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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Günümüzde baş ağrısı insanoğlunu etkileyen küresel bir sorun olarak kabul 

edilmekte ve çocuklar da erişkinler kadar etkilenmektedir. Görülme sıklığının ve 

yaygınlığının yüksek olması, ekonomik yükünün önemli olması nedeni ile baş ağrısı 

tanısı, sınıflandırması, patofizyolojisi ve tedavisi ile ilgili çalışmalar tüm dünyada 

önemli bir yer kaplamaktadır. Tekrarlayan ağrı nedenleri arasında baş ağrısı %60,5 

ile birinci sırada yer almaktadır (1). Baş ağrısı sıklığı 7 yaşında %37-51 iken, yaşla 

birlikte artarak 15 yaşında %57-81’e yükselmektedir (2).  

Gerilim tipi baş ağrısı (GTBA) ve migren, çocuk ve ergenlerde en sık görülen 

baş ağrısı tipleridir. Türkiye’de okul çocuklarında yapılan çalışmalarda prevalans; 

GTBA’da %5,7-24,7 arasında, migrende ise  %8,8-14,5 arasında bulunmuştur (32-

37). 

İki bin on iki yılında Lancet’te yayınlanan küresel hastalık yükleri 2010 

(Global Burden of Disease 2010, GBD 2010) çalışmasının sonucunda: migren 

dünyadaki işgörememezliğin en sık yedinci sebebi, GBD 2013’e göre ise en sık 

altıncı sebebi olarak bulunmuştur (3). GBD 2010’a göre tüm dünyada sağlıkta 

bozukluğa yol açan en sık ikinci hastalığın GTBA, üçüncü hastalığın ise migren 

olduğu saptanmıştır (4). 

Bin dokuz yüz seksen sekizde Uluslararası Baş Ağrısı Komitesi (International 

Headache Society, IHS) tarafından geliştirilen baş ağrısı bozukluklarının uluslararası 

sınıflandırması-I (international classification of headache disorders, ICHD-I) sistemi 

baş ağrılarının tanısında altın standart olarak kabul edilmiştir. 2004 yılında 

yayınlanan ICHD-II’de birçok değişiklik yapılmış ve çocuklarda kullanımı daha 

uygun hale getirilmiştir. En son 2013 yılında ICHD-III beta versiyonu 

yayınlanmıştır. 

Migren; patofizyolojisi halen tam aydınlatılamamış olan, kompleks, 

nörojenik, inflamatuvar bir bozukluktur (5,6). Ağrının kaynağı trigeminal sinirin 

durada sonlanan nosiseptörleridir. Beyin ve gastrointestinal sistem arasında nöronal, 
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endokrin ve immünolojik olarak güçlü bir bağlantı vardır. Son çalışmalar bağırsak 

mikroflorasının bağırsak–beyin aksı üzerindeki etkisini ortaya koymaktadır. Bağırsak 

mikroflorasının beyin fonksiyonları ve migren gibi nörolojik hastalıklarla ilişkili 

olabileceği bulunmuştur (7,8). 

Fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar (functional gastrointestinal 

disorders, FGID); yaygın, kronik, yapısal ve biyokimyasal anormalliklerin 

gösterilmediği, semptom bazlı kriterler ile tanımlanan, sık görülen bir durumdur (9). 

Pediatrik FGID’lerin sıklığı %6 ile %20 arasında değişmektedir (10).  

Çeşitli çalışmalarda migren ve gastrointestinal semptomların birlikteliği 

ortaya konmuştur. Bu semptomların beraber ortaya çıkış sebebinin sempatik sinir 

sisteminin aktivasyonu olabileceği ileri sürülmüştür (11). Bir çok gastrointestinal 

şikayet; mide bulantısı, kusma, öğürme, iştah kaybı gibi migren hastalarında 

karakteristiktir. Aynı zamanda migrene; epigastrik bölgede ağırlık hissi ve ağrı, 

geğirme veya ishal gibi alt gastrointestinal semptomlar da eşlik edebilir. Migren ve 

FGID arasındaki pozitif ilişki çeşitli klinik ve epidemiyolojik çalışmalarla ortaya 

konmuştur (12).  

Ayrıca migren; huzursuz bağırsak sendromu, fibromyalji, kronik yorgunluk 

sendromu ve depresyon gibi birçok aydınlatılamayan klinik sorunla beraber yüksek 

oranda görülmektedir. Bu sonuçlar bu hastalıkların benzer patogeneze sahip 

olabileceğine dair spekülasyonları da beraberinde getirmektedir. Ancak baş ağrısı 

ilişkili FGID ve FGID ile migrendeki psikiyatrik bozukluklar ile ilişkili çok az bilgi 

vardır. 

Çocukluk çağı migreninde veya diğer birincil baş ağrısı sendromları ile takip 

edilen hastalardaki FGID sıklığını araştıran bir çalışmaya literatürde rastlayamadık. 

Erişkinlerde ise sınırlı sayıda çalışma vardır. 

Çalışmamızda, migren ve gerilim tipi baş ağrısı olan çocuklarda FGID eşlik 

etme oranlarını; ayrıca baş ağrısı tipi, sıklığı ve şiddeti ile fonksiyonel 

gastrointestinal bozuklukların eşlik etme oranını belirlemek amaçlanmıştır. 

