ebeveyn sahibi olmak basagrist icin risk faktorii olarak gdzlenmistir 9 ¢2)

Cocukluk doneminde yasanan stresli olaylardan, ¢cocukluk donemi cinsel, duygusal
ve fiziksel istismari ile basagrist iligkisi lizerine ¢aligmalar yapilmis ve ¢ogunlukla kronik
basagrisi ile iliskili bulunmustur. Strese ndroendokrin cevap, hipotalamik-pitiiter-adrenal
(HPA) sistemin aktivasyonu ile olmaktadir. Cocukluk doneminde yasanan stresli yasam
olaylart bu dongiide Once asir1 aktivasyon ve sonrasinda glukokortikoid yanitinda

(13) (14)

kiintlesmeye neden olmaktadir . Basagris1 disinda fibromiyalji, kronik pelvik agr ve

endometriozis gibi kronik agrili durumlarda da glukokortikoid diizeyleri distik



bulunmaktadir ¢® @8 @70 18 gires jle HPA dongiisii bozukluklarindan bagka amigdala ve
niikleus akumbens de dopamin seviyelerinin artip, seratonin seviyelerinin ise azaldig
deneysel caligmalarla gosterilmistir. Ayrica 5-HT1B reseptor ekspresyonu ile santral

benzodiazepin reseptorlerinin  yogunlugunun azaldigr da bu ¢alismalarda gozlenmistir (19)

(20)

Calismamiz babasini kaybetmis ve geliri diisiik ailelerin ¢ocuklarinin 8 yasinda sinav
ile alindig1 ve yatili olarak egitimine devam ettigi bir okulda yapildi. 12-17 yas araliginda
415 6grenci, sosyodemografik bilgileri de iceren basagrisi sorgulama formu, “PedMIDAS”
olgegi ve “Gugler ve Guclukler Anketi” ile degerlendirildi. Cocuklarin tiimii babalarini 8 yas
oncesinde kaybetmisti. Erken yasta yasanan bu stresli yasam olayinin diginda ¢ocuklar, yatili
okulda okumakta ve sinav ile alinmis olmanin sonucu ortaya ¢ikan bagar1 baskisi altindaydi.
Yogun stress altindaki bu grupta primer basagrilarindan en sik gériilen “Migren” ve “Gerilim
Tipi Basagris1 (GTBA)” sikligini, klinik ozelliklerini, tetikleyici faktorleri, komorbidite
gosteren durumlari, basagrisinin sikligini, giinliilk yasama etkisini, eslik eden duygusal ve
davrams sorunlarini arastirmayr amacgladik. Ulkemizde benzer yas grubunda okul temelli
yapilmis prevalans ¢alismalarindan elde edilen verileri galismamizda elde ettigimiz bulgular

ile karsilagtirarak degerlendirdik.



2. GENEL BILGILER

Basagrist insanoglunun uygarligin ilk donemlerinden beri yasadigi neredeyse evrensel
bir deneyimdir. Altta yatan baska organik patolojilere sekonder ortaya g¢ikabilecegi gibi
bagka bir nedene bagli olmayarak ortaya ¢ikan karakteristik 6zellikleri olan primer basagrilar
da vardir. Bazilan i¢in hayati kisitlayict kronik bir hastalikken bazilar1 i¢inse hayati tehdit
eden bir durumun ilk belirtisi olabilir. Bu nedenle basagrili hastaya yaklasimda belirlenmis
tan1 kriterlerini ve siniflandirmalar1 kullanmak ¢ogu zaman taniy1 kolaylastirmaktadir. 1962
yilinda ilk kez “Ad Hoc Komitesi” tarafindan basagrilari siniflandirilmis, ancak bu gruplama
basagrilarinin semptomatik cesitliligi nedeniyle yetersiz kalmistir @ Daha sonraki 20 yil
icerisinde kiigiik bir grup arastirmaci, klinik uygulamalar icin yontemsel standartlar
gelistirmeye calismiglarsa da, 1985 yilinda “Uluslararast Basagrist Dernegi (IHS)”, bir
siniflandirma sistemi gelistirmek tizere toplanincaya kadar, bu ¢aligmalar kabul gérmemistir.
TUm basagrilarin1 igceren bir siniflandirma ve tami Olgciitleri 1988°’de benimsenmis ve
yayinlanmigtir 22), Basagrisi tanisinda standart olacak ve 6zellikle caligmalarda kullanilacak
bu simiflamada basagrilar1 14 baslik altinda toplanmistir. Ilk dort grup primer basagrilari
olarak degerlendirilmekte ve kronik yineleyici basagrilarinin en biiylik grubunu
olusturmaktadir. Sekonder basagrilarinin ise gesitli organik etyolojilerle iligkili oldugu kabul

gOormiustur .
2.1 ICHD-II PRIMER BASAGRISI SINIFLAMASI VE TANI KRITERLERI

1- Migren
1.1. Aurasiz Migren
1.2. Aurali Migren
1.2.1 Ozgiin Aurali Migren
1.2.2 Ozgiin Aurali, Migrene Benzemeyen Basagrisi
1.2.3 Basagrisiz Ozgiin Aura
1.2.4 Familyal Hemiplejik Migren (FHM)
1.2.5 Sporadik Hemiplejik Migren
1.2.6 Baziler Migren
1.3. Migrenin Yaygin Onciilleri Olabilecek Cocukluk Cagimin Periyodik Sendromlari
1.3.1 Tekrarlayic1 Kusma



1.3.2 Abdominal Migren

1.3.3 Cocukluk Caginin lyi Huylu, Ataklarla Giden Bas Dénmesi
1.4. Retinal Migren
1.5. Migren Komplikasyonlari

1.5.1 Kronik Migren

1.5.2 Migren Statusu

1.5.3 1skemi Olmaksizin Direngli Aura

1.5.4 Migrene Bagl Infarktlar

1.5.5 Migrene Bagh Epileptik Nobetler
1.6. Olas1 Migren

1.6.1 Olas1 Aurasiz Migren

1.6.2 Olas1 Aural1 Migren

1.6.3 Olas1 Kronik Migren

2- Gerilim Tipi Basagrisi
2.1. Sik Olmayan Epizodik Gerilim Basagrilar1 (EGBA)
2.1.1 Perikraniyal Kaslarin Bozuklugu ile 1ligkili Stk Olmayan EGBA
2.1.2 Perikraniyal Kaslarin Bozuklugu Olmaksizin Stk Olmayan EGBA
2.2. Sik EGBA
2.2.1 Perikraniyal Kaslarin Bozuklugu ile 1liskili Stk EGBA
2.2.2 Perikraniyal Kaslarin Bozuklugu Olmaksizin Sik EGBA
2.3. Kronik Gerilim Basagris1 (SGBA)
2.3.1 Perikraniyal Kaslarin Bozuklugu ile 1liskili SGBA
2.3.2 Perikraniyal Kaslarin Bozuklugu Olmaksizin SGBA
2.4. Olas1 Gerilim Basagrisi
2.4.1 Olasi1 Sik Olmayan Epizodik GBA
2.4.2 Olasi Sik Olan Epizodik GBA
2.4.3 Olas1 Kronik GTBA

3- Kiime ve diger trigeminal otonomik basagrilar

4- Diger birincil basagrilar:



2.2 MiGREN

Migren toplumda goriilen en sik basagrisi tiirlerinden birisi olup bircok Avrupa (23) (24)
(25) (26) (27) (28) yve ABD (29) 39 (31) caligmalarina gore sikligi eriskinlerde %10-12dir.
Erkeklerde %6 sikliginda goriiliirken kadimlarda bu oran %15-18 arasindadir. Ulkemizde
goriilme siklig1 kadinlarda %24,7, erkeklerde ise %8,5°dir (32), Migren prevalansi ilk iki
dekadda hizla yiikselirken, 4-5. dekadlara kadar sabit diizeyde gider ve ileri yaslarda diisme

gosterir ©3).

Migren siklikla ailesel olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Aurali migreni olan olgularin
birinci dereceden akrabalarinda aurali migren bulunma riski 4 kat artmisken aurasizlarda bu
oran 1,9°dur (). Ayrica familyal hemiplejik migrenin genetik lokusunun kromozom 12 de
gosterilmeside migrenin genetik 6zellik gosterdigini  desteklemektedir (8. Ancak ikiz
calismalarinda genetik etkinin yanisira ¢evresel faktorlerinde 6nemli oldugu farkedilmistir (9).

Hastalik ilk ii¢ dekadda ve siklikla ad6lesan donemde baglar ve yasla birlikte azalma gosterir.

Migren siklik, siddet, yerlesim yeri ve siiresi ¢ok degisken olan; periyodik olarak
ortaya cikan ve genellikle basin bir tarafina yerlesen; ataklara siklikla istahsizlik, bulanti-
kusma, fotofobi ve fonofobinin eslik ettigi bir basagrisi tlriidiir. En 6nemli 6zelligi
tekrarlayici olmasidir. Tekrarlama frekansi kisiden kisiye degismekte hatta ayni kisinin
hayatinin farkli donemlerinde sikli§i degisebilmektedir. Migrenlilerin bir kismi remisyon
donemi olmadan tekrarlarken, bir diger grup ataksiz yillar gegirebilir ve tiglincii bir grup ise
hayatinin geri kalaninda hi¢ atak yasamayabilir (10, Migren ndrolojik, otonomik,
psikofizyolojik semptomlarin siklikla eslik ettigi yaygin goriilen tekrarlayict bir basagris
bozuklugudur .

Bir migren atag: (i) prodrom, (ii) aura, (iii) basagrist, (iv) postdrom dénemleri olmak

tizere dort bolimde incelenebilir G2,

Migren ataginda bu donemlerin tamami veya sadece biri goriilebilse de, cogu kez iki

veya daha fazlasi ile migren atagi tamamlanir ®¥.
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(i) Prodromal donem: Basagris1 baslamadan saatler veya giinler 6nce ortaya ¢ikabilen
ve bu donemde huzursuzluk, asir1 duyarlilik, tepkisellik, depresyon, 6fori, konsantrasyon ve
dikkatte azalma, kelime bulma gii¢liigii, aclik, susama, yorgunluk, esneme, sik idrara ¢ikma,
istahsizlik ya da asir1 yemek yeme, kabizlik ya da ishal gibi psikolojik, otonomik veya 6zgiil
olmayan norolojik belirtiler gorulebilir. Bu haberci semptomlardan basta frontal loblar ve
hipotalamus olmak (izere serebral hemisferler ve santral noradrenerjik sistemler ile lokus
ceruleusun sorumlu oldugu diisiiniilmiistiir. Hipotalamus ayrica sirkadiyen ritmi diizenleyen
iki ana merkezden biridir ve muhtemelen migrenin en 6nemli 6zelligi olan periyodisiteden

sorumludur G4

(it) Aura donemi: Aura genelde 5-20 dakika iginde gelisen ve 60 dakikay1 gegmeyen
ve bitiminden sonra bir saati ge¢cmeyen surede basagrisinin basladigi fokal noérolojik
semptomlardir ®. Aurali migreni olanlarda her atagin aurali olmasi sart1 yoktur. Migrenli bir
kiside hem aurali, hem aurasiz, hem de basagrisiz aura ataklarinin bir arada goriilebilmesi

olasidir ®9,

Aura doneminde kortikal ve beyin sap1 bozukluklart ile uyumlu semptomlar ortaya
cikar. Gorsel semptomlar cogunlukla hemianopik olup pozitif veya negatif semptomlar
seklinde olabilir. Pozitif semptomlar, fotopsi olarak adlandirilan yanip sonen 151k parlamalari
yada fortifikasyon spekturumu olarak adlandirilan tirtikli yada zigzag cizgiler ile sekillenen
gorsel haliisinasyonlar1 kapsar. Negatif semptomlar ise genellikle hemianopik bir gérme
bulanikligi seklindedir. Cocuklarda ise gorsel auralar metamorfopsi, mikropsi, makropsi
seklinde gorsel algilama kusurlari ile ortaya ¢ikabilir (%) Motor auralar hemiparezi veya afazi
seklinde olabilir. Dokunma duyusuna karst artmis duyarlilik, paresteziler ve hipoestezi ise

duyusal auralar1 olusturur 34

Oksipital lob disfonksiyonu sonucu gelistigi diislinlilen gorsel auralarin migren
ataklar1 sirasinda ortaya ¢iktig1 kabul edilen serebral yayilan depresyonun baslangic donemi
ile uyumlu oldugu diistiniilmektedir. Motor ve somatosensoriyel auralarin da kortikal

yapilarin benzer sekilde etkilenmesi ile ortaya ¢iktigi diisiinilmektedir 37

(iii) Basagrisi donemi: Basagrisi genelde enseden, bas arkasinda veya basin bir
tarafindan hafif agri, agirlik seklinde baglar. Agri esiginin distiigli ve norovaskiiler

degisikliklerin gelismekte oldugu bu donem kisa siirer ve arkasindan siddetli, genelde
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zonklayici, basing hissinin hakim oldugu saatler ile birka¢ gilin arasinda siiren agr1 baslar.
Migrenin tipik basagris1 tek tarafli, zonklayici, orta-agir siddettedir ve fiziksel aktivite ile
siddeti artar. Ancak agr1 baslangictan itibaren iki tarafli olabilir (%40) veya tek tarafh
baglayip tiim kraniyuma yayilabilir. Migren basagrist guinlin her saati ortaya ¢ikabilirse de en
sik sabaha kars1 05:00 ile 6glen 12:00 arasinda baglar ®8)- |CHD-II tani kriterlerine gore
migren tanisi i¢in agri siiresinin eriskinlerde 4-72 saat, 15 yasindan kic¢ik hastalarda 1-72

saat olmasi gerekmektedir ©°,

Basagrisina norolojik, otonomik, emosyonel semptomlar da eslik edebilir. Ayrica
istahsizlik, bulanti, kusma, ishal gibi gastrointestinal bozukluklar; gérme bulanikligi, fotofobi
gibi gorsel bozukluklar; yorgunluk, depresyon, 6fke, mental kintlik, hipomani, huzursuzluk
gibi emosyonel durumlar; bag donmesi, ataksi, ¢ift gorme gibi beyin sap1 bozukluklari; motor
bozukluklar; hipertansiyon, hipotansiyon, nazal konjesyon, tasikardi ya da bradikardi gibi
otonomik bozukluklar, migren basagrisina eslik edebilen semptomlardir. Bas hareketleri,
yiirlime, gibi gilinliik rutin hareketlerle agr1 siddetlenir. Agr1 bazen orta siddette, bazen de
kisinin giinliik aktivitesini engelleyecek siddette olabilir. Bir siire sonra agri giderek hafifler

ve sekil degistirerek kiint bir agriya doniislip sonlanir (39)

