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1. OZET

Amac: Bas agrisi olan hastalarda sekonder nedenleri dislamak igin yapilan beyin MR
goriintiilemelerinde non-spesifik akmadde lezyonlarina rastlanilabilmektedir. Non-spesifik ak
madde lezyonlarinin migren hastalarinda daha sik goriildiigiine dair bildirimler mevcuttur. Bu
calismanin birincil amact Beyin MR’de nonspesifik lezyonu olan ve olmayan hastalarda bag

agrisinin 6zelliklerini karsilagtirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: 01.01.2010 ile 01.06.2021 tarihleri arasinda Ibni Sina Hastanesi
Noroloji poliklinigine bas agris1 sikayeti ile bagvuran ve bu nedenle kranial MR g¢ekilen
hastalarin dosyalar1 taranmistir. Nonspesifik ak madde lezyonunu agiklayabilecek baska
hastaliklar1 olan hastalar diglanmistir. Calismaya 55 yasinda veya daha geng olan, kranial
MR ’sinde non-spesifik ak madde lezyonu olan 119 hasta ve olmayan 126 hasta olmak {izere
toplam 245 hasta dahil edilmistir. Hastalarin bas agris1 6zellikleri, MR bulgulari, ek hastaliklari,
kullandig1 ilaglar hastane kayit sisteminden bakilarak retrospektif olarak taranmistir. Hastalarin

bas agrisi tipleri Uluslararas1 Bas Agris1 Tani Kriterleri (2018) temel alinarak konulmustur.

Bulgular: MR lezyonu olan grubun yas ortalamasi 36.18+9.46; olmayan grubun yas
ortalamasi 36.50+9.44 idi (p=0.939). MR lezyonu olan grupta migren orani %58, gerilim tipi
bas agris1 oran1 % 42 iken; MR’si normal olan grupta migren tipi bas agris1 % 61.9, gerilim tipi
bas agrisi orant %38.1 idi. Aradaki fark istatiksel olarak anlamli degildi (p=0.531). Bas
agrilarinin karakteri, agri stiresi, sikligi, siddeti, lokalizasyonu ve hastalik siiresi agisindan da
gruplar arasinda fark bulunmadi (her biri i¢in p>0.05). Yas, bas agris1 siiresi, sikligi, siddeti,
tipi ve hastalik siiresinin etkisinin degerlendirildigi regresyon analizinde MR lezyonuna yol

acabilecek bagimsiz bir yordayici bulunmadi.

Sonug¢: MR’de lezyona yol acabilecek baska hastaligi olmayan migren ve gerilim tipi bas
agrist hastalarinda MR’de nonspesifik ak madde lezyonlarinin goriilme olasilig1 benzerdir. Bu
hastalarda MR’de lezyonu olan ve olmayanlar arasinda bas agrisinin 6zellikleri agisindan fark

yoktur.

Anahtar Kelimeler: Bas agrisi, migren, gerilim tipi bas agrisi, beyin manyetik rezonans

goriintiileme, nonspesifik ak madde lezyonu.



2. ABSTRACT

Aim: Non-specific white matter lesions may be observed in brain MRI scans performed
to exclude secondary causes in patients with headache. There are reports that nonspecific white
matter lesions are more common in migraine patients. The primary aim of this study is to
compare the characteristics of headache in patients with and without nonspecific white matter
lesions on brain MRI.

Materials and methods: The files of patients who applied to Ibni Sina Hospital
Neurology outpatient clinic with headache complaints and therefore underwent cranial MRI
between 01.01.2010 and 01.06.2021 were reviewed. Patients with other diseases that could
explain the nonspecific white matter lesion were excluded. A total of 245 patients aged 55
years or younger, 119 patients with non-specific white matter lesions on cranial MRI and 126
patients without, were included in the study. The patients' headache characteristics, MRI
findings, comorbidities, and medications were retrospectively scanned by looking at the
hospital registry system. The patients' headache types were determined based on the
International Headache Diagnostic Criteria (2018).

Results: The average age of the group with MRI lesions was 36.18+9.46; the average age
of the group without was 36.504+9.44 (p=0.939). In the group with MRI lesions, the migraine
rate was %58 and the tension-type headache rate was %42. In the group with normal MRI, the
rate of migraine-type headache was %61.9 and tension-type headache was %38.1. The
difference was not statistically significant (p = 0.531). There was no difference between the
groups in terms of the character of the headaches, pain duration, frequency, severity,
localization and disease duration (p>0.05 for each). In the regression analysis, which the effects
of age, headache duration, frequency, severity, type, and disease duration were evaluated, no
independent predictor that could lead to MR lesion was found.

Conclusions: The probability of seeing nonspecific white matter lesions on MRI is
similar in migraine and tension-type headache patients who do not have any other disease that
can cause lesions on MRI. Moreover, there is no difference in terms of headache characteristics
between those with and without nonspecific white matter lesions on MRI.

Key Words: Headache, migraine, tension-type headache, brain magnetic resonance imaging,
nonspecific white matter lesion.



3. GIRIS VE AMAC

Bas agrisi, toplumda en sik goriilen norolojik semptomdur ve herhangi bir zamanda diinya
nifusunun neredeyse yarisii etkiler (1). Cesitli bas agris1 kategorilerinin yasam boyu
prevalanst %31 ila %96 arasinda degismektedir (2, 3). Bas agrisi ayrica etiyolojiSine gore
primer ve sekonder olarak siiflandirilir (4). Primer bas agrilarinin altta yatan organik patolojik
etiyolojisi yoktur ve genellikle iyi huyludur (4). Tersine sekonder bas agrilari altta yatan organik
bir durumla ilgilidir (4). Bas agrist cogu hastanenin genel poliklinik boliimiinde en sik goriilen
sikayetlerden biri olmasina ragmen, kronik bas agrisi olan hastalarin sadece yaklasik % 10’unda
organik bir neden vardir (5). Bas agrisinin bazi potansiyel etiyolojileri yasami tehdit edici
olabileceginden veya norolojik islevleri kotii etkileyebileceginden, potansiyel olarak morbid
ancak tedavi edilebilir nedenleri teshis etmek i¢in hastanin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi
¢ok dnemlidir (6). Onemli bir intrakraniyal patolojinin hafif bir bas agrisindan baska bir seye
neden olmayabilecegi gosterilmistir (7). Bu nedenle noroloji polikliniklere basvuran hastalarda
siklikla beyin gorintiilemesi istenir. Daha diisiik radyasyona maruz kalma ve bilgisayarh
tomografi (BT) ile gézden kagabilecek hipofiz veya posterior fossa patolojisi Ve vendz siniis
trombozu gibi anormalliklerin daha iyi saptanabilmesi nedeniyle beyin manyetik rezonans
(MR) goriintiileme BT ye tercih edilir (8).