Çalışmaya 4-18 yaş arası birincil baş ağrısı (migren veya GTBA) olan toplam 111 

çocuk alınmış, birincil baş ağrılarının tanısı ve gerilim tipi baş ağrısı-migren ayrımı 
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IHS 2013 kriterlerine göre yapılmıştır. Ağrının şiddeti VAS (visual analog scala) 

veya NRS (numeric rating scala) ile değerlendirilmiştir. Ağrının günlük yaşama 

etkisi pedMİDAS (pediatrik migraine disability assesment scala) ile 

değerlendirilmiştir. FGID ayırıcı tanısı pediatrik ROME III anketine göre yapılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Çocukluk Çağı Baş Ağrılarının Epidemiyolojisi 

Dünya çapında, çocuklarda ve ergenlerde yapılan epidemiyolojik 

çalışmalarda, migren ve gerilim tipi baş ağrısı (GTBA) için farklı prevalans oranları 

bildirilmiştir. Bu çalışmalarda bildirilen prevalans oranları tüm baş ağrıları için 

%19,5 ile %93,3 arasında, GTBA için %0,9 ile %72,3 arasında, migren için %2,97 

ile %28 arasında değişmektedir (13,21). Oranların bu denli değişken olması; çalışma 

popülasyonu seçimi, yaş, cinsiyet seçimi gibi metodolojik farklardan, değişen tanısal 

yöntemler, çalışma alanlarındaki coğrafik farklar, sosyokültürel ve etnik farklardan 

kaynaklanıyor olabilir (22). 

Baş ağrısı ile ilgili dönüm noktası olarak kabul edilen ilk çalışma 1962 

yılında Prof. Bo Bille’nin İsveç’te yaklaşık 9000 okul çocuğu ile baş ağrısının tipi ve 

görülme sıklığı üzerine yaptığı çalışmadır (2). Bu çalışmada; baş ağrısı prevalansı 7 

yaşında %37-51, 15 yaşında %57-82 olarak bulunmuştur. Tekrarlayan veya sık baş 

ağrısı; 7 yaş çocukların %2,5’unu, 15 yaş çocukların %15’ini etkilemektedir. 

Yıllar içinde baş ağrısı ve migren ile ilgili çok sayıda okul ve toplum kaynaklı 

çalışma yapılmıştır. Bu çalışmalara bakıldığında; ergenlerin  %50’sinden fazlasının 

son bir yıl veya daha az süredir baş ağrısı yakınması olduğu saptanmıştır. GTBA 

prevalansı %60, migren %15, kronik baş ağrısı %4, olası ilaç aşırı kullanımı baş 

ağrısı prevalansı ise %1-2 saptanmıştır. Birincil baş ağrılarının birçoğunun 

kadınlarda daha sık olduğu görülmüştür. Bazı çalışmalar son 10 yılda Avrupa’da baş 

ağrısı sıklığının arttığına da dikkat çekmektedir. İki yüz beş bin ergen katılımcının 

%53’ünde son bir yıl veya daha kısa süredir baş ağrısı olduğu görülmüştür (%61 

kadın, %45 erkek). Otuz yedi binden fazla çocuk ve gencin değerlendirildiği 12 

çalışmada da benzer şekilde oran; %53 olarak saptanmıştır. Ömür boyu baş ağrısı 

prevalansının ise %77’lerde olduğu tahmin edilmektedir (23). 

Yüz yetmiş binden fazla ergenin değerlendirmesinde son bir yıl içindeki 

migren prevalansı %14,7 (erkeklerde %8, kadınlarda %17,6) saptanmıştır. Otuz altı 
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bin çocuk ve ergenin katıldığı bir çalışmada ise prevalans daha düşük bulunmuştur.  

Tüm katılımcılar arasında migren sıklığı  %9,2, erkeklerde %5,2, kızlarda %9,1 

olarak saptanmıştır. Ömür boyu migren prevalansı ise daha yüksek bulunmuş olup; 

tüm katılımcılarda %16, erkeklerde %11, kadınlarda %20 şeklindedir  (23). 

GTBA ile ilgili 19 çalışma derlenmiş. Altmış altı binden fazla ergenin 

değerlendirmesinde son bir yıl içindeki GTBA prevalansı %62,6, kronik GTBA 

(ayda >15’ten fazla şikayeti olması) prevalansı %3,3 saptanmış. Yirmi beş bin çocuk 

ve gencin değerlendirildiği bir çalışmada ise; son bir yıl içindeki GTBA prevalansı 

%15,9, kronik GTBA prevalansı ise %0,9 olarak bulunmuştur (23). Son 25 yıl içinde 

çocuk ve ergenlerde baş ağrısı ve migrenle ilgili yapılan 64 çalışmanın 

değerlendirildiği bir çalışmada ise tüm baş ağrıları için sıklık %54,4, migren sıklığı 

%9,1 bulunmuştur (24). 

Çocuk ve ergenlerdeki birincil baş ağrılarının yaş ile olan ilişkisini 

değerlendirdiğimizde çeşitli ülkelerden yapılan çalışmaların sonuçları Tablo 2.1.’de; 

Türkiye’de yapılan çalışmaların sonuçları Tablo 2.2.’de özetlenmiştir. 