(iv) Postdromal donem: Bir ¢ok migrenli hastada 6zellikle siddetli basagrilarindan
sonra yorgunluk, nesesizlik, bitkinlik, huzursuzluk ve konsantrasyon gii¢liigii goriilebilsede
genellikle agrinin sona ermesi nedeniyle rahatlama hissinin oldugu bir donemdir. Istahsizlik

yerini yemek yeme istegine bazi kisilerde tatli yeme istegine birakmaktadir 34

Uluslararas1 Basagris1 Komitesinin ICHD-II 39 siiflamasina gore auralt migren ve

aurasiz migrenin tani olgiitleri:
Aurasiz migren tani olciitleri

A. B-D’ye uyan en az 5 atagin olmasi
B. Basagris1 ataklarinin 4-72 saat siirmesi (tedavisiz veya basarisiz tedaviyle); bu
olgiit 15 yasindan kiigiiklerde 1-72 saate indirgenebilir.
C. Basagrisinda asagidaki 6zelliklerden en az ikisi bulunur:
= Unilateral lokalizasyon

= Zonklayicr nitelik



12

= Orta ya da siddetli derecede agri

= Merdiven ¢ikma ya da benzeri giinliik fizik aktiviteler ile agirlagsma
D. Agr sirasinda agagidakilerden en az biri bulunur:

= Bulant1 ve / veya kusma

= Fotofobi ve fonofobi

E. Altta yatan bagka bir sebep olmamasi

Aural Migren tam olciitleri

A. B-D’ye uyan en az 2 atagin olmasi
B. Aura agagidaki 6zelliklerden en az birini kapsar (fakat motor gli¢siizliik yoktur):
= Pozitif (parlayan 1siklar, nokta veya cizgiler gibi) ve/veya negatif (gérme
kayb1 gibi) belirtileri iceren tamamen geriye donebilen gérsel semptomlar
= Pozitif (karincalanma, uyusma gibi) ve/veya negatif (hissizlik) belirtileri
iceren tamamen geriye donebilen duysal semptomlar
»= Tamamen geriye donebilen disfazik konusma bozukluklar
C. Asagidakilerden en az ikisi vardir:
= Homonim gorsel semptomlar ve/veya tek tarafli duysal semptomlar
= En az bir aura semptomunun 5 dakikada yavasga gelismesi ve/veya
farkli aura semptomlarinin ardisik olarak > 5 dakikada olugmasi
= Her bir semptomun > 5 ve < 60 dakikada sonlanmasi
D. B-D odlgiitlerini tam dolduran aurasiz migren basagrisinin aura esnasinda veya
auray1 izleyen 60 dakika icerisinde baslamast

E. Altta yatan baska bir sebep bulunamamasi
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2.2.1 Migren Varyantlari

Familyal hemiplejik migren (FHM): Nadir gorilen, hemiparezi seklinde auranin
oldugu genetik olarak heterojen otozomal dominant bir migren alt grubudur. FHM1, FHM2,
FHM3 olmak iizere 3 alt tipi tanimlanmustir. FHM1 de néronal voltaj kapili Ca*™* kanallarinin
o-1 alt (nitesini kodlayan CACNALA, FHM2 de yine noronal Na® kanallarmi kodlayan
SCN1A genlerinde mutasyon saptanmistir. FHM3 de ise Na* ve K* ATPaz larn alfa-2 alt
unitesini kodlayan ATP1A geninde mutasyon saptanmistir. Ayrica CACNAIA ile epizodik
ataksi ve SCNI1A ile GEFS+ gibi diger paroksismal hastaliklar arasinda birliktelik

goriilmiigtiir 40 “D ¢2)

ICHD-II’e g0re tan1 kriterleri;

A. B ve C’ye uyan en az iki atak vardir.
B. Aura, tamamen geriye donen motor gligsiizliik ve asagidakilerden en az birini
igerir:
= 1.Geriye tam donebilen pozitif 6zellikleri (parlayan 1siklar, nokta ve ¢izgiler)
ve/veya negatif 6zellikleri (gorme kaybi) iceren gorsel semptomlar
= 2.Geriye tam donebilen pozitif 6zellikleri (karmcalanma) ve/veya negatif
ozellikleri (hissizlik) iceren duysal semptomlar
C. Asagidakilerden en az ikisinin bulunmasi:
= 1.En az bir aura semptomunurk5 dk’da ilerleyerek gelismesi ve/veya farkl
aura semptomlarinin >5 dk’da arka arkaya gelismesi
= 2.Her bir aura semptomunun >5 dk ve < 24 saat olmasi
= 3.Aurasiz migrenin B ve D o6l¢iitlerini tam dolduran basagrisinin auranin 60
dk’s1 i¢cinde baglamasi
D. A-E odlgiitlerini tam dolduran en az bir atagin birinci veya ikinci derecedeki
akrabasinda olmasi

E. Altta yatan bagka bir sebep bulunamamasi

Baziler Tip Migren: ICHD-II’nin aurali migren spekturumunda yer alir. Her iki g6ziin
temporal ve nazal alanlarinda gorsel semptomlar, dizartri, vertigo, tinnitus, isitme azligi, ¢ift
gorme, bilateral parestezi, parezi, biling diizeyinde degisiklikler gibi beyin sap1 ve her iki

hemisferden koken alan aura semptomlarindan birkaginin bir arada bulundugu migren
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ataklaridir. Bir aura semptomu 5 dakikadan uzun 60 dakikadan kisa yavasca veya farkli
semptomlar ile arka arkaya gelisir. Aurasiz migren, aura esnasinda veya aurayi takiben 60 dk
icerisinde gelisir. Motor zayiflik bulunmaz. Ancak bu sikayetlerle gelen hastada arteriovendz
malformasyon, kaverntz anjioma, tumor ve konjenital malformasyonlar gibi arka cukur

patolojileri dislanmalidir (36)(43),

Oftalmoplejik Migren: Cok nadir gorilen bir durumdur (insidans 0,7/milyon) ve tanisi
oldukga gugtir. ICHD-II’de kraniyal nevralji ve santral kaynakli basagrilar1 altinda
smiflandirilmaktadir. Basagrisi ile birlikte veya takip eden 4 giin veya daha uzun sirebilen 3,
4 ve 6 kraniyal sinirlerin parezisi ile seyreden en az iki atak varhiginda tani konulur.

Parasellar, orbital fissur ve arka ¢ukur patolojileri radyolojik goriintiileme ile diglanmalidir
(44)

Retinal migren: Geng yetiskinlerde goriilebilen tek gbézde genellikle perde inmesi
seklinde goérme bozuklugu olusur. Basagrisi Oncesi, sonrasi veya sirasinda olabilir ve
saniyeler ile 1 saat arasinda stirebilir. Ataklar arasinda gdz muayene bulgulart normaldir.

Tani konmadan 8nce okiiler veya yapisal bozukluklar ekarte edilmelidir ¢® ¢,

“Alice harikalar diyarinda sendromu’: Basagrisi Oncesinde olan bizar gorsel
hallsinasyonlar ve mekansal distorsiyonlar vardir. Bunlar mikropsi, makropsi, metamorfopsi

ve teleopsi seklinde olabilir “®.

Akut Konfiizyonel Migren: Migrenli cocuklarda nadiren gorllebilen 4-24 saat
surebilen ajitasyon ve afazinin eslik ettigi akut konflizyonel dénem vardir. CADASIL
(Cerebral  Autosomal Dominant  Arteriopathy  with  Subcortical Infarcts and
Leucoencephalopathy) agisindan anlamli olabileceginden radyolojik goriintiileme yapilmali

ve hasta takip edilmelidir " @9,

Migren Esdegerleri: Tanimlanmis 3 grup bulunmaktadir. Siklik kusma, abdominal

migren, cocukluk ¢caginin selim paroksismal vertigosu.

Siklik kusma: Hastada genellikle stereotipik olarak kusma ve yogun bulant: 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
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ortadan kaybolur. Tespit edilebilen herhangi bir GIS (Gastrointestinal sistem) hastaligi yoktur
(35)

Abdominal migren: Genellikle cocuklarda gorulen idiyopatik, tekrarlayan orta hat
karin agrilan ile kendini gosteren ve 1-72 saat siiren; vazomotor semptomlarla (istahsizlik,
bulanti, kusma, solukluk) belirti veren orta siddetli agr1 ile karakterizedir. Hastalarda GIS ve
bobrek patolojileri ekarte edilmelidir. Bu ¢ocuklarin ¢ogunda yasamlarinin ileri dénemlerinde

migren basagrisi gelisir 39)

Cocukluk ¢agimin selim paroksismal vertigosu: Tekrarlayan ani epizodik vertigo
ataklariyla ortaya ¢ikan ve saglikli ¢cocuklarda kendiliginden gecen muhtemel heterojen bir
rahatsizliktir. Ciddi en az bes vertigo atagi, ataklar arasinda normal nérolojik muayene,
normal odiyometrik ve vestibiler fonksiyonlar ile normal EEG bulgular ile tan1 konur.

Ataklara siklikla kusma, nistagmus ve tek tarafli zonklayic1 basagrilar da eslik eder (39)
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2.2.2 Migren Fizyopatolojisi:

Migrenin altinda yatan, asirt uyarilabilir bir serebral korteksin varlhigidir. Asiri
uyarilabilir serebral bir korteksin varligiyla birlikte i¢ veya dis etkenlerle tetiklenen néronal
depolarizasyon neticesinde yayilan kortikal depresyon dalgasi (CSD) migrende aura ve

trigeminovaskiiler sistemin aktivasyonundan sorumlu tutulmaktadir ®¥.

Entegre norovaskiiler teori son yillarda yapilan ¢aligmalar sonucu kabul gérmiistiir.
Vaskiler teori kraniyal damarlardaki vazospazm ve vazodilatasyonun migren belirtilerini
ortaya ¢ikardigimi ©ne slrerken, nérovaskiler teoriye gdre migren basagrisinda ndronal
aktivasyona ikincil olarak vaskuler degisiklikler gorilmektedir. Noral olaylar sonucunda
agriya duyarli yapilardaki kan damarlar1 geniglemekte bu ise daha fazla trigeminal sinir

aktivasyonuna ve agriya yol agmaktadir @ 49 G0 1),

Biiyiik serebral kan damarlari, pial damarlar, dura mater ve biiyliik vendz siniisler
trigeminal sinir oftalmik dali ile arka gukurda ust servikal dorsal koklerden kaynaklanan ve
miyelinsiz liflerden olusan bir pleksus tarafindan innerve edilmektedir. Bu nedenle
meninksler ve buyuk damarlar agriya duyarli iken trigeminal inervasyondan yoksun beyin
parankiminde agri duyusu bulunmamaktadir. Trigeminal sinirin periferik aksonlarinin
aktivasyonu agri duyusunu trigeminal gangliyona ve buradan ¢ikan uyarilar santral aksonlari
araciligi ile 2. noronlarini olusturan C2 seviyesinden bulbusa dek uzanan trigeminal niikleus
kaudalise (TNC) iletir. Periferik trigeminal aksonlarin aktivasyonu diger taraftan antidromik
olarak icerdigi noropeptidlerin (Kalsitonin gen iliskili peptid (CGRP), P maddesi, Norokinin
A) perivaskiiler alana salinmasi ile vazodilatasyon, kan akimi artisi ve protein
ekstravazasyonuna yani nérojenik inflamasyona neden olur. Bu enflamasyon perivaskiiler
trigeminal aksonlarin daha fazla uyarilmasina ve beyin sapindaki trigeminal niikleusta artmis
"cfos” ekspresyonuna yol acarak daha fazla agriya yol agmaktadir ® Agrinim TNC’den 6n
beyin bdolgelerine iletilmesi sirasinda beyin sapindaki ¢oklu sinaptik baglantilart nedeniyle
superior salivator niikleus uyarilmakta pterigopalatin ve otik ganglia araciligi ile
parasempatik aktivasyona (Nitrik oksit ve vazoaktif intestinal peptid salinim1) ve bu yolla da

vazodilatasyona neden olmaktadir “9) 0 1) (52) 53) (54)

Agr1 duyusu TNC’den ¢ikarak beyin sapinda orta hatti caprazlayip trigeminal

lemniskusu olusturarak talamusta sonlanir, daha sonra birincil somatosensoriyel korteks ve
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singulat kortekse ulasir. Agriya eslik eden afektif ve emosyonel durumdan ise parabrakial
niikleus, talamusun intralaminar niikleusu, amigdala ve insuler korteksi igine alan farkli bir

yolagin aktivasyonu sorumludur “9)

Beyin sap1 yapilarinin migren ataklari sirasinda aktive oldugu Pozisyon Emisyon
Tomografisi (PET) ve fonksiyonel Manyetik Rezonans Gorintileme (fMRG) calismalariyla
gosterilmis, bu bilgiler 15181inda beyin sapinin migren jeneratOri olabilecegi 6ne strulmistar.
Trigeminovaskiiler nosiseptif uyarilarin diizenlenmesinde lokus ceruleus ve dorsal rafe
cekirdekleri gibi aminerjik beyin sap1 c¢ekirdeklerinin 6nemli rol oynadigi goriintiileme
caligmalariyla ortaya c¢ikarilmistir. Bu yapilar serebral kan akimimi diizenleyebilmekte ve
kortikal néronal uyarilabilirligi etkileyebilmektedir. Insanda aurasiz migren atag: sirasinda
PET ile dorsolateral ponsta lokus ceruleus civarinda, dorsal raphe nukleus bolgesinde ve

(34) 49 G5 By alanlar

Periakuaduktal Gri Madde (PAG)’de aktivasyon gosterilmistir
basagrisinin basari ile tedavi edilmesinden hemen sonra da aktif kalmaktadir, ancak basagrisi
ataklar1 arasinda aktif degildir. Migreni olmayan bir kiside endojen antinosiseptif sistemin
pargast olan dorsal raphe ve PAG’da sterotaktik bir islem ile yapilan lezyondan sonra
tekrarlayici migren benzeri basagrilari ortaya ¢cikmistir @Y. Tum bu bulgular migrenin santral

sinir sisteminin primer bir hastaligi oldugunu desteklemektedir.