Giinliik pratigimizde sekonder nedenleri dislamak amaciyla yapilan kranial MR
goriintiileme sonucunda, bazi hastalarda non-spesifik rastlantisal beyaz cevher lezyonlari
olabildigi goriilebilmektedir. Non-spesifik ak madde lezyonlar1 derin, subkortikal,
periventrikiiler veya infratentoriyel beyaz cevherle iligkili kitle etkisi olmayan fokal
lezyonlardir (9). Klinik rutinde sik goriilen bir beyin MR bulgusudur (10). Bu lezyonlarin
birgok hastalikla iligkisi bulunmaktadir (11, 12). Bas agrisi olanlarda bas agrisi olmayanlara
gore nonspesifik ak madde lezyonlarinin daha fazla oldugu bilinmektedir (13, 14). Migren ve
non-spesifik ak madde lezyonlar ile ilgili yapilmis ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur (15-23).
Ancak non-spesifik ak madde lezyonu olan hastalarda bas agrisinin 6zelliklerini inceleyen

calisma sayis1 daha azdir (24).

Bizim bu ¢alismada birincil amacimiz Beyin MR’de nonspesifik lezyonu olan ve olmayan
hastalarda bas agrisinin 6zelliklerini karsilastirmaktir. Ikincil amacimiz ise bu hastalar arasinda,

varsa, radyolojik izole sendrom oranini belirlemektir.



4. GENEL BILGILER

Bu ¢alismada sekonder bas agrisi nedenleri arastirilip dislanmis olan migren ve gerilim
tipi bas agrisi (GTBA) hastalar1 degerlendirilmistir. Uluslar arasi bas agris1 dernegi bas agrisi

smiflamasi komitesine gore (25) migren ve gerilim tipi bas agrilari su sekilde siniflandirilir:

4.1. Primer Bas Agrilar

Migren tipi bas agrisi

1.1 Aurasiz migren

1.2 Aurali migren

1.3 Kronik migren

1.4 Migren komplikasyonlar1
1.5 Muhtemel migren

1.6 Migren ile iligkili epizodik sendromlar

1.1 Aurasiz migren

A.B-D kriterlerini karsilayan en az 5 atak

B. 4-72 saat siiren bas agris1 ataklar (tedavi edilmemis ya da basarisiz tedavi)

C. Bas agrisina asagidaki kriterlerden en az ikisinin eslik etmesi

1
2
3- Orta ya da siddetli agr1
4

Tek tarafli lokalizasyon

Zonklayici karakter

Rutin fiziksel aktivitelerle siddetlenme ya da aktivitelerden kaginilmasi

D. Bas agris1 boyunca asagidakilerden en az birinin eslik etmesi

1- Bulant1 ve/veya kusma

2- Fotofobi ve fonofobi

E. Baska ICDH-3 tanisi ile agiklanamaz



1.2 Aural migren

A. B ve C kriterlerini karsilayan en az 2 atak

B. Tam diizelen asagidaki aura semptomlarindan en az 1 ya da daha fazlasi

Gorsel

Duyusal

Konugma ve/veya lisan
Motor

Beyin sap1

2 e oA

Retinal

C. Asagidaki 6 ozellikten en az 3’1

En az 1 aura semptomunun kademeli olarak >5 dakika yayilmasi
Birbiri ard1 sira 2 ya da daha fazla semptom goriilmesi

Her bir aura semptomunun 5-60 dakika siirmesi

En az 1 auranin tek tarafli olmasi

En az 1 auranin pozitif olmast

IS L A

Auray1 60 dakika igerisinde bas agrisinin eslik etmesi ya da bag agrisinin auray1

takip etmesi

D. Baska ICDH-3 tanisi ile agiklanamaz

1.3 Kronik Migren

A. Ayda en az 15 giin 3 aydan uzun siireli bas agris1 (GTBA-benzeri ve/veya migren-

benzeri) olmasi ve B ve C kriterlerini kargilamasi

B. B-D kriterlerini karsilayan aurasiz migren ve/veya B-C kriterlerini karsilayan aural

en az 5 atak

C. Ayda en az 8 giin 3 aydan uzun siire asagidaki herhangi kriterden herhangi birini

karsilamasi



1. Aurasiz migren i¢in C ve D kriteri
2. Aurali migren i¢in B ve C kriteri
3. Hasta agrinin baslangicinda migren oldugunu diistinerek bir triptan veya ergo

derivesi alir ve bununla rahatlar

D. Bagka ICDH-3 tanisi ile agiklanamaz
2. Gerilim Tipi Bas Agrisi

2.1 Seyrek epizodik gerilim tipi bas agrisi

2.2 Sik epizodik gerilim tipi bag agrisi

2.3 Kronik gerilim tipi bas agrisi
2.1 Seyrek epizodik gerilim tipi bas agris1
A. Ayda 1 giinden az en az 10 bas agrist meydana gelmesi ve B-D kriterlerini karsilamas1
B. Agrinin 30 dakika ile 7 giin arasinda olmas1

C. Asagidakilerden en az 2’°sinin olmasi

Iki tarafli tutulum
Basing ya da sikistirma (zonklama degil) seklinde
Hafif ya da orta siddette

A w0 DpE

Rutin fiziksel aktivite ile siddetlenmemesi

D. Asagidaki 2 kriteri karsilamast

1. Bulant1 ya da kusma olmamasi

2. Fotofobi ya da fonofobinin sadece biri eslik edebilir

E. Baska ICDH-3 tanisi ile agiklanamaz

2.2 Sik Epizodik GTBA

A. En az 3 ay, ayda 15 giinden az en 10 atak meydana gelmesi ve B-D Kriterlerini

kargilamasi



B. Agrinin 30 dakika ile 7 giin arasinda olmasi

C. Asagidakilerden en az 2 si olmasi

Iki tarafli tutulum
Basing ya da sikistirma (zonklama degil) seklinde
Hafif ya da orta siddette

> W

Rutin fiziksel aktivite ile siddetlenmemesi

D. Asagidaki 2 kriteri karsilamasi

1. Bulant1 ya da kusma olmamasi

2. Fotofobi ya da fonofobinin sadece biri eslik edebilir

E. Baska ICDH-3 tanisi ile agiklanamaz

2.3 Kronik GTBA

A. Ataklarin en az 3 ay, ayda >15 giin goriilmesi ve B-D kriterlerini karsilamasi

B. Agrinin saatlerden giinlere kadar siirmesi ya da siirekli olmasi

C. Asagidakilerden en az 2 si olmas1

Iki tarafli tutulum
Basing ya da sikigtirma (zonklama degil) seklinde
Hafif ya da orta siddette

> e

Rutin fiziksel aktivite ile siddetlenmemesi

D. Asagidaki 2 kriteri karsilamast

1. Fotofobi, fonofobi, hafif bulantidan sadece biri eslik edebilir

2. Orta ya da ciddi bulant1 ve kusma olmamasi

E. Bagka ICDH-3 tanisi ile agiklanamamasi



4.2. Non-spesifik Ak Madde Lezyonlar1 ve Fazekas Siniflamasi

Non-spesifik ak madde lezyonlar1 derin, subkortikal, periventrikiiler veya infratentoriyel
beyaz cevherde kitle etkisi olmayan fokal lezyonlardir (9). Non-spesifik ak madde lezyonlari
tipik olarak T2 ve FLAIR sekansli MR c¢ekimlerinde goriilir ve mikrovaskiiler hasardan
kaynaklanan gliozis, demiyelinizasyon ve/veya akson kaybi nedeniyle meydana geldigine
inanilir (26).