Tablo 2.1. Çocuk ve ergenlerdeki birincil baş ağrılarının yaş ile olan sıklığı 

Baş ağrısı tipi Yaş aralığı (yıl) Prevalans (%) Yayın 

Migren 

8-9 2,7 Metsahonkala ve ark. (25) 

12-15 6,9 Fendrich ve ark. (26) 

9-14 13,1 Heinrich ve ark. (27) 

4-15 6,2 Mavromichalis ve ark. (16) 

11-14 3 Raieli ve ark. (14) 

13-19 7 Zwart ve ark. (28) 

7-12 3,3 Milovanovic ve ark. (29) 

7-15 11 Laurell ve ark. (30) 

GTBA 

12 12,2 Antilla ve ark. (31) 

12-15 20,2 Fendrich ve ark. (26) 

13-19 18,7 Zwart ve ark. (28) 

7-15 9,8 Laurell ve ark. (30) 
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Tablo 2.2. Türk çocuk ve ergenlerde birincil baş ağrılarının yaş ile olan sıklığı 

Baş ağrısı tipi  Yaş aralığı Prevalans( %) Yayın 

Migren  

8-16 10,4 Bugdayci ve ark. (32) 

11-18 8,8 Zencir ve ark. (33) 

12-17 14,5 Karli ve ark. (34) 

9-17 9,7 Akyol ve ark. (35) 

14-18 9,6 Unalp ve ark. (36) 

GTBA 

8-16 24,7 Bugdayci ve ark. (32) 

14-18 5,7 Unalp ve ark. (36) 

17-21 20,35 Kaynak ve ark. (37) 

 

Migren 3-7 yaş arasında erkeklerde kızlardan daha fazla, 7-11 yaş arasında 

kız ve erkeklerde aynı, 11 yaşından sonra kızlarda erkeklerden daha fazla oranda 

görülmektedir. GTBA’nın ise 11 yaşına kadar sıklığı kızlarda ve erkeklerde aynı 

olup 11 yaşından sonra sıklığın sadece kızlarda arttığı bildirilmiştir (38). Bazı 

çalışmalar migrenli kadınların %10-23’ünde migrenin menarşla beraber başladığını 

göstermiştir (39-43).  

Migren kadınlarda erkeklere oranla iki ile üç kat daha fazla görülmektedir. 

Kadınlarda baş ağrısının tekrarlama riski daha fazla olup, atak süreleri ve normale 

dönmek için geçen süre daha uzundur. Tüm bunlarda kadın seks hormonlarının 

majör risk faktörü olduğuna dair kanıtlar vardır (44). 

Ergenlikten önce kadın ve erkeklerde migren prevalansı benzerdir (45). 

Ergenlikle beraber kadınlarda bu oran %18’e çıkarken, erkeklerde %6’ya 

yükselmektedir (46). Post-menapozal döneme kadar insidans kadınlarda daha yüksek 

olarak devam eder. Migrenli kadınların yaklaşık %50’sinde atakların menstruel 

siklusla ilişkili olduğu bulunmuştur (47). Yüzde yirmisinde ise migren ataklarının 

sadece menstruel zamanlarda (-2/+3 gün menstruasyon zamanından) olduğu 

görülmüştür (48). Bu bilgi hormon seviyelerindeki değişimin kadınlarda önemli bir 

migren tetikleyicisi olduğunu düşündürmektedir. 
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2.2. Çocukluk Çağı Baş Ağrılarının Tanı Kriterleri  

Bin dokuz yüz ellilerin başından beri çocukluk çağı baş ağrıları için, özellikle 

migren için birçok tanımlama sınıflama önerilmiştir. 1955’te Vahlquist migreni; 

görsel aura, bulantı, tek taraflı baş ağrısının ve aile öyküsünün olduğu, aralıklı en az 

iki baş ağrısı atağı olarak tanımlamıştır (49). 1979’da Prensky ve Sommer bulantı 

ve/veya kusma, karın ağrısı, aura, pozitif aile öyküsünun olduğu, arada ağrısız 

dönemlerin görüldüğü ve en az üç kez tekrarlayan zonklayıcı tipte baş ağrısı atağını 

migren olarak tanımlamışlardır (49-52). 

Bin dokuz yüz seksen sekizde IHS tarafından geliştirilen sınıflandırma ICHD-

I sistemi ise, baş ağrılarının tanısında altın standart olarak kabul edilmiştir. 

Erişkinlerden uyarlanmış bu kriterlerin çocuklar için aurasız migreni saptamada 

özgüllüğü yüksek ancak duyarlılığı düşük bulunmuştur. ICHD-I tanı kriterleri ile 

yapılan klinik çalışmalarda bu kriterlerin çocukluk çağı baş ağrılarındaki duyarlılığı 

%27,3-53 arasında bildirilmiştir (53-57).  