Tum migrenlilerin %20°sinde agridan 20-40 dakika once ortaya cikan gorsel ve
somatosensoriyel belirtilere, bir lobdan kaynaklanan, yayilan ndéronal depolarizasyon ve
sonrasinda ortaya ¢ikan yayilan kortikal depresyon neden olmaktadir 61 8 67 fMRG ve
PET c¢alismalar1 ile gorsel aura belirtilerinin altinda yatan patofizyolojik mekanizmanin
Leao’nun yayilan kortikal depresyon dalgalari oldugu gosterilmistir. Bu durum yayilan
kortikal potansiyelde ani azalma, ekstrasellliler iyon konsantrasyonunda ve glutamat gibi
birtakim norotransmitterlerde gegici artis, buna eslik eden hiperemiyi takip eden uzun sureli
ndronal uyarilabilirlikte artma ve kan akiminda azalmayla karakterize yavas yayilan (2-6
mm/dk arasi, ortalama 3 mm/dk) bir dalganin serebral korteks boyunca ilerlemesidir.
Korteksteki oligemi bazi1 aurasiz migren hastalarinda da gozlenebilmektedir. Ayrica deney
hayvanlarinda kortikal yayilan depresyonun ndrojenik enflamasyona yol agtig1 ve trigeminal
sinir uglarin1 aktive edebildigi ve beyin sapindaki agriya duyarli gekirdekleri uyardigi yani
migren aurasinin basagrisini tetikleyebildigi ileri siiriilmiistiir. Migren agrisi sirasinda da
oksipital korteksten baslayarak 6éne dogru yayilan hiperemi ve ardindan oligemi dalgasinin

gorsel belirtilerle baglantili olarak ortaya ¢iktigi gosterilmistir .
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Migren patofizyolojisine katkida bulunan bir diger gelisme de serotonin
reseptorlerinin alt tiplerinin ve dagilimlarinin kesfi ile birlikte vazokonstriktor ozellikleri
nedeniyle kullanilan ergot alkaloidlerinin 5HT-1B/D reseptér agonisti oldugunun
anlasilmasidir. Daha sonra bu reseptorlerin spesifik agonisti olan triptanlar etkin migren
ilaglar1 olarak gelistirilmistir. SHT-1B/D reseptorleri trigeminal akson uglarinda yogun olarak
bulunmakta ve trigeminal aktivasyonu ve dolayli olarak ndropeptid salinimini ve norojenik

inflamasyonu inhibe etmektedir ¢4 ¢9 %),

Migrenli olgularin beyinlerinin nitelik ve nicelik ag¢isindan migrenli olmayan
olgulardan farkli oldugu duslnulmektedir. Genetik yatkinligi olan bireylerde gevresel
faktorlerin tetiklemesi ile, duyusal girdinin kontrol noktasi olan beyin sapinin fonksiyon

bozuklugu ile migren ortaya ¢ikmaktadir (34)(49),
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2.3 GERILIM TiPi BASAGRISI (GTBA)

Primer basagrilart iginde en sik goriilen ancak en az ozellikli olandir. Klinik tanisi
genellikle migren igin 6zgun olan belirtilerin yokluguna dayanir. Sekonder organik basagrisi
nedenleri siklikla GTBA’y1 taklit eden 6zellikler gosterir. Bu nedenle atipik 6zellikler

oldugunda dikkatli olunmalidir ®¥.

Epizodik ve kronik olmak iizere iki ana gruba ayrilir. Toplumda siklig1 %20-40
civarindadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) telefon gorlsmeleri ile yapilan bir
calismada sikligi %38,3 bulunmustur ®® ®% Avrupa’da ise GTBA sikhigi %62,6 ve kronik
GTBA ise %3,3 olarak bulunmustur ®®. Ulkemizde ise GTBA prevalansi ise %5,1 olarak
bulunmus, olasi GTBA ise %9,5 olarak bulunmustur. Bulgular, calismalarin dizayn
farkliligindan veya olas1 migren ve olasit GTBA tanilarinin ¢alismaya dahil edilerek ICHD-II

kriterlerine sadik kalinmasindan kaynaklantyor olabilir 2.

Agr1 kiint, actyici, zonklayict olmayan, gerginlik, sikisma veya basing hissi (mengene
ile sikar gibi veya sapka lastigi gibi) olarak ifade edilir. Rasmussen ve ark.’nin yaptig1 bir
caligmada agrinin %78 oraninda zonklayici olmadigi gosterilmisse de basagrisinin siddeti
arttikca zonklayici karaktere donebildigi gosterilmistir ©0) Migrenlilerdeki orta-agir siddetin
aksine, agr1 genellikle hafif-orta siddettedir ®® Agn siddeti basagrisi sikliginin artmast ile
artar. Hastalarin ¢ogunda basagrist iki yanhidir ®, ancak yerlesimi her hastada ve her atakta
degisebilir. Frontal, temporal, oksipital veya parietal bolgelerden birinde veya birkacinda
birlikte yerlesebilir. Oksipital yerlesim, frontal ve temporal yerlesime oranla daha seyrek
gortiliir. Tek tarafli basagrist hastalarin %10- 20°sinde gordlebilir ©0)- Bazi hastalarda boyun
ve ¢ene agrisi bulunabilir veya temporomandibuler eklemle ilgili ciddi sorunlar1 olabilirken
bazilarinda da perikraniyal ve servikal kaslarda bas ve boyun kaslarinin palpasyonu ile
saptanabilen hassas noktalar ve keskin sinirli nodiiller bulunabilir. Genelde epizodik GTBA
hastalarinda basagris1 sirasinda olsun veya olmasin basagrisiz kontrollere gore daha fazla kas
hassasiyeti vardir. Migren ve GTBA hastalarinda basagrisi sirasinda kafa derisi hassasiyeti
daha fazla ve daha siddetlidir. Basagris1 gectikten sonra giinlerce devam edebilir. GTBA
siklikla giinliik bedensel hareketleri etkilemez ve normalde gunluk hareketlerin basagrisinin
siddeti tizerinde etkisi yoktur ©¥.
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Hastalarin ¢ogunda herhangi bir iliskili belirti yoktur, ancak bazilar1 hafif fotofobi,
fonofobi veya bulantidan birini tanimlayabilirler. Uykusuzluk sik rastlanan tetikleyici
etkenlerden biridir . GTBA hastalarmim migrenlilere ve basagrisiz kontrollere oranla daha
fazla uyku sorunu vardir ®®@ ©_ Emosyonel stres, gerilim, yorgunluk, uykusuzluk, 6giin

atlama ve adet gérme de GTBA’y1 migrende oldugu gibi tetikleyebilir veya siddetlendirebilir
(62).

GTBA’nmn klinik seyri ve prognozu degiskendir. Sik epizodik GTBA gegiren hastalar
yillar sonra kronik GTBA gelismesi agisindan risk altinda olabilirler 49 Daha siddetli GTBA
geciren hastalarin migren gelistirme agisindan daha fazla risk tasiyip tasimadigi veya
migrenlilerin daha siddetli ve sik GTBA gegirip gecirmedikleri hala tartisilan bir konudur.
Bircok insan migren ve GTBA’y1 farkli zamanlarda birlikte ¢ekebilir. Migrenlilerin % 62’si

ayni zamanda GTBA’dan; GTBA’l1 hastalarin % 25’i migrenden yakinmaktadir ©4)

Gerilim tipi basagrisi uluslararasi siniflamasi (ICHD-II)

A. B-D o&lgiitlerini tam dolduran en az 10 atagin olmasi. Bu tiir basagrilarinda gilin/ay
sayisi: <1 gun ise epizodik nadir; 1-14 giin ise epizodik sik veya 15 ve daha fazla giin
sayis1 ise kronik olarak degerlendirilir.
B. Basagrisinin 30 dk ile yedi giin arasinda sonlanmasi
C. Asagidaki agr1 6zelliklerinden en az ikisinin olmasi:

» 1.Iki tarafli yerlesim

= 2.Basici / 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:

= Bulanti veya kusma olmamali (anoreksi olabilir)

= Fotofobi ve fonofobi yoktur veya en fazla birinin olmas1 ama ikisinin birlikte

olmamasi

E. Altta yatan baska bir bozukluk olmamali
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2.3.1 Gerilim tipi basagris: fizyopatolojisi

GTBA’nin altinda yatan, perikraniyal kaslarin siirekli kasilmasina bagli olarak ortaya
ciktig1 seklindeki eski inanigin aksine, anormal néron duyarliligi ve agr1 esiginin diigmesinin
klinik yansimast gibi goriinmektedir. Agr1 duyarhiligi artmis ve perikraniyal kaslarda
hassasiyet vardir, bazen buna basagrisindan bagimsiz olarak elektromiyografi (EMG)
aktivitesinde artis eslik edebilir. EMG ile perikraniyal hassasiyet birbirinden bagimsizdir. Bas
ve yiz agrilarinda ana nakil g¢ekirdegi trigeminal kaudal gekirdektir ve kraniyal kan
damarlarindan ve perikraniyal kaslardan gelen girdileri alir. Trigeminal kaudal niikleus hem
eksitator hemde inhibitor girdiye aciktir ve yogun ndéron aktivitesi ile duyarlilasabilir (65)
Kronik GTBA’da ise supraspinal fasilitiasyon sonucu trigeminal kaudal nikleus asir1 duyarli
hale gelebilir, boylece antinosiseptif sistemlerin fonksiyonunda azalma gelisebilir. Aym
migrende damarsal nosiseptorlerde asir1 duyarlilik olmasi gibi kronik GTBA‘da da
perikraniyal kaslarda miyofasiyal nosiseptorlerde asir1 duyarlilik ile giden bir durum s6z
konusu olabilir. Perikraniyal kas hassasiyeti ile birlikte olmayan kronik GTBA*da ise genel
bir nosisepsiyon artis1 basagrisindan sorumlu olabilir. Akut epizodik GTBA fiziksel veya
psikolojik stress ile yada fizyolojik olmayan calisma kosullar1 ile olusabilir. Zorlanan
kaslardan gelen nosisepsiyon artist agr1 modiilasyonu bozulmus kiside atagi tetikleyebilecegi
gibi, emosyonel mekanizmalarda endojen antinosiseptif sistemi baskilayabilir ve agriy1
ortaya ¢ikarabilir. Nosiseptif ndronlarin uzun siire uyarilmasi ve antinosiseptif sistemin
aktivitesinin azalmas1 kronik GTBA’ya yol acabilir. Trigeminal kaudal ¢ekirdegin
duyarlilasmasida normalde agriya neden olmayacak uyaranlarin agrili olmasima, tetik
noktalarin olugsmasina ve sonugta migren ve GTBA belirtilerinin ¢akismasina yol agabilir.
Kas kasilmasindan ziyade perikraniyal hassasiyetin basagrisi gelismesi ile iligkili olabilecegi
diistintilmustir. Perikraniyal hassasiyetin de santral veya miyofasiyal mekanoreseptorlerin
yada onlarin afferent liflerinin veya her ikisinin de aktivasyonuna ve kimyasal olarak
duyarlilagmasina yol acan kas kasilmasinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilecegi

diigiiniilmiigtiir 4 “9),
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2.4 COCUKLARDA BASAGRISI

Son otuz yilda degisen yasam tarzi ve gelisen teknoloji ile birlikte ¢ocuk ve
ergenlerde primer basagrilarindaki artig, bu hastalarin tanisi, smiflamasi ve tedavisi igin

@

uygun sistemlerin gelistirilmesini gerektirmektedir . Cocuk basagrilar1 az tan1 konulan ve az

tedavi edilen bir durumdur. Bunun bir diger nedeni de ebeveynlerin ¢ocuklarin basagrilarina

dair farkindaliklarmin olmamasidir 9 ©9),

Epidemiyolojik ¢aligsmalar basagrisinin kapsami ve dagilimi ile toplum ve bireyler
tizerindeki etkilerini tanimlar. Sosyodemografik, cevresel ve ailesel risk faktorlerinin
anlasilmast ve komorbidite gosteren hastaliklarin tanimlanmasi, risk tasiyan gruplarin
belirlenmesini ve hastalik mekanizmalarinin ¢oziimlenmesine yardimci olarak, tedavi
yaklagimlara dair bilgiler verebilir. Epidemiyolojik ¢alismalarda doktora basvursun yada
basvurmasin toplumdaki bireyler basagrisi agisindan incelenir. Bu yaklagim toplumda
basagris1 hastalarinin yarisindan fazlasinin doktora basvurmadigi diisiliniiliirse oldukca
onemlidir. Basagrisi alaninda yapilan epidemiyolojik caligmalarda IHS kriterleri altin
standart olarak kullanilmaktadir. Bunun nedeni primer basagrilarinda anamnez ve muayene
disinda gergek bir tamisal altin standart yontem olmamasidir B4 Basagrilar1 ¢ocuklukta
oldukga yaygindir. Caligmalarda kullanilan tani kriterlerinin farkliligina gore prevalansi
%5,9 - %82 gibi genis bir aralikta bildirilmektedir ® @ ©). Cocuk tekrarlayici basagrilarinin
blyik  boliminl  eriskinlerde oldugu gibi GTBA ve migren basagrilar
olusturmaktadir.Ergenlik sirasinda 6zellikle goriilme sikliginda giderek bir artis gézlenmekte
ve 11-13 yaslarinda pik yapmaktadir @, Ug yas civarinda prevalansi %3 - %8 iken N8 g
yasta %19,5 ve 7 yas grubunda prevalanst %37 - %51 dir ©9 (0 yedi-15 yas grubunda

farkli galismalarda basagris1 prevalansi %26 - %82 arasinda verilmektedir (70) (71)

GTBA 8-12 yas araligindan en sik goriilen basagrisidir. Prevalansi farkli

caligmalarda, ¢alismanin dizaynina ve g¢alisilan grubun psikososyal 6zelliklerine gore %0,9

ile %72,8 arasinda bildirilmistir. GTBA siklig1 yas ile artmaktadir (70) (72) (73) (74)

Migren prevalansi yas ve cinse gore degisir. Ortalama baslangic yas1 erkeklerde 7,2

(21) (30) (79) (718) " Ergenlik 6ncesinde migren

yas, kizlarda ise 10,9 yas olarak bildirilmistir
prevalansi erkeklerde kizlara gore daha yiiksektir; daha sonra ergenlik yaklastik¢a, kizlardaki

prevalansi erkeklere oranla daha hizli artar @G G0 prevalans yaklasik 40 yasina kadar artar
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ve sonrasinda azalmaya baslar @ @), Cocuklarda ve ergenlerde GTBA prevalansi hakkinda
migrene kiyasla literatiirde daha az epidemiyolojik veri bulunur. Prevalans oran1 hakkindaki
tahminler %0,90 - %72,8 gibi biiylik Olgekte degisiklik gostermektedir ve bunun nedeni,
caligmalarin  farkli toplum, kiiltiir ve cografyalardan olmasiyla birlikte biiyiik olasilikla

(4) (76) (78) (79) (80) (81) Cinsiyet

kullanilan yontemlerdeki farkliliklardan kaynaklanmaktadir
dagilimi da (kadinlardaki migren prevalansinin erkeklerdeki prevalansa orani) yasa baglh
olarak degisir 339 Adet gorme ile iliskili olarak ortaya ¢ikan siklik hormonal degisiklikler
migren prevalans oranlarimin bazi yonlerinden sorumlu olabilir. Kadinlardaki migren
prevalans oraninin 40 yasindan sonra azalmasinin dstrojen seviyesindeki diisiise bagli oldugu
ileri siiriilmiis olmasina ragmen tek basina aciklamaya yeterli olmamaktadir. Ciinkii 70
yasindan sonra da migren prevalansi kadinlarda erkeklere oranla yiiksek olmaya devam eder
Gl GTBA’da cinsiyetin etkisi, migrene gore daha az tutarlilik gosterir. Laurell ve ark.’larinin
yaptig1 bir ¢calismada 6zellikle kizlarda yasla birlikte migrendeki gibi prevalans oraninda bir
artis oldugu gosterilmistir (%) GTBA’da cinsiyet hormonlarmin etkisi daha az arastirilmig

olmas1 nedeniyle eldeki veriler yetersiz olup halen tartismalidir ),

Her ne kadar migren insidansi en iyi olarak, migren ag¢isindan risk tasiyan bireyleri
uzamina ¢alismalarda degerlendirilebilirse de, bu bilgi kesitsel verilerden de elde edilebilir.
Stewart ve ark.’lar1 1993’te prevalans verilerini kullanarak migren insidansini hesaplamistir.
Erkeklerde aurali migren insidansi 5 yasinda (6,6/1000 kisi-yil1), aurasiz migren insidanst 10-
11 yaslarinda (10/1000 kisi-yil1) ile tepe yapmustir. Migrenin erkeklerde yirmili yaslarda
baslamasi nadir bir durum olarak gozlenmistir. Kadinlarda ise aurali migren 12-13 yaslarinda
(14,1/1000), aurasiz migren 14-17 yaslarinda (18,9/1000) tepe yapmustir. Bu verilerle
erkeklerde migren daha erken baslamakta ve aurali migren aurasiz migrene gore erken

baslamaktadir (75),

Migren, epilepsi ve afektif bozukluklar ile ¢ocuklarda 6zellikle atopik durumlarla
birliktelik gosterebilir @ ©0 €2 &) Bazen her iki durum birlikte tek bir tedaviden fayda
gorebilir. Migren, distimi, major depresyon ve bipolar afektif bozukluk, manik epizod ve

anksiyete bozukluklari ile iligkili bulunmustur 4.