4.2.1. Fazekas Simiflamasi

Fazekas siniflamasi hiperintens lezyonlarinin miktarini basitge 6lgmek i¢in kullanilir.
Fazekas siniflamasi, Fazekas ve arkadaglari tarafindan 1987 yilinda 6nerilmis ve yazarin adi ile
anilmistir. Fazekas siniflamasinda, aksiyel T2A veya FLAIR goriintiilerde ak madde lezyonlari

0-3 arasinda degerlendirilmistir (27).

Fazekas 0: Lezyon yok
Fazekas 1: Fokal noktasal lezyonlar
Fazekas 2: Lezyonlarda birlesme baslangici

Fazekas 3: Beyaz maddenin yaygin tutulumu (Sekil 4.1)

Sekil 4.1. Fazekas 1-2-3 siniflamasi 6rnekleri



5. GEREC VE YONTEM

5.1. Cahisma Popiilasyonu

Bu calisma 17.09.2021 de etik kurul onay1 alindiktan sonra retrospektif olarak yapilmistir.
Calisma popiilasyonu Ibni Sina Hastanesi Bashekimligi tarafindan tarafimiza verilen
01.01.2010-01.06.2021 tarihleri arasinda noroloji polikliniginde tanisina
G44,G44.0,G44.1,G44.2,G44.3,G44.4,G44.8,R51 ICD kodlar girilmis 57.060 adet kayittan

secilmistir.

e Hastalarin ¢calismaya dahil edilme kriterleri:

1) 18- 55 yas araligina sahip olmak

2) Bas agrisi sikayeti nedeni kranial MR ¢ekilmis olmak

3) Kranial MR’de non-spesik akmadde lezyonunu agiklayabilecek veya bas agrisi
ozelliklerini etkileyebilecek 6zge¢mise sahip olmamak

4) En az 3 aylik bas agris1 dykiisiine sahip olmak

5) Kronik ila¢ kullanimi1 olmamak

6) Kranial MR’de non-spesifik akmadde lezyonu bulunan hastalar i¢in bas agrisi
nedeni ile yapilan poliklinik degerlendirmesinden maksimum 1 yil igerisinde

kranial MR ’sinin ¢ekilmis olmasi.
5.2. Cahsma Kriterlerine Uygun Hastalarin Sec¢imi

Ankara Universitesi Ibni Sina Hastanesi elektronik hasta kayit sistemi Avicenna
programida kayithh 01.01.2010-01.06.2021 yillar1 arasinda Ibni Sina Hastanesi Néroloji
polikliniginde G44, G44.0, G44.1, G44.2, G44.3, G44.4, G44.8, R51 ICD kodu girilmis 57.060
hasta kaydi bulunmaktaydi. Bu ¢alismaya gerilim tipi bas agris1 ve migren hastalarinin dahil
edilmesi nedeniyle bu kayitlardan G44.0, G44.1, G44.3, G44.4 ICD kodlarini igeren kayitlar
cikartilmig olup geriye 56.861 hasta kaydi kaldi. Bu kayitlarin 19.727 tanesi 55 yas iizeri veya
18 yas1 altinda oldugu i¢in bunlar dislandiginda geriye 37.134 kayit kaldi. 37.134 kayittan
15.178 tanesi tekrarlayan kayitti. Tekrarlayan kayitlar1 ¢ikarinca geriye 21.956 hasta kalmisti.
21.956 hastadan 13529 tanesinin kranial MR goriintiilemesi mevcut degildi. Boylece 18-55 yas
arasinda kranial MR goriintiilemesi mevcut olan 8427 hasta kalmisti. Kalan 8427 hastanin
6052’si non-spesifik ak madde lezyonunu aciklayabilecek veya bas agrisi 6zelliklerini
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etkileyebilecek 0zgegmise sahipti (Hipertansiyon, diyabetes mellitus, sistemik vaskiilitler
gibi..). 6052 hasta dislandiktan sonra geriye geriye 2375 hasta kalmisti. 2375 hasta iginden
1560’1n1n verileri yeterli olmadigi i¢in bunlar da ¢ikarildi. Geriye 815 hasta kaldi. 815 hasta
icinde en az 3 aylik bas agris1 dykiisii olan ve kronik olarak ila¢ kullanimi olmayan 542 hasta
mevcuttu. 542 hastanin 58’nin kranial MR’1 bas agris1 yakinmasi baglamadan once ¢ekilmisti
veya kranial MR’de lezyonu olan hastalarda bas agrisi ile kranyal MR ¢ekimi arasinda bir
seneden uzun zaman vardi bu hastalar da ¢ikarildilar. Boylece calisma kriterlerine uyan 484
hasta kalmisti. Bu 484 hastanin 141’inin kranial MR’sinde lezyon bulunurken;343’iinde lezyon
bulunmamaktaydi. Her grupta olan hastalar 18 yasindan 55 yasima dogru siraya konuldu. iki
gruptaki hastalarin yaslar1 birebir eslestirildi. Her bir yas i¢in iki grup eslestirilirken; hasta sayis1
az olan gruptaki hastalarin tamami, hasta sayisi fazla olan gruptaki hastalarin diger gruptaki
hasta sayis1 kadari, protokol numaralarina gore en kiiciik olanlardan baslanarak alindi (6rnegin
grup 2°de 18 yasinda 3 hasta varken grup 1°de 18 hasta vardi; grup 1’den protokol numarasi
kiiglik olan sadece ilk 3 hasta ¢alismaya dahil edildi). Boylece ¢alismaya her 2 gruptan yaslari
birebir eslestirilmis 126’sar hasta olmak tizere 252 hasta dahil olmustu. Bu 252 hastanin 7’si
migren veya GTBA disinda bir taniya sahipti; bu 7 hasta ¢ikarildiktan sonra geriye 245 hasta
kaldi. Boylece galismaya 245 hasta dahil edilmis oldu (Sekil 5.1).
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57060 hasta
G44.G44.0,G44.1,G44.2,G44.3 G44.4.G44 8 R 51 ICD kodu olan hastalar

G44.0, G44.1, G443, G44 4 kodlan digland1

56.861 hasta

18-55 vag araligi digmda kalan hastalar dislands

37.134 hasta

Tekrarlanan kayitlar digland:

21.956 hasta

Bevin MR’si olnavanlar dislandi

8427 hasta

Beyin MR lezyonunu agiklayabilecek bagka hastaliklan olanlar digland:

2375 hasta

Eksik verisi olan hastalar diglandi

815 hasta

Bas agrisi 3 avdan kisa olan veva kronik ilag kullamimm olan hastalar diglandi

542 hasta

Beyin MR'sibas agrisi yakinmasindan Gnce gekilenlerveya MR sinde lezyon olan hastalarda poliklinik bagvurusu ile
MR cekimiarasinda bir seneden uzun zaman olanlar dislandi

484 hasta

_ \

Beyin MR normal olan 343 hasta Beyin MR’si anormal olan 141 hasta

Birebir yas eslestirilmesiyapildiktan sonra:

126 hasta 126 hasta

\ 252 hasta ‘/

Migen veya GTBA olmayan hastalar diglands

245 hasta calismavya dahil edildi

Sekil 5.1. Calismaya dahil edilen hastalarin se¢im stireci
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5.3. Calisma Verilerinin Toplanmasi