İki bin dört yılında ikinci basımı yayınlanan baş ağrısı bozukluklarının 

uluslararası sınıflandırması-II (ICHD-II)’de birçok değişiklik yapılmış ve çocuklarda 

kullanımı daha uygun hale getirilmiştir (59). Bu kriterlerde çocukluk çağı migreninde 

ağrı süresinin 1 saat gibi kısa olabileceği, ağrının sıklıkla çift taraflı ve özellikle 

frontotemporal olma eğiliminde olduğu, çift taraflı veya tek taraflı oksipital ağrı 

olduğunda migrenden çok yapısal lezyon düşünülmesi gerektiği ve fotofobi/fonofobinin 

çocuğun karanlık ve sessiz bir odaya çekilmesi gibi davranışlarından anlaşılabileceği 

belirtilmiştir. ICHD-II’de baş ağrısı sınıflandırmasına ek olarak her bir özgül baş ağrısı 

bozukluğu için tanı ölçütleri de yer almaktadır. Tanı ölçütlerinden biri hariç hepsini 

karşılayan baş ağrıları ise “olası” olarak adlandırılmıştır. 

İkinci basımın birinci düzeltmesi 2005 yılında yayınlanmıştır (ICHD-IIR1) 

(58). Burada da baş ağrıları temel olarak;  migren, GTBA gibi “birincil” baş ağrıları 

ya da başka hastalıklara bağlı “ikincil” baş ağrıları şeklinde iki ana başlık olarak 

sınıflandırılmıştır. Diğer değişiklikler şu şekildedir: 

1. Birçok kişinin hemen hemen hergün migren benzeri ağrı çektikleri 

düşünülerek, “kronik migren” tanısı sınıflamaya eklenmiştir. 
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2. Familyal ve sporadik hemiplejik migren “auralı migren” alt başlığına 

eklenmiştir. 

3. Geçici görsel ve algısal bozuklukların gözlendiği Alice Harikalar 

Diyarında Sendromu ve Çocukluk Çağı Alternan Hemiparezisi daha önce 

migren sınıflamasına dahil olduğu halde sınıflandırmadan çıkartılmıştır.  

4. Siklik kusma ve abdominal migren sıklıkla migren öncüsü olan 

“çocukluk çağı periyodik sendromları” alt başlığına dahil edilmiştir. 

5. Üçüncü, dördüncü ya da altıncı kafa çiftlerinde geçici hasarlanmayla, 

peri/retroorbital şiddetli ağrının eşlik ettiği bir klinik tablo olan 

“oftalmoplejik migren”, “kraniyal nevraljiler” sınıflamasına sokulmuştur. 

6. ICHD-I’de; GTBA, kronik ve epizodik form olarak ikiye ayrılmıştır. 

7. ICHD-II’de; epizodik GTBA, sık ve sık olmayan şeklinde ikiye 

ayrılmıştır (ayda birden az ağrı oluyorsa sık olmayan, daha fazla oluyorsa 

sık epizodik olarak kabul edilmiştir). 

ICHD-II kullanılarak yapılan bazı çalışmalar göstermiştir ki; çocuk ve 

ergenlerde migren ağrı süresi yetişkinlerden daha kısadır. Ancak bu çalışmalar çok 

az sayıda olup, geriye dönük oldukları için taraf tutma olasılığı yüksektir (53-

56,61,62). 

ICHD-III beta versiyonu 2013 yılında yayınlanmıştır. ICHD-III esas olarak 

yetişkin hastalar için dizayn edilmiştir. Çocuklar için özellikle belirtilen tek kriter 

migren atak süresi ile ilgilidir. Erişkinler için kabul edilen süre 4-72 saat iken, 

çocuklar için 1-72 saat kabul edilmiştir. Ancak çocuk ve ergenlerde iki saatten kısa 

süren ağrıların halen ağrı günlüğü ile doğrulanmaya ihtiyacı vardır. Küçük 

çocuklarda migren atağının çift taraflı olma eğiliminde olduğu belirtilmiştir. Ayrıca 

çocuklarda fotofobi ve fonofobinin davranışlardan anlaşılabileceği tekrar 

vurgulanmıştır (59,60,63). 

Yeni araştırmalar çocuklar için migren ağrı süresinin 1 saate indirilmesini, 

ayrıca çocuklarda baş ağrısı çoğunlukla çift taraflı temporal ve çift taraflı frontalde 

olduğu için hemikrania kriterinin kaldırılması gerektiğini önermektedir. Bir diğer 

öneri ise fotofobi ve fonofobinin beraber değil fotofobi veya fonofobi şeklinde 

sadece birinin görülebileceği şeklindedir (53-57). 
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ICHD-III ile ilgili Lima ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada; 7-15 yaş 

arasında toplam 150 çocuğun ağrı günlüğü ICHD-III kriterleri kullanılarak 

incelenmiş. Sonuç olarak 150 çocuğun 88’inde ağrı süresi 2 saatten uzun, 62’sinde 

ise 2 saatten kısa bulunmuştur (63). 

Tablo 2.3.  2013 Baş ağrısı bozukluklarının uluslararası sınıflandırması (ICHD-III) 

(sadece migren ve gerilim tipi baş ağrısı sınıflamaya alınmıştır)  