GTBA’l ¢ocuklarda yapilan ¢alismalarda psikiyatrik bozukluklarin ylksek oldugu
gozlenmistir ™. Sarioglu ve ark.’larinin GTBA’li ¢ocuklarda yaptiklari bir ¢alismada %62
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oraninda psikiyatrik hastalik tanisi (%40 major depresyon, %30 anksiyete bozuklugu olmak

tizere) koymuslardir ®.

Migrenlilerde, depresyon ve anksiyete bozuklugu ©nde gelmek {izere psikiyatrik
komorbidite sik goriiliir. Migrenlilerde 6zellikle kadinlarda depresyon riski 2,5 kat artmistir
(86) Migren kronik hale geldiginde psikiyatrik komorbidite oranida artar. Kronik
migrenlilerin %78’i psikiyatrik hastalik tanis1 almistir. Bu psikiyatrik tablolar %57 major
depresyon, %11 distimi, %30 panik bozukluk ve %8 yaygmn anksiyete bozuklugudur &,
Migren ile bipolar bozukluk, panik bozukluk ve sinir kisilik bozuklugu, yapilan ¢alismalarda
yuksek bulunmus, psikotik bozukluklarda diger agrili durumlarin azalmasi gibi basagrisinin
sikliginda azaldigini gosteren galismalarin yaninda sizofreniklerin basagrisindan daha fazla

yakindigini iddia eden ¢aligmalarda vardir (68)

Adolesan donemde basagrilarinin ana tetikgisi %40 oraninda stress olarak
bildirilmistir. Giin i¢inde yasanan stresin basagrisinin siklik ve siddeti iizerine etkin oldugu

goriilmiistiir .

Bu yas grubunda, psikiyatrik komorbidite agisindan GTBA’li olgular basagrisiz
grupla benzer Ozellikler gosterirken, migrenli olgularda 3 kat daha fazla akran sorunlari,

duygusal sorunlar ile dikkat eksikligi ve asir1 hareketlilik saptanmistir (0)

2.4.1 Cocuklarda basagrisinin tani ol¢iitleri ve klinik o6zellikleri

Cocukluk c¢agi gerilim basagrist tan1  Olgiitlerinde  belirgin  bir  degisiklik
ongorilmemesine ragmen son 30 yildir ¢ocukluk ¢agi migrenin tanimi igin ¢ok sayida Oneri
getirilmistir. Cocukluk ¢agi basagrilarina iliskin tani olgiitleri 1955-Vahlquist’ten bu yana bir

seri degisim gecirmis ve her oOlgiite gore farkli prevalans oranlari elde edilmistir (21) (22) (35) (68)

(90) (92) (93) (94) (99) (Tgp]g 1),

Vahlquist ve Bille, migreni belirtisiz donemler ile birbirinden ayirmis ve asagidaki 4

Ozellikten en az ikisinin bulundugu paroksismal basagrist olarak tanimlamiglardir ()2,

1. Tek tarafli olmasi,

2. Bulant1 veya kusma,
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3. Gorsel aura,

4. Ailede migren 6ykisi

N Yas Yontem Tan Ollti GTBA (%) Migren (%) Bas Agrisi (%)

Bille (1962) 8993 7-15 Sergulama formu/gérisme vahlauist 6,8 3,9 58,6
Abu Arafehveark. (1994) 1754 5-15 Sorgulama formu/gérisme ICHD-I 0,9 10,6 66,0
Metsahonkalave ark. (1994) 3580 8-9 Sargulama formu ICHD-I 2,7 36,6
Raieli ve ark. (1995) 1445 11-14 Sorgulama formu/gérisme ICHD-I 3,0 23,9
Barea ve ark. (1999) 538 10-18 Sorzulama formu ICHD-1 72,8 9,9 82,9
Bener ve ark. (1999) 1159 6-14 Sargulama formu/gérisme ICHD-I 13,7 36,9
Antilla ve ark. (2002) 1135 12 Sargulzma formu ICHD-I 12,2 13,6 52,1
Ayatollahive ark. (2002) 1868 11-18 Sorgulama formu ICHD-I 12,1 6,1 27,2
Ozgeveark.(2002) 5562 8-16 Sorgulama formu/garisme ICHD-I 24,7 10,4 49,2
Laurellve ark. (2004) 1371 7-15 Sorzulama formu/gsrisme ICHD-1-R 23,0 17,0 14,8
Zencir ve ark.(2004) 2490 11-18 Sorgulama formu ICHD-I 8,8

Karlive ark.(2006) 2387 12-17 Sorgulama formu/garisme ICHD-II 31,9 14,5 52,2
Alpve ark.(2010) 1385 11-18 Sorgulama formu/gérisme ICHD-II 8,6 14,5 38,9

Tablol: Cocuk basagrilarina ait prevalans calismalart @ (@) ) (739) (74) (79) (96) (97) (98) (99) (100) (101) (102)

O gunden bu zamana baska arastiricilar Vahlquist olgiitlerine kiigiik degisiklikler
onermisgler ancak bunlar genel kabul gormemistir. 1988 yilinda IHS uluslararasi uzmanlarin
goriis birligi ile migren basagrilari igin yeni Olgutler gelistirmistir. IHS-88 smiflandirma
modelinde, ¢cocukluk ¢agi migren basagrisi tanisi igin ongoriilen tami 6l¢iitleri; eriskinlerdeki
olgiitlerle aymi olup sadece erigkinler icin 6ngorilen 4-72 saatlik stre olgltu, 15 yas alt1
cocukluk donemi icin 2-48 saate indirgenmistir ¢?. Cocukluk cag: basagrisi bozukluklari i¢in
IHS olgiitlerinin  kullanilmas1 konusunda gorlis ayriligi c¢ikmistir, zira siklikla uzman
tarafindan konan klinik tanmi ile IHS’ye dayanan tami birbiriyle ortiismemekteydi. Klinik
taninin altin standart olarak kabul edildigi bircok ¢alismada IHS o6l¢iitlerinin duyarliligi %47
ile %66 arasinda bulunmustur © . Maytal ve ark.’larinin ¢alismalarinda, IHS 6lgiitlerinin
Ozgulligh % 92,4 olarak hesaplanmigtir ) THS 6lgiitlerinin duyarliliginin nispeten diistk
olmasi, uzman tarafindan konan klinik tami ile karsilastirildiginda bu olgiitlerin daha
kisitlayici oldugunu gostermektedir. Klinik uygulamalarda bu durum problem ¢ikarabilir, zira
klinisyen cogunlukla tedaviye bir tan1 koyarak baslar. Cocuklukta kesin olcutleri
uygulamanin baska zorluklar1 da vardir. Bazi ¢ocuklarda bulanti, tekrarlayan kusma ve
abdominal rahatsizlik sikayetleri basagrisin1 gélgede birakabilir. Ek olarak kiigiik ¢ocuklar
agriyt veya ataklara eslik eden ve IHS olcutleri icin gerekli olan diger 6zellikleri tarif

edemeyebilir @.
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Cok merkezli ileriye doniik bir ¢alismada Winner ve ark.’lar1 IHS’ye gére migrenin
tanimint IHS-R adini verdikleri tekrar gozden gecirilmis migren tanimu ile karsilagtirdilar ®1)
IHS-R’de IHS olgltlerindeki basagrist siiresi 1 saate indirilerek, eslik eden durumlar
“fotofobi ve fonofobi” yerine “fotofobi veya fonofobi” olarak ele alinmistir. Winner ve
ark.’lar1 klinik taniyr altin standart olarak aldiklarinda THS-R’nin (%93) IHS’ye gbre (%66)
daha duyarli oldugunu ileri sirmuslerdir. Baska bir ¢alismada Wober-Bingdl ve ark.’lar
birincil basagris1 bozuklugu olan 409 hastay1 degerlendirmis, hastalarin %32 si IHS-1.7
(ICHD-I1I’ye gore olas1 migren tanisina karsilik gelmekte) tanisi almistir @D Yazarlar IHS-88

Olciitlerinin gdzden gecirilmesini Onermistir. Tim bu c¢alismalarin sonucunda ICHD-II

kriterlerinde degisiklikler yapilmustir.

ICHD-II’de ¢ocuklar igin migren Kriterleri; iki tarafli agri, 1-72 saat basagris1 suresi,
bulant1 yada kusma ile beraber bes eslik¢i semptomun iki tanesinin zonklayici basagrisina
eslik etmesini ve fiziksel aktivite ile kotiilesmesini kapsamaktadir. Bu tan1 kriterleri ile cocuk

ve adblesanlarda migren tanisinin sensitivitesi %84,4 gibi ciddi bir oranda arttirmigtir (10)(103),

Turkiye’de ise ICHD-II kriterlerine gore yapilan ¢alismalarda ¢ocuk ve addlesanlarda
basagris1 prevalansi %34,1 - %78,7 () (102) 104) 5 arak bulunmustur. Ozge ve ark.’larmnin
Mersin ilinde 2001°’de 8-16 yas grubunda yaptiklart okul temelli prevalans caligmasinda
primer basagrist sikligi %45,2 bulunmus, bunlarin %8,9’unu migren, %22,6’sin1t GTBA’nin
olusturdugu goriilmis ve %13,7 tanimlanamamis basagrilar1 altinda toplanmistir @ 2007
yilinda ayni ¢ocuklardan ilk calismada 8-12 yaslarinda olanlar 6 yil sonra basagrisi agisindan
tekrar degerlendirildiginde, basagrisi sikligi %78,7 bulunmustur. Bu artistan buyik oranda
GTBA’daki artis suglansa da (%57,5), migren basagrisi da artis gostererek %18,6’°ya
ulagmistir. Yasin ilerlemesi ile basagrisi sikliginin artis1 bu ¢alisma ile ortaya konmustur. Kiz
cinsiyet, ¢alisan anne, basagrili kardes sahibi olmak basagrisi olanlarda sik goriiliirken, tek
cocuk olmak ise basagrisi riskini azaltmis olarak bulunmustur. 14 ve 17 yaslarinda ¢ocuklarin
smava hazirlanmasi nedeniyle stres ve yorgunluk nedeniyle basagrisi sikliginin bu yas
grubunda daha belirgin olarak arttig1 gézlenmistir. 14 yas ¢ocuklarin sayisinin fazla olmasi,
bu ¢alismada basagrisi prevalansinin yiiksek bulunmasinin nedeni olabilir. Basagrisi siddetini
ve basagrisi ile ilgili kayiplari degerlendirmek iizere 7 sorudan olusan bir 6lgek olan
“PedMIDAS” (Pediatric Migraine Disability Assessment Scale) puanlar ise migrenlilerde 11
gin/3 ay, GTBA’lilarda 5 glin/3 ay ve tanimlanamamis basagris1 grubunda ise 18 giin/3 ay
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olarak bulunmustur. Basagrist siddeti ile PedMIDAS puanlari arasinda zayif ancak anlamli,
basagris1 sikligr ile de anlamli iliski bulunmustur. Viicut-Kitle indeksi ile basagris1 arasinda
iliski bulunmamistir. Migrende bulanti, kusma, fotofobi GTBA’ya gore sik bulunurken
fonofobi benzer bulunmustur. VAS skoru migrenlilerde (5,7+2,0), GTBA’ya (4,4+2,3) gore
anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Ailede basagris1 Oykiisii migrenli grupta daha fazla

gozlenmistir (104)

2006’da Karli ve ark.’larinin Bursa’da yaptigi 12-17 yas grubunda 2387 &grencinin
tarandig1 okul temelli basagrist prevalansi ¢alismasinda, basagrisi prevalanst %52,2 ve
kizlarda (%59,8) erkeklere (%45,1) gore fazla bulunmustur. Sik epizodik basagrisi, 12-14 yas
grubunda daha belirgin olmak tzere (%25,9) en yaygin goriilen basagrisi tipi iken, migren
sikligt % 14,5 bulunmustu. Migren basagrisi 15-17 yas grubunda daha ylksekti. Bu
calismada da sinav hazirligi yapilan yaslarda basagrisi prevalans: artis gostermekteydi.
Ayrica ailesinin egitim duzeyi yuksek ¢ocuklarda tekrarlayici basagrilarinin sik goriilmesi de
bu ailelerin yiliksek beklenti icinde olmalar1 ve bunun c¢ocuklar {izerine yarattigi baski ve

strese baglanmistir ®)
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3.0 GEREGC VE YONTEM

Calismamiz, Istanbul Universitesi Etik Kurul onayr ve i1 Milli Egitim

Miidiirliigii’nden ve Istanbul Valiliginden gerekli izinler alinarak yapild.

Bu kesitsel ¢alisma Subat — Mart 2012°de Istanbul’da babasin1 kaybetmis ve geliri
diisiik ailelerin basarili ¢ocuklarinin alindigir bir okulda yapildi. Calismaya 12 ve 17 yas

araliginda, bu okulda yatili olarak egitim gdren tiim dgrenciler dahil edildi.

Cocuklardan yapilandirilmis basagrist sorgu formu, basagrisinin giinliik hayata
etkilerini 6lcen PedMIDAS o6lgegi ile davranis problemlerini degerlendiren “Gugcler ve
Guclukler Anketi”’ni okulun rehberlik 6gretmeni ve calismayr yiiriiten noroloji asistani

esliginde doldurmasi istendi.

Calismamizda 271 6grenci 12-14 yas grubu pre-addlesan ve 144 6grenci 15-17 yas
grubu adolesan grup olarak ikiye ayirildi.

415 ¢ocugun doldurdugu sorgulama formlar1 degerlendirilerek tekrarlayici basagrilari
olanlar ICHD-II tan1 kriterlerine gore siniflandirildi. PedMIDAS 6lgegiyle son 3 ay iginde
basagrist nedeniyle okul, ev ve toplumsal alan ile ilgili kisithlik yasadiklar1 toplam giin
sayilart hesaplandi. Glgler ve Guglikler Anketi ise http://www.sdg.org Uzerinden her

cocugun cevaplar girilerek raporlandirildi.