01.01.2010 ile 01.06.2021 tarihleri arasinda ibni Sina Hastanesi N&roloji
poliklinigine bagvuran tanisina R51,G44,G44.2,G44.8 ICD kodu girilmis hastalarin dosyalari
taranmustir. Diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon, bag dokusu hastaligi, sistemik vaskiilit,
merkezi sinir sistemi inflamatuar hastaligi, kanser, santral sistem enfeksiyonu gibi gibi
nonspesifik ak madde lezyonunu acgiklayabilecek 6zgegmise sahip olan hastalar dislanmustir.
Hastalar kranial MR goriintiilemesinde non-spesifik ak madde lezyonu olan (grup 1) ve kranial
MR goriintiilemesinde non-spesifik ak madde lezyonu olmayanlar (grup 2) olarak iki gruba
ayrilmistir. Calismaya kranial MR’sinde non-spesifik ak madde lezyonu olmayan 126 hasta,
kranial MR’sinde non-spesifik ak madde lezyonu olan 119 hasta, toplam 245 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin bas agris1 6zellikleri, MR o6zellikleri, ek hastaliklari, kullandig ilaglar
hastane kayi1t sisteminden bakilarak retrospektif olarak taranmistir. Hastalarin bag agrisi tipleri
Uluslararast Bag Agris1 Tan1 Kriterleri (2018) temel alinarak konulmustur. Hastalarin yas

bilgileri i¢in kranial mr goriintiileme yapildig1 esnada olan yasi temel alinmustir.
5.4, Istatiksel Analiz

Bas agris1 sikayeti ile basvuran, kranial goriintiileme yapilip non-spesifik MR lezyonu
saptanmig ve MR’si normal bulunmus hastalarda bas agrisi tipleri arasindaki 0,22 (Cohen-w)
biiytikliigiindeki etkiyi 0,05 anlamlilik diizeyinde 0,80 gii¢ ile saptamak i¢in ¢alismaya dahil
edilmesi gereken kisi sayis1 her bir grupta 100 olmak iizere toplam 200 olarak belirlenmistir.

Orneklem biiyiikliigii hesab1 G*Power (versiyon 3.1.9.2) hesabn ile gerceklestirilmistir.
Verilerin analizi SPSS 15.0 ile yapilmistir ve %95 giliven diizeyinde calisilmistir.

Calismamizda lezyon olma durumu ile kategorik degiskenler arasindaki iliski ki-kare testi
ile analiz edilmistir. Yas ortalamasinin grup agisindan incelenmesi ise t testi ile analiz
edilmistir. Yasin normal dagilima uygunlugunun belirlemesi i¢in basiklik ve ¢arpiklik
katsayilar1 incelenmistir. Olgiimlerden elde edilen basiklik ve ¢arpiklik degerlerinin +3 ile -3
arasinda olmasi normal dagilim i¢in yeterli goriilmiistiir. MR lezyonlarna etki eden risk

faktorleri binary regresyon analizi ile degerlendirilmistir. P<0.05 anlamli kabul edilmistir.
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6. BULGULAR

MR’de lezyon olanlarin orant %48.6 iken lezyon olmayanlarin orani %51.4’tiir (Sekil

6.1).

= mrg de lezyon yok = mrg de lezyon var

Sekil 6.1. Kranial MRG de lezyon olma durumu

Her iki grubun yas dagilimi, cinsiyet orani, ek hastalik, kronik ilag kullanma durumu, lipit
profili birbirine benzerdi. Her iki grupta da kronik olarak ila¢ kullanim1 mevcut degildi. Ek
hastaliga sahip olma durumu her iki grupta ikiser tane olup toplamda dort tane idi. Bu
hastaliklarin 3 tanesi gastrit olup, 1 tanesi peptik tlserdi. Hastalar bu hastaliklar1 i¢in ilag
kullanmiyorlardi ve bu hastaliklar non-spesik ak madde lezyonu ile iliskisi olmadigim

diisiindiigiimiiz hastaliklardi (Tablo 6.1).
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Tablo 6.1. Demografik tablo

Grup
MR’de lezyon MR’de lezyon Total
yok var
n (%) n (%) n (%)
126 119 245
Cinsiyet Kadin 101 ( %80.2) 91 (%76.5) 192 (% 78.4)
Erkek 25 (%19.8) 28 (%23.5) 53 (% 21.6)
Yas (Ortzss) 36.50+9.44 36.18+9.46 36.35+9.43
Bas Agris1 Tipi | Migren 78 (%61.9) 69 (%58) 147 (%60)
GTBA 48 (%38.1) 50 (%42) 98 (%40)
Ek hastalik 2 (% 1.6) 2(%1.7) 4 (% 1.6)
Kronik ilag kullanimi yok yok yok
Total Kolesterol (Ort+SS) 186.18+37.62 187.50+38.83 186.79+38.03
LDL (Ort£SS) 111.74+30.47 114.90+32.43 113.19+31.30
HDL (Ort+SS) 52.57+13.52 50.02+10.48 51.40+12.24
VLDL (Ort+SS) 22.74+12.84 23.22+11.36 22.96+12.13
Trigliserit (Ort+SS) 108.88+60.31 117.14+56.93 112.68+58.69

Yas i¢in ¢arpiklik basiklik degeri +3 ile -3 aras1 oldugundan normallik saglanmis olup

gruba gore farklilasma durumu t testi ile analiz edilecektir (Tablo 6.2).

Tablo 6.2. Yas I¢in Normallik

Carpiklik Basiklik
Yas -.081 -.840

Gruplar arasinda cinsiyet ve yas acisindan anlamli fark saptanmamustir (Tablo 6.3, Sekil

6.2). Her iki grubun yas dagilimlar1 birbirine benzerdi (Sekil 6.3).

Tablo 6.3. Gruplar arasinda cinsiyet ve yas dagilimi

Grup
MR’de lezyon yok MR’de lezyon var Total istatistik 0
n (%) n (%) n (%)
126 (51.4) 119 (48.6) 245
o Kadin 101 (%80.2) 91 (%76.5) 192 (%78.4)
Cinsiyet 491 483
Erkek 25 (%19.8) 28 (%23.5) 53 (%21.6)
Yas (Ort+ss) 36.50+9.44 36.18+9.46 36.35+9.43 .006 .939

*p<0,05 Cinsiyet i¢in Ki-kare testi; yas i¢in t testi
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10

Lezyon var Lezyon yok

B Kadin M Erkek

Sekil 6.2. Kranial MRG lezyon durumuna gore cinsiyet dagilimi

yes

111111111

grup

Sekil 6.3. MR lezyon varligi ile yas iliskisi

Bas agrisi tipleri, karakteri, agri siiresi, siklig1, siddeti, lokalizasyonu ve hastalik siiresi
acisindan gruplar arasinda fark bulunmamustir (Tablo 6.4). Kranial MRG’ de lezyon
olmayanlarda migren bas agrisi ve GTBA orani sirasi ile % 61.9 a % 38.9 iken; Kranial MR de

lezyon olanlarda bu oran %58 e % 42 idi. Aradaki fark istatiksel olarak anlamli degildi.
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Tablo 6.4. Bas agris1 6zellikleri ve tipleri ag¢isindan gruplarin karsilastirilmasi