1.Migren 

   1.1 Aurasız Migren 

   1.2 Auralı Migren 

         1.2.1 Tipik auralı migren 

                  1.2.1.1 Baş ağrısı ile beraber tipik aura 

                  1.2.1.2 Baş ağrısı olmadan tipik aura  

        1.2.2 Beyin sapına ait aura ile birlikte olan migren  

        1.2.3 Hemiplejik migren 

                 1.2.3.1 Ailesel hemiplejik migren (FHM) 

                             1.2.3.1.1 Ailesel hemiplejik migren Tip 1 

                             1.2.3.1.2 Ailesel hemiplejik migren Tip 2 

                             1.2.3.1.3 Ailesel hemiplejik migren Tip 3 

                             1.2.3.1.4 Ailesel hemiplejik migren, diğer tipler  

                1.2.3.2 Sporadik hemiplejik migren  

        1.2.4 Retinal Migren 

  1.3 Kronik Migren  

  1.4 Migren Komplikasyonları 

        1.4.1 Migren statusu 

        1.4.2 İnfarkt olmadan persistan aura  

        1.4.3 Migrenöz infarkt 

        1.4.4 Migrenin tetiklediği nöbet  

  1.5 Olası Migren  

        1.5.1 Olası aurasız migren 

        1.5.2 Olası auralı migren 

 1.6 Migren Öncüsü Çocukluk Çağı Sendromları 

       1.6.1 Tekrarlayan gastrointestinal rahatsızlıklar 

                1.6.1.1 Siklik kusma sendromu 

                1.6.1.2 Abdominal migren  

                1.6.2 Benign paroksismal vertigo 

                1.6.3 Benign paroksismal tortikolis 

2. Gerilim Tipi Baş Ağrısı 

    2.1 Sık Olmayan Epizodik Gerilim Tipi Baş Ağrısı 

           2.1.1 Perikraniyal hassasiyetle ilişkili sık olmayan epizodik gerilim tipi baş ağrısı 

           2.1.2 Perikranial hassasiyetle ilişkisiz sık olmayan epizodik gerilim tipi baş ağrısı 

    2.2 Sık Epizodik Gerilim Tipi Baş Ağrısı 

           2.1.1 Perikraniyal hassasiyetle ilişkili sık epizodik gerilim tipi baş ağrısı 

           2.1.2 Perikraniyal hassasiyetle ilişkisiz sık epizodik gerilim tipi baş ağrısı 

    2.3 Kronik Gerilim Tipi Baş Ağrısı 

           2.1.1 Perikraniyal hassasiyetle ilişkili kronik gerilim tipi baş ağrısı 

           2.1.2 Perikraniyal hassasiyetle ilişkisiz kronik gerilim tipi baş ağrısı 

   2.4 Olası Gerilim Tipi Baş Ağrısı 

           2.1.1 Olası sık olmayan gerilim tipi baş ağrısı 

           2.1.2 Olası sık gerilim tipi baş ağrısı 

           2.1.3 Olası kronik gerilim tipi baş ağrısı  
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Aurasız migren en sık görülen migren tipidir. Migren olgularının %60-85’i 

aurasız migren olarak görülür. Baş ağrısı atakları saatler, bazen günler sürebilir fakat 

genellikle ayda 6-8 den fazla olmaz. Küçük çocuklar ve ergenler ağrılarının öğleden 

sonra ve öğlen yemeğinden sonra başladığını ifade ederler. Yaş büyüdükçe baş 

ağrılarının zamanı erişkinlerde olduğu gibi sabah saatlerine kayar. Aurasız migrende de 

auralı migrende olduğu gibi prodromal semptomlar ve otonomik bulgular görülebilir 

(59,64-67). Çocuklar için aurasız migren tanı ölçütleri Tablo 2.4.’te gösterilmiştir.  

Tablo 2.4. Çocuklar için aurasız migren tanı ölçütleri (ICHD-III beta)  

A. B-D ölçütlerini karşılayan en az 5 atak 

B. Baş ağrısı süresi 1-72 saat (2 saatten kısa süren ağrılar günlük ile doğrulanacak) 

C. Aşağıdaki baş ağrısı özelliklerinden en az 2 sinin olması 

1. Tek veya çift taraflı (frontotemporal) 

2. Zonklayıcı özellikte 

3. Orta veya şiddetli yoğunlukta 

4. Günlük hareketlerle (yürümek, merdiven çıkmak vb.) ağrının artması ve bu 

hareketlerden kaçınmanın olması 

D. Baş ağrısına aşağıdaki özelliklerden en az birinin eşlik etmesi 

1. Bulantı ve/veya kusma (çocuklarda yemek yiyememe, bulantı ve/veya kusma tavrı, mide 

rahatsızlığı) 

2. Fotofobi ve fonofobi (çocuklarda tv seyredememe veya bilgisayar gibi diğer elektronik 

eşyalardan rahatsız olma) 

E. Baş ağrısının başka hastalıklara bağlı olmaması 

 

Çocukluk çağı migreninin %15-30’unu auralı migren oluşturur. Çocukluk çağı 

migreninde en sık görsel aura gözlenir, ağrıdan önce veya ağrı başlarken görülebilir. 

Çocuklar için auralı migren tanı ölçütleri Tablo 2.5.’te gösterilmiştir. 
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Tablo 2.5. Çocuklar için auralı migren tanı ölçütleri (ICHD-III beta)  

A. B-C ölçütlerini karşılayan en az 2 atak 

B. Tamamen geri dünüşümlü aura semptomlarından en az bir tanesinin olması 

        1. Görsel 

 2. Duyusal 

 3. Konuşma ve/veya dil 

 4. Motor 

5. Beyinsapı 

6. Retinal  

C. Aşağıdaklerden en az ikisinin olması 

       1. En az bir aura belirtisinin 5 dakika ve üzeri sürede oluşması ve/veya farklı aura    

belirtilerinin 5 dakika ve üzeri sürede birbiri ardı sıra oluşması 

      2. Her bir aura belirtisinin 5-60 dk arasında sürmesi 

      3. Dizartri olsun ya da olmasın afazi her zaman tek taraflı bir aura semptomudur 

      4. 60 dakika içinde auraya baş ağrısı eşlik eder veya 60 dakikanın sonunda baş ağrısı 

başlar  

D. Baş ağrısının başka bir nedene bağlı olmaması, geçici iskemik atağın dışlanmış olması  

 

Çocuklar için kronik migren tanı ölçütleri Tablo 2.6.’da gösterilmiştir. 