3.1 Veri toplama araglari

3.1.1 Yapilandirilms basagrisi1 sorgulama anketi:

IHS (International Headache Society) tarafindan 2004’te yaymlanan ICDH-II
(International Classification of Headache Disorders 2nd edition) Kkriterlerine gore
hazirlanmis, 6zellikle cocuklarda en sik goriilen primer basagrilarindan gerilim tipi basagrisi
ve migren basagrisini sorgulayan, ¢ocuklarin kendisinin cevaplandirabilecegi sorgulama
formudur. Ayrica anne yasi, annenin calisip c¢alismadigi ve basagrist varligi ile beraber

cocuklarin o andaki mutluluk diizeyleride anket icerisinde yer almaktadir.
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3.1.2 PedMIDAS (Basagrisinin giinliik yasama etkisini degerlendirme o6lcegi):

MIDAS (The Migraine Disability Assessment Scale) basagrisi siddetini ve basagrist
ile ilgili kayiplar1 degerlendirmek iizere 7 sorudan olusan bir 6lgektir. MIDAS sorgulama
formunun Tirkce gegerliligi Ertas ve ark.’lar1 tarafindan 2004 yilinda yapilmistir 105 By
Olcegin cocuk basagrilarinin giinliik yagsam aktivitelerini degerlendirmek iizere uyarlandigi
PedMIDAS 6&lgegi gelistirilmistir. PedMIDAS &lgegi ilkemizde Ozge ve ark.’larmin yaptig
Mersin ili genelinde yapilan okul temelli epidemiyoloji ¢alismasinda ve yine Agri’da yapilan
11-18 yas basagrisi prevalans ¢alismalarinda kullanilmistir 4 192) pedMIDAS olgegi okul, ev
ve ailesel/toplumsal etkinlikler gibi 3 6nemli etkinlik alaninda migren nedeniyle ortaya ¢ikan

kayiplar1 6lgmek iizere tasarlanmstir.

3.1.3 Gugler ve Guglukler Anketi:

Gucler ve Guclukler Anketi (GGA) - "Strength and Difficulties Questionniare -
(SDQ)" Ingiliz psikiyatrist Robert Goodman tarafindan 1997 yilinda gelistirilmistir. Bazilari
olumlu, bazilar1 ise olumsuz davranig 6zelliklerini sorgulayan 25 soru igerir (109) By sorular

bes alt baslikta toplanmustir;

= Dikkat Eksikligi ve Asirt Hareketlilik
= Davranis Sorunlari

= Duygusal Sorunlar

=  Akran Sorunlari

= Sosyal Davranislar

Her alt baslik kendi i¢inde degerlendirilip her biri igin ayr1 puan elde edilebildigi gibi,
ilk dort bashigin toplamu ile “Toplam Giigliik Puan1” da hesaplanabilmektedir. Bu anketin, 4-
16 yaslar i¢in anne-baba ve Ogretmen formu ile 11-17 yaslar i¢in ergenin kendisinin
doldurdugu formlar1 yaklasik bes dakika ig¢inde isaretlenebilmektedir. GGA'nin gecgerlik ve
giivenirligi 1997 yilindan bu yana ¢ok sayida iilkede arastirilmis bugiine kadar 40'dan fazla
dile gevirisi yapilmistir. GGA'nin farkli dil ve kiiltiirlerde yapilan gecerlik ve giivenirlik
caligmalarinin sonuglarina goére, hem bati hem de dogu kiiltiirlerinde yasayan cocuk ve

genglere uygulandiginda benzer psikometrik 6zellikler gosterdigi goriilmiistiir. 2008 yilinda
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Guvenir T. ve ark.’lar1 tarafindan “Gugcler ve Guglikler Anketi”'nin Tiirkge uyarlamasinin

gecerlik ve giivenirligi yapilmistir (o)

3.2 istatistiksel analiz

Her iki yas grubunda migren ve olas1t migren, migren ana baslig1 altinda, olast GTBA
ve GTBA ise GTBA baslig1 altinda toplandu. iki yas grubunda migren ve GTBA tanisi alanlar
cinsiyet, BMI, basagris1 klinik 6zellikleri, prodrom donem bulgulari, tetikleyen faktorler,
mutluluk dizeyi, PedMIDAS skorlar1 ve anne basagrisi varligi karsilagtirildi. Glcler ve
Guglikler Anketi ise tum c¢ocuklarda migren, GTBA ve basagrisiz gruplar karsilastirildi.
Kantitatif parametrelerin karsilastirilmasi sirasinda homojen dagilim olan parametrelerde
bagimsiz gruplar icin t testi, homojen dagilim olmayanlarda Mann Whitney U testi kullanildi.
Kalitatif degerler ise Ki Kare testi kullanilarak karsilagtirildi. VAS ile PedMIDAS arasindaki
iliski Spearman regresyon analizi ile karsilastirildi. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak
kabul edildi.
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4. SONUCLAR

Demografik Veriler: 12-17 yas 415 gocugun 167 tanesi kiz, 247 tanesi erkek idi. TUm
cocuklarin yas ortalamasi 13,95 £ 1,62, kizlarin ortalamasi 13,86 + 1,59, erkeklerin yas

ortalamasi ise 14,02 + 1,64 idi. Cocuklarin yas dagilimlar1 (Tablo-2)’de verilmistir.

Yas Dagilinm n %

12 92 22,2
13 108 26,0
14 71 17,1
15 56 13,5
16 47 11,3
17 41 9,9
Topla

415 100,0
m

Tablo 2: Yag Dagilim:

Basagrisinin puberte ile birlikte sikliginda, kliniginde, cinsiyet farkliliklarindan dolay1
olgular 12-14 yas pre-addlesan donem ve 15-17 yas addlesan donem olarak belirlenip iki
grup olusturuldu. 1. grupta (12-14 yas) 271 (%65,3) cocuk varken 2. grupta (15-17 yas) 144
(%34,7) cocuk vardi.

12-14 yas grubunda (1. grup) 113 kiz (%41,9), 157 erkek (%58,1) olgu varken 15-17
yas grubunda (2. grup) 54 kiz (%37,5), 90 erkek (%62,5) vardi. Her iki grup arasinda cinsiyet
acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,390).

12-14 yas grubunda (1. grup) kizlarin yas ortalamasi1 12,89 + 0,77 iken, erkeklerin
ortalama yas1 12,94 + 0,77 idi. 15-17 yas grubunda (2. grup) ise kizlarin yas ortalamasi
15,87 £ 0,77, erkeklerin ise 15,91 + 0,84 idi.

12-14 yas grubunda (1. grup) 7 ¢ocugun annesi de hayatta degildi, ortalama anne yas1
41,5 ve 119 cocugun annesi calisiyordu (%44). 15-17 yas grubunda (2. grup) ise tim
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cocuklarin anneleri hayatta, ortalama anne yas1 43,2 idi ve 66 ¢ocugun annesi ¢alismaktaydi
(%46).

12-14 yas grubundaki (1. grup) cocuklarin 162 tanesi (%59,8) primer basagrisi tanisi
aldi. Primer basagrisi prevalanslari; olast migren %13,7 (n=37), migren (aurali %2,95 ve
aurasiz %8,75) %10,7 (n=29), olast GTBA %13,3 (n=36), GTBA %22,1 (n=60) seklinde
bulundu, dort grup arasinda anlamli fark saptanmadi. 15-17 yas grubunda (2. grup) ise
basagrisi siklig1 %59,7 (n=86) olarak bulundu, olas1 migren %5,6 (n=8), migren (aural1 % 4,2
ve aurasiz %13,8) %18 (n=26), olas1t GTBA %3,5 (n=5), GTBA % 32,6 (n=47) olarak
bulundu. 12-14 yas grubununa (1. grup) gore migren ve GTBA kliniginin yasla beraber
yerlesmesi ile olast migren ve olasi GTBA tanilarimin preaddlesan gruba gore oldukca
azaldig1 gorildi ve iki grup arasinda anlamli diizeyde fark bulundu (p=0,02, p<0,001). Olas1
migren, aurali migren ve aurasiz migren “Migren” ana baslig1 altinda, GTBA ve olas1t GTBA
ise “GTBA” ana baghig: altinda toplanarak klinik bulgular, davranis 06l¢egi ve PedMIDASS
skorlamasi iki ana baslik karsilagtirilarak yapildi. Buna gore, 12-14 yas grubunda (1. grup)
migren prevalansi1 %24,4 (n=66) iken, GTBA %35,4 idi. 15-17 yas grubunda (2. grup) ise
migren prevalansi %24,6 (n=34), GTBA %36,1 (n=52) olarak saptandi (Tablo-3).

35,0% 32,6%
30,0%
25,0% 22,1%

20,0%
m12-14VYas

W 15-17 Yas

13,7%

15,0% - 13,3%

10,0%

5,0% 3,5%

0,0% ‘i". T T T 1
Migren Olasi Migren GTBA Olasi GTBA

Tablo 3: Primer Basagrisi Sikliklart
Aurali migren 12-14 yas grubunda (1. grup) 8 ¢ocukta (%2,95) saptandi. Bunlarin 4
tanesinde gorsel, 3 tanesinde duysal ve 1 tanesinde de hem goérsel hem duysal aura
semptomlart mevcuttu. 15-17 yas grubunda (2. grup) ise 5 ¢ocukta gorsel ve 1 ¢cocukta duysal

ve gorsel birlikte olmak tizere 6 ¢cocuk (%4,17) aurali migren tanis1 aldi.
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Birinci grupta, her iki tip basagrisi kiz ve erkeklerde benzer sekilde bulunurken 15-17
yas grubunda (2. grup) kizlarda migrenin, erkeklerde ise GTBA’nin anlamli olarak daha
yuksek oldugu goriildii (p=0,001, p<0,001) (Tablo-4).

12—-14 Yas (Grup 1) 15-17 Yas (Grup 2)
Kiz Erkek Kiz Erkek
Migren %37,1  %43,5 %50,0* %296
GTBA %62,9  %56,5 %50,0  %70,4%*
* 1 p=0,001 ** : p<0,001

Tablo4: Basagrisinin yas ve cinsiyet dagilimi

15-17 Yag Komorbidite 21,2%

m Migren
m GTBA
1 BA Yok
I Allerjik | Bahar | Allerjik Géz I Dikkat I Kaygi | Stk Karin | Tagit
Astim Nezlesi Yagarmasi Eksikligi Bozuklugu Agrisi Tutmasi
12-14 Yas Komorbidite 25,8%
= n Migren
u GTBA
1 BA Yok

76%  6,4%

Allerjik Bahar Allerjik G6z Dikkat Kaygi Sik Karin Tagit
Astim Nezlesi Yagarmasi Eksikligi Bozuklugu Agrisi Tutmasi

Tablo 5: Yas gruplarinda basagrisi tiplerine gére komorbidite
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Komorbidite Gosteren Durumlar: Basagrisi ile birlikte goriilebilen hastaliklardan
alerjik astim, bahar nezlesi, alerjik g6z yasarmasi, dikkat eksikligi, kaygi bozuklugu, sik karin
agrilar1 ve tasit tutmasi tim cocuklarda sorgulandi ancak tasit tutmasi disinda istatistik

yapilamadi, tasit tumasi ise anlamli olarak farkli bulunmadi (Tablo-5).

Viicut-Kitle /ndeksi (BMI): 12-14 yas grubunda (1. grup) ortalama BMI degeri 18,96
+ 3,33 iken 15-17 yas grubu (2. grup) ortalamasi1 21,06 + 3,03 idi. Her iki gruptada BMl,

basagrisiz, migren ve GTBA gruplari arasinda benzer bulundu (Tablo-6).

BMI
" Ortalama >Tb
BA Yok 105 18,9671 +2,69387
12-14Yas GTBA |92 18,6329 +4,12661
(1. grup) Migren 64 19,4496 +3,00775
Toplam 261 18,9676 +3,33942
BA Yok 57 21,5282 +3,03851
15-17Yas GTBA 48 21,1384 +3,46671
(2. grup) Migren 33 20,1542 +2,08180
Toplam 138 21,0641 +3,03318

Tablo 6: Basagrisi ile BMI karsilagtirilmast

Basagrisi siklik: Her iki gruptada GTBA ¢ogunlukla ayda 1-3 sikliginda tekrarlarken,
migrenin ayda 1-3 ile haftada 1-3 arasinda benzer oranda dagildigi gozlendi. Hergiin
basagris1 her iki gruptada migren grubunda yogunlasmaktaydi. Ozellikle 15-17 yas grubunda
(2. grup) migrenlilerin oldukc¢a yiksek oranda herglin basagrisi cektikleri gorulmekteydi
(%26,5 n=9). Calistigimiz toplulukta 12-14 yas grubunda kronik migren %2,95 ve kronik
GTBA %1,84 iken 15-17 yas grubunda kronik migren %6,25 ve kronik GTBA ise %3,47
idi.Daha Once yapilan ¢alismalara gore kronik basagrisinin oldukca fazla olmasi dikkat gekti
(Tablo-7).
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BA Sikhig 12-14 yas (Grupl) 15-17 yas (Grup2)
Migren GTBA Migren GTBA
<l/ay %13,6 (n=9) %24 (n=23) %11,8 (n=4) %023,1 (n=12)
1-3/ay %036,4 (n=24) | %53,1 (n=51) %026,5 (n=9) %040,4 (n=21)
1-3/ hafta %036,4 (n=24) | %16,7 (n=16) | %35,3 (n=12) %25 (n=13)
Hergln %12,1 (n=8) %5,2 (n=5) %26,5 (n=9) %9,6 (n=5)

Tablo 7: Yas gruplarinda basagrist siklig

Basagrisi gsiddeti - Visual Analog Scale (VAS): Cocuklarin basagri siddetini

degerlendirmek amaciyla 1-10 arasinda bir numara verilmesi istendi. 12-14 yas grubunda (1.

grup) olasi migren tanisi alanlarda (n=37) ortalama 5,51 + 1,89, migren grubunda (n=29)
6,17 + 1,73, olas1t GTBA olanlarda (n=35) 3,51 + 1,54, GTBA grubunda 4,45 + 1,72 bulundu.

Olast migren ve migren grubu arasinda ve olast GTBA ve GTBA gruplar1 arasinda anlamli

fark yokken, migren ve GTBA gruplarinin birbiri arasinda anlamli fark saptandi (p<0,01).

15-17 yas grubunda (2. grup) ise VAS olas1 migren grubunda (n=8) 6,88 + 1,24,
migren grubunda (n=26) 7,12 + 1,58, olast GTBA grubunda (n=5) 4,0 + 1,00 iken GTBA

grubunda (n=47) 4,89 + 1,77 bulundu. 12-14 yas grubuna (1. grup) benzer sekilde olasi

migren ile GTBA gruplari arasinda anlamli fark saptandi (p<0,01).