Grup Ki-kare p
MR’de MR’de Total
lezyon yok | lezyon var
n (%) n (%) n (%)
126 119 245
Karakter Zonklayict 66 (%62.3) | 70 (%65.4) | 136 (%63.8) | .230 | .632
Kiint 40 (%37.7) | 37 (%34.6) | 77 (%36.2)
Bas Agrisi Saatler 48 (%50) | 46 (%52.3) | 94 (%51.1) | .095 | .758
silresi Giinler 48(%50) | 42(%47.7) | 90 (%48.9)
Siklik (genel) | Ayda 1 ve daha az 8 (%7.8) 4 (%4.2) 12 (%6) 3.245 | .355
Aydalile haftada | 33(%32) | 38(%39.6) | 71 (%35.7)
1 arasi
Haftada 1 giin <...< | 44(%42.7) | 33(%34.4) | 77 (%38.7)
5 glin
Haftada 5 18 (%17.5) | 21 (%21.9) | 39 (%19.6)
giin...<her giin
Siddet Hafif siddetli 1(%11) | 3(%3.3) 4 (%2.2) 2.112 | 550
Orta siddetli 22 (%24.4) | 26 (%28.3) | 48 (%26.4)
Siddetli 55 (%61.1) | 55 (%59.8) | 110 (%60.4)
Cok siddetli 12 (%13.3) | 8 (%8.7) 20 (%11)
Hastalik 3ay- 1 yil 32 (%26.4) | 31 (%26.3) | 63 (%26.4) 411 | .938
silresi 1-5 yil 34 (%28.1) | 37 (%31.4) | 71 (%29.7)
5-10 yil 30 (%24.8) | 26 (%22) | 56 (%23.4)
10 y1l ve iizeri 25 (%20.7) | 24 (%20.3) | 49(%20.5)
Lokalizasyon | On taraf gz 12 (%10) | 16 (%14.2) | 28(%11) | 3.922 | .687
gevresi
Basinin arkasi-ense 7 (%5.8) 10 (%8.8) 17 (%7.3)
Baginin tek tarafi 13 (%10.8) | 12 (%10.6) | 25 (%10.7)
Basinin sag tarafi 16 (%13.3) | 13 (%11.5) | 29 (%12.4)
Baginin sol tarafi 20 (%16.7) | 14 (%12.4) | 34 (%14.6)
Baginin tepesi-iKi 32 (%26.7) | 35 (%31) 67 (%28.8)
tarafll
Baginin her yeri 20 (%16.7) | 13 (%11.5) | 33 (%14.2)
Lokalizasyon | Yarim 51 (%42.5) | 39 (%34.5) | 90 (%38.6) | 1.566 | .211
E)tﬁ:t:alg? Bilateral 69 (%57.5) | 74 (%655) | 143 (%61.4)
Bas agrist Migren 78 (%61.9) | 69 (%58) | 147 (%60) 392 | 531
tipleri Gerilim tipi Bas | 48 (%38.1) | 50 (%42) | 98 (%40)
agrisi

*p<0,05 Ki-kare testi
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MR lezyonlart olan grupta migren ve GTBA arasinda, Fazekas smiflamasina gore

lezyonlarinin siddeti agisindan fark bulunmamistir (Tablo 6.5). Fazekas 1 lezyon oran1 % 95

iken; Fazekas 2 lezyon oran1 % 5 idi. Calismaya alinan hastalarimiz arasinda Fazekas 3

siddetinde lezyonu olan hi¢ kimse yoktu.

Tablo 6.5. Bas agrisi tipleri ile nonspesifik ak madde lezyonlarinin Fazekas siniflamasina gére

iliskisi
MR’de nonspesifik ak Migren GTBA Toplam Ki-kare p
madde lezyonu var n (%) n (%) n (%)
69 50 119
MR | Fazekas 1 66 (%95.7) 47 (%94) 113 (%95)
Fazekas 2 3 (%4.3) 3 (%6) 6 (%5) 165 695

GTBA: Gerilim Tipi Bas Agrist

acisindan karsilastirildiginda arada fark bulunmamistir (Tablo 6.6). istatiksel karsilastirmaya

Fazekas 1 ve 2 grubu; bas agrisinin karakteri, siiresi, siklig1, siddeti, lokalizasyonu ve tipi

MR’si normal olanlar da dahil edilerek Fazekas 0 (MR’de lezyon yok), Fazekas 1 ve Fazekas

2 testler tekrarlanmis ve gene istatistiksel anlamlilikta fark bulunmamustir (bu veriler

gosterilmemistir).
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Tablo 6.6. Fazekas’a gore MR lezyon siddeti ile bas agrisi ozelliklerinin ve tiplerinin

karsilastirilmasi
MRG lezyon siddeti Ki- p
Fazekas 1 | Fazekas 2 Total kare
n (%) n (%) n (%)
113 6 119
zonklayici 69(%67) 3(%60) | 72(%66.7)
Karakter 105 | 1.000
kiint 34(%33) 2(%40) | 36(%33.3)
5 saatler 46(%53.5) | 1(%33.3) | 47(%52.8
Bag Agnisi ( ) | X ) | 47 )| 473 | 600
Suresi giinler 40(%46.5) | 2(%66.7) | 42(%47.2)
Ayda 1 ve daha az 4(%4.2) 0(%0) 4(%4.1)
':rzgf 1 ile haftada 1 38(%40) | 1(%33.3) | 39(%39.8)
Siklik (genel i 1.854 | .653
(genel) g.ffada lgin<.<5 | 310326) | 2(666.7) | 33(%33.7)
;.?fada Sgin.<her o003 0) | 0@0) | 22(%22.4)
Hafif 3(%3.3) 0(%0) 3(%3.2)
. Orta 25(%27.8) 0(%0) 25(%26.9)
Siddet : - 2.048 | .703
Siddetli 53(%58.9) | 3(%100) | 56(%60.2)
Cok siddetli 9(%10.0) 0(%0) 9(%9.7)
3ay ile 1 yil iginde 30(%26.8) | 1(%16.7) | 31(%26.3)
1 yilile 5 yil iginde 34(%30.4 3(%50 37(%31.4
Hastalik siiresi Y - Y (; - ( ) ( ) ( ) 1.130 | .770
Syilile 10 yil iginde 25(%22.3) | 1(%16.7) | 26(%22.0)
10 y1l ve tizeri 23(%20.5) | 1(%16.7) | 24(%20.3)
On taraf goz gevresi 14(%13.1) | 2(%33.3) | 16(%14.2)
Baginin arkasi-ense 10(%9.3) 0(%0) 10(%8.8)
Baginin tek tarafi 12(%11.2) 0(%0) 12(%10.6)
5 0 9 9
Lokalizasyon Basinin sag tarafi 11(%10.3) | 2(%33.3) | 13(%11.5) 6.745 | 306
Baginin sol tarafi 13(%12.1) | 1(%16.7) | 14(%12.4)
Baginin tepesi-iki 0 0 0
o 34(%31.8) | 1(%16.7) | 35(%31)
Basginin her yeri 13(%12.1) 0(%0) 13(%11.5)
Lokalizasyon | Tek tarafl 36(%33.6) 3(%50) | 39(%34.5)
(tek veya ] 0.672 | .663
bilateral) Bilateral 71(%66.4) 3(%50) 74(%65.5)
5 Migren 66(%58.4 3(%50 69 (%58.7
Bas agrisi g ( ) (%50) ( ) 165 | 695,
tipleri Gerilim tipi bas agrisi 47(%41.6) 3(%50) | 50(%41.3)

*p<0,05 Ki-kare testi
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Calismamizdaki migren hastalarinin yas ortalamasi 36.21+9.05; GTBA hastalarinin yas
ortalamasi 36.55+10.02 idi ve aradaki fark anlamli degildi (p=0.246). Migren ve GTBA
arasinda agn stiresi, siklig1, siddeti, hastalik siiresi karsilastirildiginda; migren grubunda agri
sliresi bir giinden uzun siirenlerin oran1 %63.6 iken, GTBA grubunda %27 bulundu ve aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=.000). Agri siddeti migren hastalarinda GTBA’ya gore
beklenildigi lizere daha yiiksek bulundu (p=.000). On yildan daha uzun zamandir migreni
olanlarin oran1 %22.9 iken, GTBA’s1 olanlarin oran1t %16.8 idi ve aradaki fark anlamli idi

(p=.001). Ancak agr1 siklig1 ag¢isindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 6.7).