Tablo 2.6. Çocuklar için kronik migren tanı ölçütleri (ICHD-III beta)  

A. 3 aydan uzun zamandır, ayda en az 15 gün olan, B ve C kriterlerini karşılayan baş 

ağrısı (gerilim tipi benzeri veya migren benzeri)  

B. Aurasız migrenin B-D kriterlerini ve/veya auralı migrenin B ve C kriterlerini 

karşılayan en az 5 atak olması 

C. 3 aydan uzun süredir ayda 8 veya daha fazla gün aşağıdakilerden birinin olması  

      1. Aurasız migrenin C ve D kriterlerinin karşılanması 

      2. Auralı migrenin B ve C kriterlerinin karşılanması 

      3. Hastanın başlangıçta migren olarak düşünülmüş olması ve ergot türevleri veya 

triptanla rahatlamanın olması 

D. Baş ağrısının başka bir nedene bağlı olmaması 

 

GTBA, çocukluk çağında sık görülen ve en çok iş ve okul gücü kaybına neden 

olan diğer birincil baş ağrısı tipidir. GTBA tanı ölçütleri Tablo 2.7.’de gösterilmiştir. 
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Tablo 2.7. Çocuklar için gerilim tipi baş ağrısı tanı ölçütleri (ICHD-III beta)  

Sık olmayan epizodik GTBA  

A. B-D ölçütlerini karşılayan ve ortalama ayda bir günden az (yılda 12 günden az) sıklıkta 

görülen en az 10 atak 

B. 30 dk-7 gün süren baş ağrısı 

C. Aşağıdakilerden en az ikisini karşılayan baş ağrısı  

1. İki taraflı yerleşim 

2. Bastırıcı/sıkıştırıcı (zonklayıcı olmayan) özellik 

3. Hafif/orta şiddet  

4. Yürümek veya merdiven çıkmak gibi günlük fiziksel aktiviteler ile artış olmaması 

D. Aşağıdakilerden her ikisinin de olması 

1. Bulantı veya kusma olmayacak 

2. Fotofobi veya fonofobiden sadece bir tanesi olabilir 

E. Baş ağrısının başka bir nedene bağlı olmaması  

Sık epizodik GTBA 

A. Yukarıdaki B-D ölçütlerini karşılayan ve ortalama ayda 1-14 gün süren (ayda  15 günden 

az,  yılda 12 günden fazla, 180 günden az)  en az 3 aydır olan  baş ağrısının olduğu en az 

10 atak  

 Kronik GTBA  

A. B-D ölçütlerini karşılayan ve 3 aydan uzun süredir ayda 15 günden fazla (yılda 180 

günden fazla) sıklıkta görülen baş ağrısı 

B. Saatlerce süren veya devamlı olan baş ağrısı 

C. Aşağıdaki özelliklerden en az ikisini karşılayan baş ağrısı  

1. İki taraflı yerleşim 

2. Bastırıcı/ sıkışırıcı (zonklayıcı olmayan) özellik  

3. Hafif/ orta şiddet 

4. Yürümek veya merdiven çıkmak gibi günlük fiziksel aktiviteler ile artış olmaması 

D. Aşağıdakilerden her ikisinin de olması 

1. Fotofobi, fonofobi veya hafif şiddette bulantıdan sadece bir tanesinin olması 

2. Orta/ağır şiddette bulantının veya kusmanın olmaması  

E. Baş ağrısının başka bir nedene bağlı olmaması  

 

2.3. Baş Ağrısı Patofizyolojisi 

Baş ağrısı; intrakraniyal veya ekstrakraniyal ağrıya duyarlı yapıların 

inflamatuvar, fiziksel, kimyasal etkilenmesi sonucu ortaya çıkar. Ağrıya duyarlı 

ekstrakraniyal yapılar; cilt, cilt altı dokusu, kaslar, müköz membranlar, dişler ve bazı 

büyük damarlardır. Ağrıya duyarlı intrakraniyal yapılar ise; venöz sinüsler, sinüslere 
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dökülen venler, dura mater, beyin tabanındaki arterler ve periosttur. Beynin kendisi, 

dura materin büyük bölümü, ependima ve koroid pleksus ise ağrıya duyarsızdır. Kafa 

içinden, supratentoryal yapılardan, yüz bölgesinden, kafatasının ön yarısından 

kaynaklanan ağrılar trigeminal sinir (V. kranial sinir) aracılığı ile taşınır. Bazı küçük 

alanlar ise VII, IX ve X. kafa sinirlerinin dalları ile innerve olur. Kafatasının arkası 

ve boynun üst kısmının ağrısı ise üst servikal sinirler aracılığı ile taşınır (68). 