T

10

o

Migren

Olasi Migren GTBA
12-14 Yag VAS

10

9

8
7 7
6 6
5 5
4 4
3 ! 3
3 2
1 1

OlasiGTBA

Migren Olasi Migren
15-17 Yag VAS

Tablo 8: Yas gruplarinda VAS skorlar

GTBA OlasiGTBA
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Basagrisi  Ozellikleri: Her iki gruptada, =zonklayici karakterde basagrisi
migrenlilerde, GTBA’lilardan anlamli olarak farkli bulundu (p<0,05). Diger sorgulanan

basagrisi karakterleri iki grup arasinda benzer oranlardaydi.

Basagrisinin giin i¢indeki yerlesimi her iki grupta ve basagrisi tiplerinde benzerdi

aralarinda 6ne ¢ikan bir zaman yoktu.

Her iki grupta basagrisinin hareketle artis gostermesi olas1 migrenlilerde, GTBA’lilara
gore anlamli olarak farkli bulundu (p:<0,01).

12-14 yas grubunda (1. grup) basagrisinin yerlesiminin, basin her tarafi ve basin
yarisinda olmasi migrenlilerde GTBA’lara gore anlamli olarak fazla (p=0,014, p=0,034)
bulunurken, basagrisinin alinda olmasi GTBA’lilarda migrenlilere gore anlamli olarak

fazlaydi (p=0,016).

15-17 yas grubunda (2. grup) basagrisinin goz g¢evresinde olmasi migrenlilerde,

GTBA’s1 olanlara gore anlamli olarak fazla bulundu (p<0,001).

12-14 yas grubunda (1. grup) basagrisina eslik eden bulgulardan, bulanti, fonofobi,
fotofobi ve bag donmesi migrenlilerde, GTBA’lilara gore anlamli olarak farkli bulunurken
(p<0,01, p<0,01, p<0,01, p=0021), osmofobi ve sersemlik hissi her iki basagrisi tipinde de
benzer bulundu, kusma sikayeti ¢ok az bulundugundan istatistik yapilamadi. 15-17 yas
grubunda (2. grup), 12-14 yas grubuna (1. grup) benzer sekilde bulanti, fonofobi, fotofobi,
sersemlik hissi migrenlilerde, GTBA’lilara gore anlamli olarak farkli bulundu (p<0,01,
p<0,10, p<0,01, p<0,01). Kusma i¢in say1 az oldugundan istatistik yapilamadi.

Prodrom Donem Bulgulari: 12-14 yas grubunda (1. grup), huzursuzluk hissi, ders
calisma veya anlamada zorluk, dikkat daginikligi, migren grubunda anlamli olarak farkl
bulundu (p<0,01, p=0,016, p<0,01). 15-17 yas grubunda (2. grup) huzursuzluk hissi ve dikkat
dagmiklig1 migren grubunda anlamli olarak farkli bulunurken (p<0,01, p<0,01), ders ¢alisma
veya anlamada zorluk her iki grupta benzerdi. Tath yeme istegi ve sik tuvalet ihtiyaci gibi
prodrom belirtiler ise her iki grupta da seyrek goruldu ve basagrisi tipleri arasinda arasinda

istatistik yapilamadi.
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12 - 14 Yas (Grup 1)

15-17 Yas (Grup 2)

Migren GTBA Migren GTBA

Alin 24,20%1 16 42,70% 141 35,30% | 12 23,10% | 12
§ Kafa Arkasi - Boyun 12,10% 8 14,60% 14 2350% 8 15,40% 8

7
.CEU Basin Yarisinda 19,70% 13 8,30% 8 14,70% 5 15,40% 8
E; GOz Cevresinde 21,20% 14 13,50% 13 55,90% 19 17,30% 9
g Kulaklarin Yukarisinda 30,30% 20 28,10% 27 50,00% 17 34,60% 18
Basin her tarafinda 24,20% 16 9,40% 9 14,70% 5 21,20% 11
= Sikistiric 15,20% 10 32,30% 31 29,40% 10 40,40% 21
% Zonklayici 78,80% 52 44,80% 43 70,60% 24 38,50% 20
:CZU Agirlik Hissi 9,10% 6 18,80% 18 14,70% 5 19,20% 10
g Bigak Saplanmasi 18,20% 12 10,40% 10 23,50% 8 9,60% 5
Hareketle Artis 86,40% 57 54,30% 51 79,40% 27 48,10% 25
5 Osmofobi 150% 1 520% 5 17,60% 6 580% 3
Eo Sersemlik Hissi 50,00% 33 35,40% 34 64,70% 22 34,60% 18
m: Bas Donmesi 47,00% 31 29,20% 28 32,40% 11 19,20% 10

3}
5 Fotofobi 56,10% 37 11,50% 11 85,30% 29 13,50% 7
% Fonofobi 77,30% 51 47,90% 46 79,40% 27 51,90% 27
S, Kusma 450% 3 0,006 0 8,80% 3 000% O
Zé Bulant: 27,30% 18 6,30% 6 26,50% 9 3,80% 2
o _ Farketmez 51,50% 34 50,00% 47 55,90% 19 53,80% 28
%ﬂ é Aksam 31,80% 21 34,00% 32 29,40% 10 32,70% 17
§ N Sabah 16,70% 11 16,00% 15 14,70% 5 13,50% 7
- Dikkat Daginiklig 47,00% 31 22,90% 22 47,10% 16 17,30% 9
E Tath Yeme Istegi 7,60% 5 1,00% 1 8,80% 3 000% O
Cqé Sik Tuvalete Gitme Istegi 6,10% 4 0,0006 0 5,90% 2 190% 1
_g Ders Calisma veya Anlamada Zorluk  50,00% 33 31,30% 30 38,20% 13 21,20% 11
g Huzursuzluk hissi 39,40% 26 19,80% 19 55,90% 19 15,40% 8

Tablo 9: Yas gruplarinda Basagrisi Klinik dzellikleri
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SogukHava

Uykusuzluk - Cok Uyumak

Spor Yapmak

Uzun Siire Ders Caligmak

Dondurma Yemek

Giinegte Kalmak

Uzun Siire Aglik

Uzun Siire TV izlemek

Cikolata Yemek

Sinav Giinleri

Uzun Stre TV Uzun Siire Ders Uykusuzluk - Cok

Sinav Gunleri Cikolata Yemek izlemek Uzun Sire Achk Guneste Kalmak | Dondurma Yemek Calismak Spor Yapmak Uyumak Soguk Hava
12- 14 Migren 59,1% 4,5% 43,9% 33.3% 48,5% 4,5% 77.3% 31.8% 66,7% 24,2%
12- 14 GTBA 41,7% 0.0% 40,6% 19,8% 38,5% 8,3% 53,1% 25,0% 57,3% 19,8%
15- 17 Migren 64,7% 0.0% 58,8% 23,5% 44,1% 0,0% 50,0% 32.4% 70,6% 32,4%
15- 17 GTBA 38,5% 1.9% 34,6% 25,0% 34,6% 1,9% 48,1% 15,4% 69,2% 21,2%

12 -14 Migren m12-14GTBA m15-17 Migren m15-17 GTBA

Tablo 10: Yas gruplarinda basagrisini tetikleyen faktorler

Basagrisint  baglatan yada arttiran nedenler: 12-14 yas grubunda (1. grup)
basagrisini, sinav giinleri, uzun siire ders ¢alismak (p=0,029, p<0,01) migrenlilerde
GTBA’lilara gore basagrisin1 baglatmakta veya arttirmaktayken diger tetikleyiciler her iki
basagrisi tipinde de benzer oranlarda arttirmaktaydi. 15-17 yas grubunda (2. grup) ise sadece
simav giinleri migren grubunda anlamli olarak daha fazla basagrisimi tetiklemekte veya

arttirmaktayken, diger 6zellikler her iki basagrisin1 da benzer oranlarda arttirtyordu.

Analjezik Kullanimi: 12-14 yas grubunda (1. grup) uyumak, migren (%81,8 n=54) ve
GTBA (%74 n=71) basagrisin1 ge¢irmek i¢in en sik kullanilan yontemdi (her iki grup: %77,2
n=125). Iki grup arasinda anlaml fark yoktu. Ancak ilag icmek (%40,4 n=65), migrenlilerde
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(%51,5 n=34) GTBA’lilara (%32,3 n=31) gore anlaml olarak daha fazla tercih edilmekteydi
(p=0,014).

Migrenlilerin dordu (%6,1) ve GTBA olanlarin sadece bir (%1) tanesi basagrisini
gecirmek amactyla yemek yiyordu. 12-14 yas grubunda (1. grup) 62 ¢ocuk (%38,2) basagrisi
nedeniyle ayda 1-15 arasinda degisen miktarlarda basit analjezik kullanmist1 (ort: 3,15 +
2,91). GTBA’lilarin ayda ortalama aldig1 analjezik sayis1 3,23 + 2,48 iken migrenlilerde 5,00
+ 3,19 idi ve birbirine benzerdi. 15-17 yas grubunda (2. grup) ise basagrili grupta 55 gocuk
(%63,9) basagrist1 nedeniyle ayda 1-12 defa analjezik kullanmisti (ort: 4 + 2,92).
GTBA’lilarda ayda ortalama alinan analjezik sayis1 1,82 + 1,15 iken migrenlilerde 4,66 +
3,53 idi ve iki grup arasinda anlamli fark vardi (p<0.01).

Ailesel Yatkinlik: Tim ¢ocuklara bakildiginda basagris1 olmayan ¢ocuklarda annede
basagrisi varhigi %45,9 n=73 iken, GTBA’lilarda, basagrisiz gruba benzer sekilde %56,6
n=82 oraninda bulundu. Migrenlilerde ise diger iki gruptan anlamli diizeyde farkli olarak
%80,0 n=76 bulundu (p<0,01).

Basagrisinin gunlik hayata etkisi: Her iki yas grubundada PedMIDAS’da son 3 ayda
basagris1 nedeniyle migren grubunda anlamli olarak fazlaydi. 12-14 yas grubunda (1. grup)
PedMIDAS migrenlilerde 18,29 + 2,12 iken, GTBA grubunda 7,46 + 8,66 idi (p:<0,001). 15-
17 yas grubunda (2. grup) ise migrenlilerde PedMIDAS 25,56 + 22,65 ve GTBA’lilarda
11,65 + 20,60 bulundu. Calisma grubumuzda basagrisinin giinliik yasama etkisi oldukca
fazlaydi. Bu durum basagrili giin sayisinin fazla olmasi nedeniyle ve basagris1 siddetinin
fazla olmasi ile iligkili gibi goriinmekteydi.
12-14Yas (Grup1) 15—17Yas (Grup2)

"-:GUM'B aﬁ,.f:_ STD -G'L]nfi ay STD
Migren 18,2% £20,123 25,56  £22,650
GTBA 7,46 8,661 11,65  +20,599
*: p<0,001 '

Ped - MIDAS

Tablo 11: Yas gruplarinda PedMIDAS skorlar
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Tlm basagrili ¢ocuklarda VAS ile PedMIDAS Kkarsilastirildiginda, aralarinda orta

diizeyde anlamli korelasyon oldugu goriildii (p=0,477 spearman’s rho).

VAS PEDMIDAS
Spearman'srho  VAS110 VAS Correlation
. 1,000 ATT(**)
(1-10) Coefficient
Sig. (2-tailed) . ,000
N 247 247
PEDMIDAS Correlation
. ATT(**) 1,000
Coefficient
Sig. (2-tailed) ,000
N 247 248
Tablo12: PedMIDAS - VAS korelasyonu
Migren GTBA BAQ
MJ Anormal 9% 27% | n=27 % 14,2 n=21 % 8’4 n=14
,SQLL_LI’J.LE,LL Sinir Bozukluk % 13* | n=13 % 10)8 n=16 % 10}2 n=17
Davranis Anormel %9 n=9 % 8,8 n=13 | %7,8 n=13
Sorunlari Sinir Bozukluk %7 n=7 % 4,1 n=6 % 7,8 n=13
Dikkat Anormal %27 | n=27 % 25 n=37 [%20,4 |n=34
Ek5|k|lél Sinir Bozukluk % 15 n=15 % 19,6 n=29 % 13,8 n=23
Akran Anormal %26 | n=26 % 27 n=40 |[%23,4 |n=39
Sorunlari Sinir Bozukluk %15 | n=15 %16,2 |n=24 |%20,4 |n=34
SOSYB' Anormal %9 n=9 % 6)1 n=9 %9)7 n=16
DaVran|§|ar Simir Bozukluk % 9 n:9 % 8’8 n=13 % 8’5 n=14
Toplam Anormal %23 | n=23 %15,6 | n=23 |%9,6 n=16
GUglUk Puani Sinir Bozukluk %21 n=21 % 18,9 n=28 % 21 n=35
*:p<0,001

Tablo 13: Tim ¢ocuklarda Gugler — GiglUkler Anketi degerlendirmesi
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12—-14Yas (Grup 1) 15-17Yas (Grup 2)
% STD % STD
Migren 60,96 23,744 55,90 25,107
GTBA 68,22 +24,198 51,70 @ £25,022

Mutluluk Diuzeyi

Tablo 14: Yas gruplarinda Mutluluk Duzeyi

Basagrisi ve Psikolojik Durum: Cocuklarin kendileri i¢in yiiz iizerinden verdigi
mutluluk dizeyi her iki grupta, GTBA ile migren tanisi olanlarda benzer bulundu. Ancak 15-

17 yas grubunda (2. grup) mutluluk diizeyinin daha diisiik oldugu dikkat ¢ekti.