Tablo 6.7. Migren ile Gerilim Tipi Bas Agrisinda Bas agrisi siiresi, Siddeti, Sikligi1, Hastalik
Siiresi Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Grup
. Gerilim Tipi
Migren 5 Total Ki-
Bas Agrisi p
kare
n (%) n (%) n (%)
147 98 245
Saatler 40 (%36.4) 54 (%73) 94 (%51.1)
Agr siiresi 23.728  .000
Giinler 70 (%63.6) 20 (9%27) 90(%48.9)
Ayda 1 ve daha az 6(%4.8) 6(%8.1) 12(%6)

Ayda 1 ile haftada 1 arasi 49(%39.2) 22(%29.7) 71(%35.7)
Siklik 5.715 126
Haftada 1 giin <...<5 giin 51(%40.8) 26(%35.1) 77(%38.7)

Haftada 5 giin...<her giin 19(%15.2) 20(%27) 39(%19.6)
Hafif siddetli 0(%0) 4(%6.6) 4(%2.2)
Orta siddetli 18(%14.9) 30(%49.2) 48(%26.4)
Siddet 35.863 .000
Siddetli 86(%71.1) 24(%39.3) 110(%60.4)
Cok siddetli 17(%14) 3(%4.9) 20(%11)
3ay-1yil 27(%18.8) 36(%37.9) 63(%626.4)
Hastalik
Siiresi 1-5yil 40(%27.8) 31(%32.6) 71(%29.7)  17.291 .001
tresi
5-10 y1l 44(%30.6) 12(%12.6) 56(%23.4)
10 y1l ve {izeri 33(%22.9) 16(%16.8) 49(%20.5)
Yas 36.21+9.05 36.55+10.02 36.35+9.43  1.350 .246

*p<0,05 Ki-kare testi;

Her iki grubu lipit degerlerine gore kiyaslama yaptigimizda arada anlamli fark

bulunmamustir (Tablo 6.8).
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Tablo 6.8. Gruplar arasinda lipit degeri dagilimi

Grup
MR (;eolkezyon MR djalrezyon Total . p

n (%) n (%) n (%)

126 (51.4) 119 (48.6) 245
Total kolesterol(ortt)  186.18+37.62 187.50+38.83 186.79+38.03 .100 .753
LDL(ort+) 111.74+30.47 114.90+32.43 113.19+31.30 193 .661
HDL(ort+) 52.57+13.52 50.02+10.48 51.40+12.24 1.964 .164
VLDL(ort+) 22.74+12.84 23.22+11.36 22.96+12.13 1.331 251
Trigliserid(ort+) 108.88+60.31 117.14+56.93 112.68+58.69 .585 446

*p<0,05 Lipit degerleri i¢in student t testi

Calismaya dahil ettigimiz hastalar arasinda radyolojik izole sendromla uyumlu MR

bulgusu olan hasta bulunmamustir.

Son basamakta yas, cinsiyet, bas agrisi siiresi, bas agrisinin karakteri, bas agris1 tipi,

siklig1, siddeti, hastalik siiresi, bas agrisinin lokalizasyonu, eslik eden hastaliklar1 ve

kullanmakta olduklari ilaglar1 dahil ettigimiz binary regresyon analizinde MR lezyon varligi

tizerine etki eden herhangi bir bagimsiz degisken bulunmamistir (Tablo 6.9).

Tablo 6.9. Degiskenlerin, MR Lezyonu Olma Durumuna Etkisinin Incelenmesi

Etkilenen Etkileyen B S.EE. Wald p OR
Yas -007 .021 .099 .753 .994
Basg agris1 stiresi -.057 410 .019 .889 .944
Basg agrist tipi 430 459 879 349 1537
Bas agrist siklig1 -.054 247 047 828 .948
Bas agris1 siddeti -.264 347 576 .448 .768
Hastalik stiresi 146 191 584 445 1.157
Sabit (constant) 337 2001 .028 .866 1.401

*p<0,05 binary lojistik regresyon testi
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7. TARTISMA

Biz 55 yas ve daha geng 245 bas agrist hastasini dahil ettigimiz ve beyinde non-spesifik
ak madde lezyonlarina yol agabilecek hastaliklar1 olanlar1 disladigimiz bu ¢alismamizda;
MR’de lezyonlar1 olan ve MR’si normal olan gruplar arasinda bas agrisinin karakteri, siiresi,
siklig1, siddeti, lokalizasyonu, tipleri ve hastalik siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
olmadigimi bulduk. Ek olarak Fazekas skalasim1i kullanarak yaptigimiz lezyon siddeti
simiflamasina gore; lezyon siddeti ile bag agris1 6zellikleri arasinda da bir iligki olmadigini
bulduk. Eslik eden ve beyinde ak madde lezyonlarina yol agabilecek hastaliklar1 olanlarin
dislanmasi durumunda, migren ve gerilim tipi bas agris1 hastalarinda beyinde lezyon goriilme

olasiliklarinin benzer oldugunu bulduk.

Bu ¢aligmaya DM (diabetes mellitus), hipertansiyon, sistemik vaskiilitler, kronik bobrek
yetmezligi, hematolojik hastaliklar, psikiyatrik hastaliklar, bas agris1 disinda norolojik hastalig
veya onkolojik hastaligi olanlari, gesitli hastaliklari nedeniyle kronik ilag kullanimi olanlar1 gibi
MR lezyonlari ile iliskili olabilecek hastaliklari olanlari ¢alismaya dahil etmedik. Béylece MR

lezyonlarini agiklayabilecek hastalik veya ilag kullanimini diglamis olduk.

Migren hastalarinda non-spesifik beyaz cevher lezyonlarinin saglikli kontrollere gore
daha sik oldugunu bildiren ¢aligmalar vardir (13, 15, 16, 28-30). Tersine arada fark olmadigini
bildiren ¢alismalar da mevcuttur. Nicole Schmitz ve arkadaglarinin 20-65 yas arasindaki 28
eriskin migrenli kadin1 (yas ort:43.5 sd:8.21) (20’si aurasiz, 8’1 aurali migren) ve 28 migreni
olmayan kontrol grubu kadini1 (yas ort:42.5 sd:9.31) dahil ettikleri ¢aligmalarinda; beyaz cevher
T2 lezyon yiikiiniin migrenlilerde kontrol grubuna gore farklilik gostermedigi bildirilmistir(31).
Benzer sekilde migren-disi bas agrilarinda, kontrol grubuna gore beyaz cevher lezyonlarinin
hem daha fazla oldugunu hem de arada fark olmadigini bildiren ¢alismalar vardir (13, 16, 24,
30). Biz caligmamiza bas agris1 olmayan kontrol grubu almadigimiz igin bu konuda yorum

yapamiyoruz.