 

2.3.1. Migren Patofizyolojisi 

Birincil baş ağrıları arasında migren patogenezine yönelik uzun yıllardır 

yapılan araştırmalar, baş ağrısının temel mekanizmalarının aydınlatılmasına ve 

trigeminovaskuler sistem ile ağrıya eşlik eden periferik mekanizmaların 

tanımlanmasına yol açmıştır. Fonksiyonel görüntüleme yöntemleri ile migren ağrısı 

sırasında beyin sapı aktivasyonu gösterilmiş, genetik ve nörofizyolojik incelemeler 

ile nörotransmitter salınımında kritik rol alan iyon kanalı mutasyonları migrenin bir 

alt grubunda saptanmıştır.  

Baş ağrıları arasında en fazla kuram geliştirilmiş olan migrendir. Başlangıçta 

migren santral sinir sisteminin disfonksiyonuna ikincil olarak ortaya çıkan bir 

hastalık olarak kabul edilmiştir. 

Bin sekiz yüz yetmişlerde sinir fırtınası ile başlayan çalışmaların yerini bin dokuz 

yüz ellilerde vaskuler teori almıştır. John Graham ve Harold Wolff 1930 yılında vaskuler 

teoriyi tanımlamışlardır. Bu teoriye göre, aura belirtileri intrakraniyal arterlerde 

vazokonstrüksiyona; baş ağrısı ise eksternal ve internal karotis arterin dallarında aşırı 

genişlemeye bağlı olarak oluşmaktadır (69). John Graham ve Harold Wolff 1938 yılında 

ergotamin ilacının kan damarlarını daraltarak etki ettiğini göstermiş ve bunu migrenin 

vaskuler teorisi için bir kanıt olarak kullanmışlardır (70).  

Zaman içinde vasküler teori migren patogenezini açıklamada yetersiz 

kalmıştır. Halen baş ağrısı ile ilgili aydınlatılamamış birçok nokta vardır. Bin dokuz 

yüz yetmişlerde seratonin ve migren teorisi geliştirilmiştir. Migrenin seratonin 

dengesizliğine bağlı ortaya çıktığı düşünülmüştür. 
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Bin dokuz yüz doksanlarda ise migrenin kan damarlarındaki inflamasyona 

bağlı olduğu düşünülen “nörojenik inflamasyon teorisi” geliştirilmiştir. Bu teoriye 

göre migrenin altında yatan mekanizma, kan damarlarını etkileyen beyin fonksiyon 

bozukluğu ile aynıdır. Migren ağrısının birçoğundan sinir sonları sorumludur. 

Migren ağrıdan çok daha fazlasını ihtiva eden bir bozukluk olup eşlik eden diğer 

semptomların çoğu da beyin kaynaklıdır. 

Welch, 2003’te yaptığı nörofizyolojik çalışmada anormal kortikal 

uyarılabilirliğin migren ataklarını başlattığını göstermiştir (71). Bu çalışmadan sonra 

migren patofizyolojisindeki altta yatan ana neden, serebral korteksin aşırı 

uyarılabilirliği olarak kabul edilmiştir. Antiepileptik ilaçlardan valproatla bunun 

normale çevrildiği gösterilmiştir. Bu değişiklikler özellikle auralı migrenlilerde daha 

belirgin saptanmıştır (72). 

Şimdiye kadar migren patofizyolojisine en önemli katkının, migren 

başlamasındaki en önemli mekanizmanın; serebral ve meningeal arterlerdeki 

vazodilatasyon olduğu düşünülüyordu.  Diğer yandan vazodilatasyonun migrendeki 

rolü tam net değildir. Vazodilatasyonun tek başına migrene katkısı yok iken, belki de 

vazodilatasyonun olmaması ile damarlar migren patofizyolojisinde rol oynayabilir. 

Kan damarları büyüme faktörü, sitokinler, adenozin trifosfat (ATP) ve nitrik oksit 

(NO) gibi mediyatörler salgılayan birçok çeşitli hücrelerden oluşur. Bu 

mediyatörlerin birçoğu nöronları etkileyerek migren oluşumuna katkıda bulunur. 

Diğer yandan nöronlardan da norepinefrin ve kalsitonin geni ilişkili peptid (CGRP) 

gibi kan damarlarına etkili faktörler salgılanır. Hem normal hem de patolojik olaylar 

sırasında damarlar ve sinir sistemi arasında olan bu karşılıklı iletişim için vaskuler 

tonusta bir değişikliğe ihtiyaç duyulmamaktadır. Migren oluşumunda etkili 

mekanizmalar; hipotalamik aktivite, kortikal yayılan depresyon (KYD) ve kraniyal 

meninkslerden gelen dural afferent uyarılar olarak söylenebilir (73). 