Davranis 6l¢eginde, duygusal sorunlar migren basagrisi olanlarda GTBA olanlara ve
basagris1 olmayanlara gore anlamli olarak artmis bulundu (p:<0,001). GTBA grubu ve
basagrisiz grup arasinda anlamli fark bulunmadi. Tim gocuklarda genel giclukler, duygusal
sorunlar, akran sorunlari ile hiperaktivite ve dikkat eksikligi normal populasyonda
onerilenden yiiksek bulundu. Davranis problemleri ve yardimlagsma davranisi ise normal

sinirlarda idi.
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5. TARTISMA

Erigkin bagagrilarinin biiyiikk oranda cocukluk veya adblesan donemde basladig
bilinmektedir. Cocukluk doneminde yasanan stresli yasam olaylari bu déonemde ve eriskin
donemde kronik agrilar i¢in yatkinlik yaratabilmektedir. Cinsel, fiziksel ve duygusal
istismara ugramis c¢ocuklarda yapilan c¢alismalarda stresin hipotalamusta salgilanan
kortikotropin  salgilatict  hormon ve bunu uyardigi pituiter bezden salgilanan
adrenokortikotropin salgilatict hormon uyarimina neden olarak adrenal medullay: uyararak
gukokortikoid salinimina neden oldugu bilinmektedir. Uzun siire artmis glukokortikoid
saliniminin sonrasinda bu yanit giderek kiintlesmekte ve direng gelismektedir. Erken evrede
yiiksek bulunan glukokortikoid diizeyleri giderek azalmaktadir @3) 9 Kronik agrida diisiik
bulunan glukokortikoid diizeylerinin ve HPA dongiisii bozukluklarinin sorumlu olabilecegi
distintilmiistiir (108) Diisiik glukokortikoid diizeyleri, basagrisi disinda fibromiyalji, kronik

pelvik agr1 ve endometriozis gibi kronik agrili durumlarda da saptanmugtir *® 8 @0 (8 Hpa

déngiistiniin bozukluklari, epizodik migrenden ziyade kronik migrende saptanmugtir ¢ %)
(110) Ayrica cocukluk caginda yasanan stresli yasam olaylari, migren gelisiminde veya
rekiirrensinde rol oynayan daha baska fonksiyonel bozukluklara neden olabilir. Stres ile
amigdala ve nikleus akumbenste dopamin seviyelerinin azalip, seratonin seviyelerinin ise
azalmasina ek olarak 5-HT1B reseptor ekspresyonu ile santral benzodiazepin reseptorlerinin
yogunlugunun azaldigi gozlenmistir ™ @%. Depresyon ve anksiyetenin patofizyolojisinde de
benzer fonksiyon bozukluklarinin olmasi kronik agr1 ile neden sonug iliskisi yaninda ortak
patolojinin sonuglar1 olabilecegini de diisiindiirmiistiir. Cocukluk doneminde yasanan stresli
yasam olaylariin kimi zamanda ndronal maturasyonu devam eden bu populasyonda yasanan
stresli yasam olaylariin depresyon ve anksiyeteye yol agmasi beklenirken bazen kendisini
somatik yakinmalarla ve kronik agri ile ortaya cikarabilecegi de oOne siiriilmiis ve ortak
yolaklardaki patoloji ile agiklanabilecegi diistiniilmiistiir. Ayrica fonksiyonel bozukluklara ek
olarak, limbik sistemde artmis elektriksel uyarilabilirlik ve serebellar vermiste azalmig
aktivite gozlenmistir (Y By degisikliklerin stress hormonlarinin bu bolgelerde yogun olarak
bulunan ve gelismekte olan glukokortikoid reseptorlerin zarar gérmesi ile iligkili olabilecegi
distintilmiistiir. Yapisal olarak ise sol prefrontal korteksin, amigdalanin ve hipokampusun
erken stresli yasam olaylarinda zayif kaldig1 goriilmustiir D, Bu yapilarin agr1 yolaklar ile

iliskisi nedeniyle kronik agriya yol agmalar1 beklenen bir durumdur.
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Cocuklarda basagrisi ile ilgili epidemiyolojik ¢alismalar giderek artmakta ve bu
caligmalarda ¢esitli risk faktorleri 6ne ¢ikmaktadir. Aile i¢i problemler, 6zellikle bosanmis
ebeveynler yada ebeveyn kaybi bu donemde basagrisi icin risk faktorii olarak gosterilmistir
(12) (71 (412) Calismamiza alinan ¢ocuklarin esas risk faktorleri babasiz olmalart idi. Ancak bu
cocuklar ayn1 zamanda diisiik gelirli ailelere sahip olmak, sinav ile alinmis olmanin yarattigi
basar1 baskist ve yatili okulda okumak gibi bagka stress faktorlerinide tagimaktaydi.
Epidemiyolojik calismalarda da basagris1 varligi ve sik rekiirrens agisindan risk faktorii
olarak gorilen, birden fazla durumu birlikte bulunduran bu cocuklarda primer basagrisi
sikligi, puberte Oncesi ve sonrasinda cinsiyet, siklik, eslik¢iler ve klinik belirtilerin
farkliliklar1 ile birlikte basagrisinin giinliik hayata etkileri ve eslik eden psikolojik

problemler aragtirilmasini amagladik.

12-17 yas araliginda 415 6grenci puberte 14 yas kabul edilerek, 12-13-14 yasindakiler
preaddlesan, 15-16-17 yasindakiler ise addlesan grup olarak adlandirilmistir. Tiim ¢ocuklara
herbiri numaralandirilmis sosyodemografik bilgileri, ICHD-II kriterlerine gore primer
basagrilarin1 sorgulayan ve 21 sorudan olusan anket ile birlikte basagrisinin son 3 ayda
ginliik hayati kag giin etkiledigini sorgulayan 5 sorudan olusan PedMIDAS formu ve 5 ana
alanda cocuklarda olabilecek duygusal ve davranigsal sorunlar1 sorgulayan ve 25 sorudan
olusan Gugler ve Guglikler Anketi verilerek doldurmalar: istenmistir. Calisma her sinifta tez

yuratictsu ve okulun rehberlik 6gretmeni esliginde yapilmistir.

Ulkemizde, Agn ilinde yapilmis olan okul temelli primer basagrisi prevalans
caligmasinda, bizim g¢aligmamizla benzer yas grubunda 1385 g¢ocuk taranmis ve primer
basagrist sikligi %34,1 olarak bulunmustur “°?, Karli ve ark.’larinin Bursa ilinde yaptig: 12-
17 yas prevalans calismasinda da 2387 ¢ocuk degerlendirilmis ve primer basagrilar1 %52,2

®) Bizim calismamizda ise bu oran %59,2 dir. Bu yuksek oran

olarak bulunmustur
calistigimiz grubun ebeveyn kaybi, diisiik gelir diizeyi ve yatili okulda okumak gibi tagidigi

risk faktorleri nedeniyle oldugunu diisiinmekteyiz.

12-14 yas grubunda (1. grup) migren %10,7 ve olas1 migren tanis1 %13,7 iken 15-17
yas grubunda (2. grup) migren %18 ve olast migren %5 idi. Her iki grupta da migren ve olasi
migren toplaminin benzer oldugu dikkat ¢ekti. Aslinda ilerleyen yas ile klinigin netlesmesi ve
basagris1 siiresinin tani kriterlerini dolduracak sekilde uzamasiyla olasi migren tanisinin

yerini migren tanisina birakmasi beklenen bir durumdu. GTBA ise 12-14 yas grubunda (1.
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grup) %35,4 (GTBA: %22,1, Olast GTBA:%13,3), 15-17 yas grubunda (2. grup) ise %36,1
(GTBA:32,6, Olas1t GTBA:3,5) olarak bulundu ve her ikisi benzer oranlardaydi. 12-14 yas
grubunda (1. grup) olast GTBA oranindaki yiikseklik yine ¢ocuklardaki basagrisinin, en fazla
siire kriterini doldurmamasi nedeniyle idi ve eriskin yasa yaklastikca basagrisi siiresinin

uzamasiyla ICHD-II tan1 kriterleri ile tan1 netlesmekteydi.

ICHD-II’de yapilan ¢ocuk basagrilarindaki kriterlerin degisimine ragmen 14 yas alti
cocuklarda ozellikle siire kriterini dolduramamalar1 nedeniyle olas1 migren ve olast GTBA
tanisinin fazla oldugu gozlenmistir. Puberte sonrasi ise klinigin belirginlestigi ve olas1 migren
ve olast GTBA tanilarinin ciddi sekilde azaldigi goriilmiistiir. Bu bulgular puberte éncesi

cocuklar icin tan1 kriterleri bir miktar daha esneklestirilebilecegini diistindiirmiistiir.

Daha 6nce yapilan ¢alismalara benzer sekilde birinci grupta migren ve GTBA’da kiz
erkek oranlar1 benzerken, 15-17 yas grubunda (2. grup) puberte sonrasi migrenin kizlarda

artt1g1 gorilmiistiir.

BMI: Eriskinler i¢in obezite migren agisindan bir risk faktéri olarak gorilse de, daha
onceki ¢alismalarda da bizim g¢alismamizda oldugu gibi bu yas grubunda belirgin bir fark
goriilmemistir ® @Y. Komorbidite gibi gorillen bu durumun belkide toplumda obezite
prevalansininda artmasi ile birlikte goriilen bir tesadif veya 6zellikle kadinlarda hormonal

degisimlerin obeziteye ve migrene olan etkileri ile agiklanabilir.

Basagrisi siklik: GTBA her iki grupta da en sik ayda 1-3 kez tekrarlarken, migrenin
daha sik tekrarladigi ve addlesan donemde giderek sikligimin artip daha fazla oranda
kroniklestigi goriilmistiir. Ad6lesan donemde migren basagrisi olanlarin %25,6’s1 ve pre-
addlesan donemde ise %12,1 “i her giin basagrisindan yakinmaktaydi. Buna gére ¢alismamizi
yaptigimiz toplulukta 12-14 yas grubunda kronik migren prevalansi %2,95 ve kronik GTBA
prevalanst %1,84 iken 15-17 yas grubunda bu oranlar kronik migren’de %6,25 ve kronik
GTBA’da ise %3,47 idi. Ulkemizde daha Once yapilan okul temelli basagris1 prevalans
caligmalarinda bu oran oldukga diisiik saptanmisti (4) () (102) Ornegin Karli ve ark.’larinin
yaptig1 caligmada, 12-17 yas ¢ocuklarda kronik GTBA %1,7 ve kronik migren ise %0,1
bulunmustur. Bu yas grubunda beklenenin oldukga ustlinde bulunan bu degerler aslinda altta
yatan patofizyoloji nedeniyle beklenen bir durumdur. Kronik agrilar ¢cocuklarin yasadigi baba

kaybi gibi ciddi bir stresli yasam olayinin sonucu olarak degerlendirilmistir.
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Basagrisi Ozellikleri: Her iki gruptada zonklayici karakter, hareketle artis,
eslik¢ilerden bulanti, fotofobi, fonofobi ve basddnmesi migrenli grupta anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. GTBA’da ise en sik eslik¢inin fonofobi olmasi da dikkat ¢ekicidir. Daha 6nceki
caligmalarda yliksek olarak bulunan osmofobi ise bizim caligmamizda oldukg¢a diisiik
bulunmustur. Migren basagrisi olanlarin zonklama yaninda sikistiric1 karakterde basagrisi da
tarif etmeleri aslinda basagrisinin baslangicinda hafif siddette ve sikistiric1 6zellikte baslayip

giderek siddetinin artip zonklayici karaktere doniismesi ile iliskili gibi gériinmektedir.

Migren basagrisi olanlarda fotofobi ve fonofobinin olduk¢a fazla ve bulanti, kusma
semptomlarinin daha seyrek goriilmesi de yine bu yas grubunda basagris1 kliniginin heniiz

netlesmemis olmasi ile aciklanabilir.

Basagrisinin yerlesimi ise 12-14 yas grubunda (1. grup) GTBA’s1 olanlarda alin
bélgesinde belirginken, migrenlilerde belirgin bir lokalizasyon farkliligi gézlenmemistir, 15-
17 yas grubunda (2. grup) ise migrenin farkli olarak g6z ¢evresinde yogunlastig
gorilmektedir. Aslinda ICHD-II kriterlerindede oOnerildigi gibi ¢ocuklarda migren igin
lokalizasyonun tanisal katkist kisithidir, migren erken addlesan donemde bilateral yada
unilateral olabilir. 15-17 yas grubunda (2. grup) goz g¢evresinde yogunlagsmanin sebebi ise
erigskin yaslara yaklastik¢a klinigin giderek netlesmesi ile ilgili gibi goriinmektedir. Ayrica
erken yaslarda ¢ocuklarin lokalizasyon tarif etmekte giicliik ¢cektigi de dikkati ¢ekmistir.

Prodrom Belirtiler: Her iki grupta da huzursuzluk hissi ve dikkat daginikligi migrenli
grupta anlamli olarak fazlayken, GTBA’da bu bulgularin daha az eslik etmesi veya etmemesi
hastaliklarin patofizyolojisindeki farkliliklarla agiklanabilir. Migrenin diger prodrom donem

bulgularindan tath yeme istegi ve artmis tuvalet ihtiyaci ¢alismamizda nadir goriilmiistiir.

Komorbidite: Migren ile birlikte farkli hastaliklarin birliktelikleri daha 6nce yapilan
caligmalarla arastirilmis ve baz1 komorbidite gosteren durumlar gézlenmistir. Siklikla atopik
hastaliklar ve tasit tutmasi migrene eslik edebilirken, dikkat eksikligi, sik karin agrilar ile de
birliktelik de gosterilmistir. Calismamizda tasit tutmasi her iki yas grubunda migrenlilerde
basagrisiz gruba ve GTBA grubuna gore yiiksek bulunmasina ragmen anlamli olarak farkli
bulunmadi. Tasit tutmas1 bir¢ok ¢alismalarda migrenlilerde sik bulunmusgken, bazilarinda ise

belirgin bir birliktelik bulunmamstir ®® ¥ 1517 yag grubu (2. grup) migrenlilerde bir
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diger eslik¢ide alerjik goz yasarmasi idi. Bu durumda daha onceki ¢alismalarda da ortaya

konulan atopik durumlarla birliktelik lehine degerlendirildi.

Tetikleyici Faktorler: Uykusuzluk yada ¢ok uyumak tiim ¢ocuklarda ve her iki primer
basagrisi tipinde basagrisini tetiklerken, migrenlilerde stresin daha fazla tetikleyici oldugu
gozlendi. Ozellikle 15-17 yas grubunda (2. grup) smav giinlerinin belirgin sekilde migren
basagrisinm tetikledigi goriildii. Soguk hava, giineste kalmak, uzun siire ders ¢aligmak, uzun
stre TV seyretmek, spor yapmak migrenlilerde daha fazla olmak (zere tim basagrilarini
benzer sekilde tetiklerken, cikolata yada dondurma yemek basagrilart ile iligkisiz gibi

gorimektedir.

Analjezik Kullanim: Kiiciik yaslarda analjezik kullaniminin ileri yaslara gore seyrek
olmas1 basagrisi siddeti ve siiresi ile iligkili gibi gériinmektedir. Migrenlilerde 6zellikle ileri
yasta GTBA’ya oranla anlamli diizeyde fazla analjezik kullanim1 yine migrenin siddet, siire,

siklik ve giinliik yasamda yarattig kisitlilikla agiklanabilir.

Basagrisin1  gecirmek amaciyla yemek yemek  ise tiim c¢ocuklarda  nadir

gorilmektedir.