Beneditti ve arkadaslar1 63 bas agrisi ve 54 saglikli kontrolii dahil ettikleri 1995 yilinda
yaymlanan g¢aligmalarinda GTBA ve migren arasinda beyindeki non-spesifik ak madde
lezyonlari agisindan fark olmadigini bildirmistir (13); onlarin ¢alismalarinda 35 hastada GTBA
(yas ortalamasi1:43.9 +13.6) ve 28 hastada migren (yas ortalamasi:40.1 £13.6) tanis1 mevcuttu.

Beyaz cevher lezyonlarinin bas agrist olan grupta goriilme oran1 % 33.3 iken; saglikli kontrol
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grubunda bu oran % 7.4 (4/54) idi ve aradaki fark istatiksel olarak anlamli idi (p=0.001). Beyaz
cevher lezyonunun GTBA da goriilme oran1 % 34.3 iken (12/35); migrende goriilme orant %
32.1 (9/28) idi ve aradaki fark bizim ¢alismamizda da buldugumuz gibi istatiksel olarak anlamli
degildi. Beneditti ve ark’nin ¢aligmasinda beyaz cevher lezyonlarinin siklig1 aurali ve aurasiz
migren hastalarinda da benzer bulunmustu. Bizim ¢alismamizda, ¢aligsma kriterlerine uygun
484 hastanin 141’inde yani % 29.13 {inde non-spesifik ak madde lezyonu mevcuttu. Bu oran
Beneditti ve arkadaslarinin bulmus oldugu sonuca yakin olmakla birlikte biraz diistiktii.
Aradaki fark calismaya dahil edilen hastalarin yas araligi ve ¢alismaya dahil edilme

kriterlerinin farkli olmasi ile agiklanabilir.

Honningsvag ve arkadaslariin genel popiilasyonda yiiriittiikleri yas ortalamasi1 58.5 (50-
66) olan katilimcilar1 dahil ettikleri “HUNT-MRI” isimli ¢alismalarinda; bas agrisi olmayan
551, GTBA olan 94, migreni olan 91 ve siniflandirilmamis bas agrist olan 126 katilimeinin
beyin MR’leri degerlendirilmisti (23). Bu ¢alismada non-spesifik beyaz cevher lezyonlarinin
bas agris1 olan grupta, olmayanlara gore ve daha sik oldugu; ve 15 GTBA ve 9 migren
hastasinda Fazekas 2-3 siddetinde yaygin ak madde lezyonlarinin bulundugu bildirilmisti.
Yazarlar GTBA hastalarinda migrene gore derin beyaz cevher lezyonlarinin daha sik oldugu
sonucuna varmistt (23). Bizim ¢alismamiza 18-55 yas arasindaki kisiler dahil edildigi i¢in
sonuglarimizi onlarin ¢alismalar ile karsilastirmamiz miimkiin degil ancak yine de migren
hastalarinda beyaz cevher lezyonlariin GTBA’dan daha sik olmadig1 agisindan kismi de olsa
sonug¢larimizin benzer oldugunu diisiiniiyoruz. Yine bizim ¢alismamizda buldugumuz Fazekas
2 lezyon orani (%5) ayni ¢alismada bulunan fazekas 2 ve iizeri lezyon oranina gore daha
diistiktii. Bu durum muhtemelen ¢alisma grubumuzun yas ortalamasinin daha diisiik olmasi ile

aciklanabilir.

Migren hastalarinda MR lezyonlarmin daha sik oldugunu bildiren c¢alismalarda bu
durumun etiyolojisine agiklik getirilememistir. Beyaz cevherdeki T2 hiperintens lezyonlarin T
relaksasyon zamanimin uzamasma bagli oldugu bilinmektedir. Odem nedeniyle intersisyel
stvidaki su igeriginin artmasi veya demiyelinizasyon buna yol agabilir (32). Migren hastalarinda
platelet agregasyonu ve serotonin gibi vazokonstruksiyon yapan maddelerin salinimina bagl
olarak multipl mikroembolilerin gelisebilecegi ve bunlarin lakiiner infarktlara yol agabilecegi
bildirilmistir (33). Yine migren hastalarinda diisiik diizeyde kronik bir vaskiiler yetersizligin ve
instabilitenin oldugu, bu durumun perivaskiiler gliozise yol agabilecegi ileri siiriilmiistiir (32).
Migren ve GTBA ‘nin Klinik bir spektrum iginde yer aldiklari, farkli antiteler olmadiklari ileri

stiriilmistiir (34). Kronik stres ve/veya bastirilmis duygularin frontal lobu aktive ettigi, sonugta
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orbito-frontal beyin sapi yollarinin aktive oldugu ileri siiriilmistiir (35-37). Migren ve
GTBA’da beyaz cevher lezyonlarinin esit miktarda goriilmesinin kronik bas agrilarinda santral

modiilasyon mekanizmalarinin benzer sekilde etkilenmesine bagli oldugu diisiiniilmektedir

(35).

Migren ve GTBA patofizyolojisinde farkliliklar ve benzerlikler vardir. Migrende
trigeminovaskiiler sistemin aktive olmasi, agr1 iletiminin baslamasinda esas role sahiptir (38,
39). GTBA’da myofasyal yapilardan ve C1-4 spinal kord posterior boynuzu {izerinden gelen
inputlarin agrinin baglamasina katkida bulundugu ileri stirilmiistiir (40, 41). Ancak perikranyal
kas hassasiyeti GTBA baslamasina katkida m1 bulunuyor yoksa agriya ikincil olarak m1 ortaya
cikiyor, hala tartismalidir. Migrenle kiyaslandiginda GTBA’da serebral vaskiiler yapilardan
gelen inputlarin etkisi minér diizeydedir (42, 43). CGRP, pitiiiter adenilat silkaz aktive edici
polipeptit (PACAP)-38, nitrik oksit (NO) migren patofizyolojisinde yer alir (38, 39, 44). Bu
noropeptitler migren hastalarina verildiginde migren atagi baslar; saglikli kisilerde ise agriya
neden olmaz veya sadece hafif bir agr1 gelisir. Oysa GTBA’da CGRP, vaso intestinal peptit
(VIP), P maddesi, noropepetit Y diizeyleri normaldir. NO hem migren hem GTBA
mekanizmasinda rol alir. Nitrogliserin hem migren hem GTBA hastalariin ~ %90’ ninda bas
agris1 ataklarini tetikler (45, 46). Serotonerjik mekanzimanm da hem migren hem GTBA’da

etkili oldugu diistiniilmektedir (39).

Bizim ¢alismamizin sonuglarinin patogenez hakkinda bir fikir vermesi miimkiin degildir.
Ancak MR lezyonlar1 agisindan migren ve GTBA arasinda fark bulmamis olmamiz, bu
lezyonlarin migrene spesifik olmadigini, migrene 6zel patofizyolojik mekanizmalarla ortaya
cikmadiklarmi diisiindiirmekte, migren ve GTBA’nin ayn1 spektrumda yer aldiklar1 goriistinii

desteklemektedir.