Ailesel yatkinlik: Calismamizda babasiz ¢ocuklarla calisilmis ve bu nedenle anne
basagris1 sorgulanmistir. Ulkenin periferinden gelen cocuklarin ¢ok fazla kardes sahibi
olmas1 ve ¢ocuklardan alman bilginin giivenilirligi agisindan sadece anne ile ilgili bilgiler
calismaya dahil edilmistir. Migrenin genetik gecisi yillardir dikkati ¢ekmis ve gerek
epidemiyolojik caligsmalarla gerekse ikiz ¢aligmalartyla bu konu desteklenmistir. Migren alt
tipi olan Familyal Hemiplejik Migren’de (FHM) 3 farkli genetik lokalizasyon gosterilmesi de
bu konu lizerine olan galismalar1 arttirmistir. GTBA icin ise genetik gecis ile ilgili bilgi
yoktur. Calismamizda migrenlilerde %80 gibi yiiksek bir oranda annede basagrisi saptandi ve
bu oran basagrisiz %45,9 grup ve GTBA’s1 %56,6 olan gruba gére anlamli olarak farkl: idi.
Ozge ve ark.’larmin 5562 ¢ocukta yaptig1 prevalans ¢alismasinda ise annede basagris1 varlig
migrenlilerde %68,7 ve GTBA %64,7 bulunmustu. Migrenin ailesel ozellik gosterdigi
bilinmektedir ancak buradaki yliksek oran ayni zamanda anne tarafindan da yasanan es kayb1

ile yasanan stresin tetikleyici etkisinin sonucu da olabilir.
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Basagrisinin Gilinliik Hayata Etkisi: MIDAS 06lcegi esas olarak erigskin migrenlilerde
son 3 ay iginde migrenin yarattigi kisithihigi 6lgmek amaciyla gelistirilmistir. Cocuklarda
basagrisinin oldukg¢a yaygin olmasi ve okula gitmemenin en sik nedenlerinden birisi oldugu
goriilmiis ve bu nedenle MIDAS o6lgegi bu yas grubuna uyarlanarak gunlik hayatta
basagrisinin yarattigi  kisithilik olgiilmesi ve klinik takipte hastanin bu 6lg¢egi kullanarak
hekimin tedavisini yoOnlendirmesi amaglanmistir. Ayrica klinik ve epidemiyolojik
caligmalarda basagrisinin = getirdigi is giicii  kisithlhigmi  gostermek amaciyla da
kullanilmaktadir. Bir¢ok epidemiyolojik ¢alismada PedMIDAS 6lgegi migrenlilerin yaninda
GTBA tanis1 olanlarda da, toplumda primer basagrilarinin yarattigir kisithiligi 6lgmek

amaciyla kullanilmistir.

Calismamizda belirli risk faktorleri tasiyan grubumuzda PedMIDAS o6lgegi ile
cocuklardaki giinliik hayattan kisitlilik diizeylerini 6lgmeyi amagladik. Migren basagrisi
olanlarda GTBA basagrisi olanlara gore son 3 ay iginde yasanan kisitlilik anlamli olarak daha
fazlaydi. Bir diger dikkat ¢eken nokta ise ileri yasta PedMIDAS skorlarinin kiigiiklere gore
fazla olmasi idi. Bu bulgular migrenin siddet ve eslikgileri ile beraber GTBA’ya gore oldukca
kisitlayict oldugunu gostermekteydi. Ayrica migren kliniginin, siire, siddet ve eslik¢ilerinin
eriskin yaslara yaklastik¢a artmasi ile giinliik hayata etkisi artmaktaydi. Ulkemizde daha 6nce
yapilan epidemiyolojik ¢alismalar gére PedMIDAS skorlar1 oldukg¢a yiiksek bulunmustur.
Bunun bir diger nedeni yiiksek riskli ¢alisma grubumuzda atak sayisinin sik ve Kronik

basagrisinin yiiksek olmasi olabilir.

VAS skorlar1 ile PedMIDAS arasinda ise anlamli bir bag bulunmustur. Elbetteki
siddetli bir Basagrisi atagi o giinki gilinlik aktiviteyi etkilemektedir. Hafif siddette bir
basagris1 ile kisiler c¢ogunlukla bas edebilmekte ve glnlik aktivitelerine devam

edebilmektedirler.

Basagris1 ve psikolojik durum: Cocukluk doneminde ebeveyn kaybi gibi ciddi bir
strese maruz kalmis olan ¢alisma grubumuzda, basagrisi yaninda eslik eden veya ayrica
olabilecek psikoljik sikintilarida taramayi amagladik. Bu amacla daha 6nce ¢cocukluk dénemi
bagagrilari ile ilgili yapilmis epidemiyolojik ¢aligmalarda da kullanilan Gugler ve Guclukler
Anketini  kullandik. 25 sorudan olusan bu anketle c¢ocuklarin bes temel alanda
yasayabilecekleri zorluklar sorgulandi. Bunlar; Dikkat Eksikligi ve Aswi Hareketlilik,

Davranis Sorunlari, Duygusal Sorunlar, Akran Sorunlari, Sosyal Davranmislardl. Ayrica ilk
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dort alandaki puanlamaya gore ortaya ¢ikan toplam giicliik puanlar1 ve patoloji olup olmadigi
http://www.sdqorg internet sitesinde tim cevaplar girilerek raporlandirildi. Sonuglar normal,
siir bozukluk ve anormal olarak sunuldu. Tim cocuklarda, GTBA, Migren ve basagrisi
olmayanlar olmak uzere ¢ grupta karsilastirildi. Dikkat eksikligi ve asir1 hareketlilik, her Ug¢
grupta da benzer sekilde yiiksek bulundu, bu durumun cocuklarin ebeveyn kaybi, diisiik
gelirli olmak ve yatili okulda okulda okumak gibi tasidiklar: riskler ile iliskili olabilecegi

diistiniildii.

Davranis sorunlart ve sosyal davraniglar topluma benzer bulunurken, duygusal
sorunlarin migrenlilerde GTBA ve basagrisiz gruba gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu
goraldi (p<0,001). Daha 6nce yapilan ¢alismalarda da addlesan ve yetiskinlerde basagrisi
olanlarda igsellestirme problemlerinin topluma fazla oldugu farkli ¢alismalarda Cocuk
Davranislarin1 Degerlendirme Olgegi (CDDO-CBCL) ve Gucler ve Glgliikler Anketi (GGA-
SDQ) ile gosterilmistir. Ancak bu calismalarda esas olarak basagrisi varligi olanlar ele

(4 9 Yine calismamizda

alinmig, basagrisi tipine gore degerlendirme yapilmamigtir
migren basagrisi olanlarda toplam giicliik puanlarinda diger iki gruba gore yiksek degerler
elde edilmis ancak anlamli fark saptanmamustir. Elde edilen veriler, migren ve duygudurum
bozukluklarinin arasinda neden sonug iliskisi olabilecegi gibi ortak bir yolak kullanmasi
nedeniyle de olabilir. GTBA’da ise basagrisiz grup ile belirgin bir fark olmamasi migrenin
patofizyolojisinde santral mekanizmalarin 6n planda rol oynamasi ve GTBA’da ise fiziksel
stresin ve postir bozukluklarinin da hastaligin patofizyolojisine katkida bulunmasi nedeniyle

olabilir.
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6.0ZET

Basagrisi insanoglunun uygarligin ilk donemlerinden beri yasadigi neredeyse evrensel
bir deneyimdir. Eriskin basagrilarinin ¢ocukluk ve adélesan donemde basladigi bilinmektedir.
Son 30 yil i¢inde gelisen teknoloji ve degisen yasam tarzi ile birlikte ¢cocuk yas grubunda
sikligr giderek artmistir. Basagrisi, ¢ocuklarin ders basarilarini sosyal aktivitelerini ve aile
iligkilerini oldukga etkilemektedir. Epidemiyolojik c¢alismalarda bosanmis ebeveyn veya
ebeveyn kaybi, cocuklarda basagrisi igin risk faktorii olarak gosterilmistir. Cocukluk
déneminde yasanan stresli yasam olaylarmin hipotalamik-pitiiter-adrenal sistem déngusu
bozukluklar1 ile amigdala ve nlkleus akumbens’de dopamin artisi, Seratonin azalmasina ve
seratonin ile benzodiyazepin reseptorlerinin ekspresyonunda azalmaya neden olarak basta
basagrisi olmak {izere kronik agrili durumlara neden olabilecegi dne siiriilmiistiir. Bu bilgilere
dayanarak caligmamizda 8 yasindan once babasini kaybetmis ¢ocuklarin alindig1 bir okulda
en sik goriilen primer basagrilarindan migren ve GTBA sikligini, klinik 6zelliklerini,
tetikleyici faktorlerini, komorbidite gosteren durumlari, basagrisinin giinliik yasama etkilerini

ve eslik eden duygusal ve davranigsal problemleri arastirmayi amacladik.

Calismamizi babasini kaybetmis gocuklarin sinav ile alindig1 ve yatili olarak egitim
gordiikleri bir okulda yaptik. 12-17 yas grubunda 415 6grenci ¢alismaya dahil edildi. Her
smifta okulun rehberlik 6gretmeni ve ¢alismay: yiiriiten nroloji asistani esliginde 20 sorudan
olusan basagrist sorgulama formu, 5 sorudan olusan PedMIDAS 6lgegi ve 25 sorudan olusan
Gugler ve Gugclukler Anketi’ni doldurmalart istendi. Anketler ICHD-11 tan1 kriterlerine gore
degerlendirilerek siniflandirildi, PedMIDAS 6lgegi ile basagrist nedeniyle kisitlilik yasanan
giin sayisi hesaplandi, Gugler ve Gucliukler Anketi http://www.sdg.com internet sitesinden
cevaplar girilerek raporlandirildi. Cocuklar 12-14 yas ve 15-17 yas gruplarina ayirilarak

sonuclar karsilastirildi.

12-14 yas grubunda migren %24,4, GTBA %35,4 olmak izere primer basagrisi sikligt
%59,8 bulundu. 15-17 yas grubunda ise basagrist sikligi %59,7 idi ve bunun %23,6’simn1
migrenliler olustururken, %36,1°’1 GTBA tani kriterlerine uymaktaydi. 12-14 yas grubunda
migren ve GTBA, kiz ve erkeklerde benzer oranlarda iken 15-17 yas grubunda migrenin
kizlarda ve GTBA nin erkeklerde fazla oldugu gorildii. Ulkemizde daha once benzer yas
gruplarinda yapilan calismalarda basagrist sikligi %34,1 ve %52,2 olarak bulunmusken,

caligma grubumuzda basagrisi siklig1 daha yiiksek bulunmus ve bunun ¢ocuklarin tasidigi
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risk faktorleri nedeniyle olabilecegi diisiiniilmiistir *© ™. Ayrica kronik migren ve kronik
GTBA daha oOnce yapilan ¢alismalardan c¢ok daha sik bulunmus ve yas ilerledikge
kroniklesmenin arttigi gézlenmistir. Sik basagrisi olan bu ¢ocuklarin PedMIDAS skorlarinin
da daha Once yapilan okul temelli prevalans caligmalarina gore yiiksek oldugu dikkati
¢cekmistir. GTBA’s1 olan ¢ocuklarda duygusal ve davranig problemleri toplumla benzer
oranlardayken, migren basagris1 olanlarda duygusal sorunlarin anlamli olarak farkli oldugu

gorilmiistir.

Cocukluk doneminde ebeveyn kaybi gibi stresli bir yasam olay1 yasamis ¢ocuklarda
basagrisi sikliginin topluma gore yiliksek bulunmasi ve kronik olmaya egilim gostermesi altta
yatan patofizyoloji ile uyumlu bulunmustur. Kronik basagrisi oraninin yiiksek olmasi da
giinlik yasamda basagrisinin yarattig1 kisithiligi arttirmaktadir. Migren tanisi alan olgularda
duygusal sorunlarin fazla bulunmasi ise hastaligin esas olarak santral sinir sistemi kaynakli
oldugunu desteklemektedir. Cocukluk doneminde ebeveyn kaybi gibi stresli bir yasam olay1
yasayan vakalarda kronik basagrilar1 agisindan 6nlem alinmali ve agrili durumlarin tedavisi

kroniklesmeden yapilmalidir.
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7. SUMMARY

Headache is almost a universal experience of man since first era of civilization.
Headache of adult is considered to start at childhood and adolescent period. During last 30
years, its frequency at childhood has been increased in parallel to developing technology and
altered life style. Headache highly affects school success, social activity and familial
relationship of children. Epidemiological studies showed divorced parents or death of a
parent as risk factors for headache in children. Stressful life experiences during childhood
were suggested to lead to chronic painful conditions, mainly headache, by leading disorders
in hypothalamic-pituitary-adrenal system cycle and increased dopamine, reduced serotonin
and also decreased expression of serotonin and benzodiazepine receptors in amygdale and
nucleus accumbens. Based on this background in our study we aimed to investigate the
prevalence of most frequently occurring headache migraine and TTH, clinical features,
triggering factors, co-morbid conditions, effects of headache on daily life and associated
emotional and behavioral problems in a school enrolling only children whose father has been
died before 8 years old of age of children.

We conducted our study in a boarding school enrolling fatherless children following
an exam. 415 students at 12 to 17 years old were included in the study. At each classroom,
students were asked to complete headache questionnaire form consisting from 20 questions,
PedMIDAS scale of 5 questions and Strengths and Difficulties Questionnaire of 25 questions
with the accompaniment of school guidance counselor and neurology research assistant
conducting the study. Questionnaires were classified by assessing according to ICHD-II
diagnostic criteria; number of disability days due to headache was calculated by PedMIDAS
scale; Strengths and Difficulties Questionnaire was reported following entrance of responses
into webpage http://www.sdg.com. Results were compared in stratified groups of children

according to 12 to 14 years old and 15 to 17 years old of age.

Prevalence of primary headache was 59,8% in age group of 12 to 14 years old, being
24,4% for migraine and 35,4% for TTH. Prevalence of headache was 59,7% in age group of
15 to 17 years old and 23,6% of this consisted of migraine and 36,1% met TTH diagnostic
criteria. Proportion of migraine and TTH was similar in age group of 12 to 14 years old,
while migraine was more frequent in girls and TTH was more in boys in age group of 15 to
17 years old. In previous study conducted in our country in similar age groups, prevalence of
headache was 34,1% and 52,2%; however in our study group prevalence of headache was
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higher and this was considered to be related to risk factors of children ¢ @ |n addition,
chronic migraine and chronic TTH were highly frequent than previous studies and an
increase in chronicity of condition has been associated with advancing age. PedMIDAS
scores of these children with frequent headache were also higher than that has been
determined in other previous school-based prevalence studies. Emotional and behavioral
problems in children with TTH were in similar proportion with population, but emotional

problems in children with migraine were significantly different.

Higher prevalence and chronicity trend of headache in children subjected to stressful
life conditions such as death of parents during childhood were consistent with underlying
pathophysiology. High ratio of chronic headache also increases the disability of daily life due
to headache. Presence of more emotional problems in cases with migraine supports the view
that the disease is mainly originated from central nervous system. Measures should be taken
for chronic headache in cases subjected to stressful life conditions such as death of parents

during childhood and treatment of painful conditions should be initiated before chronicity.
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9.KISALTMALAR

GTBA: Gerilim Tipi Basagrisi

IHS: International Headache Society (Uluslararas1 Bagagris1 Dernegi)

ICHD: International Classification of Headache Disorders

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

SDQ / GGA: Strenght and Difficulties Questionaire (Guglukler ve Glglikler Anketi)
BMI: Body Mass Index (Viicut Kitle indeksi)

PedMIDAS: Pediatric Migraine Disability Assessment Scale

VAS: Visual Analog Scale (Gorsel Analog Skala)

CBCL: Child Behavior Check List (Cocuk Davranislarin1 Degerlendirme Olgegi)
CSD: Cortical Spreading Depression (Kortikal Yayilan Depresyon)

TNC: Trigeminal Nucleus Caudalis (Trigeminal Nikleus Kaudalis)

NO: Nitrik Oksid

VIP: Vazoaktif ntestinal Peptid

CGRP: Calsitonin Gene Related Peptide (Kalsitonin Gen iliskili Peptid)

PET: Pozisyon Emisyon Tomografi

fMRG: Fonksiyonel Manyetik Rezonans Goruntileme