Non-spesifik ak madde lezyonlar1 i¢in yasin risk faktorii oldugu literatiirde
bildirilmektedir (22, 27, 47). Altmis yas tizerindeki bireylerde non-spesifik beyaz cevher
lezyonlarinin sik goriildiigii bilinmektedir (48). Kardiyovaskiiler risk faktorii olanlarda bu
olasilik yiiksektir (49). Tobias Kurth ve arkadaslarinin 2011 yilinda yapmis oldugu vaskiiler
yaslanma-MR ¢alismasinda nonspesifik ak madde lezyonlarinin boyutunun bas agrisi olanlarda
olmayanlara gore arttig1 gosterilmistir (30). Bu ¢alismaya Fransa, Nantes’den 1922 ile 1932
yillar1 arasinda dogan, yas ortalamast 69 olan kisiler dahil edilmislerdi. Bu caligmada
Oykiisiinde siddetli bas agrist olan kisilerin beyaz cevher hiperintens lezyonlarinda zaman

icinde voliim artis1 bulunmustu. Ancak migren ve diger bas agrilar1 arasinda MR lezyonlari
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acisindan fark bulunmamuisti. Elli bes yas iizerinde non-spesik ak madde lezyonuna sahip olma
riskinin 10 kat arttig1 bildirilmistir (47). Biz ¢alismamiza 55 yas ve altindaki hastalar1 dahil ettik
ve her iki grupta yaslari birebir esitledik. Boylece yasin lezyon olma durumuna etkisini ortadan

kaldirmis olduk.

Toplumda gerilim tipi bas agris1 diger bas agris1 tiplerine gére daha sik goriilmesine
ragmen (50-52), bizim ¢alismamizda migreni olan hastalarin orani daha fazla idi. Bunun
sebepleri migren hastalarinin hastaneye daha sik basvuruyor olmasi olabilir (52).
Hastalarimizin ¢ogunun kadin olmasi, kadinlarda bas agrisinin daha sik olmasi olabilecegi gibi

kadin hastalarin hastaneye daha sik bagvurmalari da olabilir.

Calismamizda bas agris1 siiresi migren hastalarinda GTBA’ya gore daha uzun, siddeti
daha yiiksek ve hastalik siiresi daha uzun idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi. Bas
agrisi sikligr acgisindan iki grup arasinda fark yoktu. Migren bas agrisinda, agri siddetinin
GTBA’dan daha yiiksek olmasi, tan1 kriterleri dikkate alindiginda beklenen bir bulgudur.
Migren hastalarinda bas agrisinin giinler alacak uzunlukta olma orani %63.6 iken GTBA
grubunda bu oran %27 idi. Yine en az 10 yildir migreni olanlarin oran1 %22.9 iken GTBA
grubunda bu oran % 16.8 idi. Migren grubunda bas agrisi daha uzun siirmesine ragmen MR
lezyonlar1 agisindan migren ve GTBA gruplart arasinda fark bulmamis olmamiz, MR
lezyonlarinin migren patogenezi iizerinden vazokonstriksiyona ikincil olabilecegi hipotezini
desteklemeyen bir bulgudur. Ciinkii bu patogenez gegerli olsaydi, bas agrisi siiresi ve hastalik

stiresi daha uzun olan migren grubunda MR lezyonlarinin daha fazla olmasini beklerdik.

Hiperkolesteroleminin bazi hasta popiilasyonlarinda non-spesifik MR lezyonlarini
artirabilecegi bildirildigi i¢in (53-55) hiperkolesterolemi agisindan gruplari karsilastirdik ve
gruplar arasinda fark olmadigini teyit ettik. Boylece lipit yiiksekliginin yol agabilecegi yanlilig
dislamis olduk.

MR lezyonlari lizerine yas, bas agris1 sikligi, siddeti, tipi, siiresi, hastalik siiresinin etkisi
olmadig1 binary regresyon analizi ile gdosterildi. Kisacas1 bizim ¢alisma grubumuzda MR
lezyonlarinin bagimsiz bir yordayicist olmadigini bulduk. Bunun sebebinin ¢alismamiza 55 yas
ve altindaki hastalar1 dahil etmemiz, MR lezyonuna yol agabilecek hastalig1 olanlar1 diglamis

olmamiz, genel olarak hastalarimizi homojen bir gruptan segmemiz olabilir.
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Calismamizin giiclii yonii MR lezyonlarina yol agabilecek hastaliklarin hastane kayit
sistemi tizerinden dislanmis olmasidir. Hastalarimizin 55 yas ve altinda olmasi, her iki grubun

yas acisindan birebir eglenmesi, yas iligkili MR degisikliklerini minimize etmistir.

Calismamizin bazi kisitliklar1 vardir. Birincisi tek merkezli bir ¢alisma olmasidir. Ikincisi
ve daha 6nemlisi retrospektif bir ¢alisma olmasidir. Calisma verileri hastane kayit sisteminden
hastalarin poliklinik notlarina ve poliklinik muayenesi sirasinda var olan kan tetkiki sonuglarina
bakilarak elde edilebilmistir. Retrospektif bir ¢alisma oldugundan dolay1 bas agrist 6zellikleri
ile ilgili kayip veriler mevcuttu, bu durum bir yanllik olusturmus olabilir. Bu ¢alismadan elde
edilen sonuglar1 popiilasyona genellemek miimkiin degildir. Ancak popiilasyon ¢aligmalarinda,
MR lezyonlarina yol acabilecek hastaliklar1 dislayarak yeterli sayida migren ve GTBA hastasini
calismaya dahil edebilmek maliyet yiikiinii arttiracaktir. Ek olarak 245 hastay1 iceren homojen

bir hasta grubuna erismek popiilasyon galismalarinda ulasilmasi ¢ok gii¢ bir rakam olacaktir.

25



8. SONUC VE ONERILER

Bizim g¢alismamizin sonuclarina gore; elli bes yas ve altindaki, MR’de lezyona yol
acabilecek bagka hastaligi olmayan migren ve gerilim tipi bas agrisi hastalarinda MR’de
nonspesifik ak madde lezyonlarinin goriilme olasiligi arasinda fark yoktur. Bu hastalarda

MR’de lezyonu olan ve olmayanlar arasinda bas agrisinin 6zellikleri benzerdir.

Giinliik pratikte ¢esitli nedenlerle beyin MR ¢ekilmis ve non-spesifik ak madde lezyonlari
saptanmig hastalarla karsilastigimizda, bu lezyonlar agiklayabilecek hastalik ve laboratuvar
test anormalligi olmadiginda, bu kisilerde migren bag agrisi olabilecegi ¢ikarsamasi yapiyoruz.
Ancak bu ¢ikarsama dogru degildir; gerilim tipi bas agris1 olan hastalarda da ayni lezyonlar

goriilebilmektedir.

Calismamizdaki verilerin dogrulanmasi 55 yas ve altindaki bas agrisi1 disinda ek hastaligi
olmayan kisilerin dahil edildigi, benzer MR protokolii ile ¢ekimlerin yapildigi prospektif

caligmalara ihtiyag vardir.
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