Diğer ağrı tiplerinin tersine migrenden şikayeti olanlar birçok tetikleyici 

faktörden bahseder. Bu faktörler sağlıklı kişilerde hiç bir etki yapmaz iken; migrenli 

kişilerde sinir sistemindeki maladaptif değişimlerden dolayı bu çeşitli uyaranlara karşı 

hassasiyet gelişmektedir. En sık söylenen migren tetikleyicisi strestir (74-76). Bir 

çalışmada %80 hasta migren için birincil tetikleyicinin stres olduğunu belirtmiştir (77). 
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Strese yanıt olarak hipotalamus-hipofiz aksı (hipotalamo-pituiter aks, HPA) ve otonom 

sinir sistemi aktive olur. Migren oluşumda belki de muhtemel mekanizmalar bu 

sistemlerin aktive olması, stres hormonlarının salınımıyla afferent nosiseptörlerin 

aktivasyonu ve hassaslaşması, inen inhibitör yolaklardaki değişiklikler ve immun 

sistemde meydana gelen cevaplar olabilir (78-82). Son çalışmalarda migrenin pik 

duyarlılık zamanının stresli olaydan 18-24 saat sonra olduğu görülmüştür. Bu nedenle 

belki de stres migrenin birincil tetikleyicisi olmayıp, stresin neden olduğu, stresten sonra 

ortaya çıkan uyku bozukluğu, diyet değişiklikleri veya diğer fizyolojik değişiklikler 

tetikleyici olabilir (83-85). Diğer migren tetikleyicileri alkol, çevresel irritanlar, egzersiz, 

hava değişimi, uygunsuz uyku zamanı ve aşırı duyusal uyarımlardır (77). 

Seratoninin (5-HT) metaboliti olan 5-hidroksi indolo asetik asit (5-HIA)’in 

migren ataklarında idrarda atılımının arttığının gösterilmesinden beri, seratoninin 

migren atağındaki rolü hararetle tartışılmaktadır. Seratoninin seviyesinin arttığı, 

azaldığı ya da aynı kalıp-kalmadığı tam net olmamasına rağmen, migren için kabul 

edilen seratoninin migren ataklarında önemli rolü olduğu şeklindedir (86,87).  

Yıllardır migrene neden olan majör patofizyolojik mekanizmanın serebral ve 

meningeal arteriyal vazodilatasyon olduğu düşünülüyordu (88,89). Vaskuler migren 

hipotezinin büyüdüğü dönemlerde, vazokonstriktör olan ergotamin (ergot alkaloidi) 

kullanılmış; temporal arter pulsasyonunu azalttığı ve baş ağrısını rahatlattığı 

görülmüştür (90,91). Daha sonrasında migren atağını sonlandıran, aralarında 

noradrenalin ve seratoninin de olduğu vazokonstriktörler bulunmuştur (92-94). 

Ergotamin non-selektif vazokonstriktördür; seratonin, noradrenalin ve dopamin 

reseptörlerinin hepsine afinitesi vardır. Bu nedenle migren tedavisinde yan etkileri 

azaltmak için daha selektif seratonin reseptör agonistleri geliştirilmiştir (95). 

Sumatriptan (5-HT 1b/1d agonisti)’ın vazokonstriksiyona sebep olduğu ve etkili bir 

şekilde migren semptomlarını azalttığı görülmüştür (96). Migren patolojisiyle 

vazokonstriksiyon arasında kuvvetli bir ilişki olmasına rağmen, birçok çalışmada 

vazodilatasyonun bir ikincil olay olduğu ve direkt olarak migrene sebep olmadığı 

belirtilmektedir (97,98). 

Sonuçta, migren semptomları belki de dilatasyondan bağımsız olarak vaskuler 

olaylar ve beyin ile meningeal trigeminovaskuler sistem arasındaki nörojenik 
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mekanizmalarla ortaya çıkmaktadır. Vaskuler sinyal mekanizmasındaki 

disregülasyonlar migren oluşumunda etkili olabilir (99,100). 

Migrenin sinir sisteminde nereden kaynaklandığı bilinmemektedir. Ancak bu 

kompleks beyin bozukluğunun hipotalamustan köken alabileceği düşünülmektedir. 

Hipotalamus, beynin alt kısmında yer alan, merkezi sinir sistemiyle yaygın 

bağlantıları olan, endokrin sistemi kontrol ederek homeostazı ve aktivite kontrolünü 

sağlayan sinir sisteminin bir parçasıdır. Besin alımı, enerji dengesi, stres yanıtı ve 

sirkadiyen ritmin sağlanması gibi birçok fizyolojik görevi vardır. Ayrıca 

hipotalamus, migrenin ağrı fazındaki afferent duyusal girdi şeklindeki trigeminal 

nosiseptif sinyalizasyon işlemine de katılmaktadır (101,102). Pozitron emisyon 

tomografi (PET) kullanılarak yapılan fonksiyonel görüntüleme çalışmalarında ve 

fonksiyonel magnetik rezonans görüntülemelerinde (fMRI) spontan migren sırasında 

hipotalamik aktivasyon gösterilmiştir (103,104). Goodsby ve arkadaşları nitrogliserin 

(NO öncülü, NTG)’in tetiklediği migrenin öncül fazında posterolateral hipotalamusta 

artmış aktiviteyi göstermişlerdir (105). Bu bilgi hipotalamusun migrenin 

başlamasında ve yayılmasında merkezi rol oynayabileceğini düşündürmektedir. 

Hipotalamusun parasempatik tonus üzerindeki düzenleyici etkisi belki de 

inflamatuvar ağrıya neden olan vaskuler endotelyal sinyal yolaklarını aktive ediyor 

olabilir. Bu nedenle hipotalamusun vazodilatasyondan bağımsız olarak endotelyal 

hücrelere bağlı şekilde migrene sebep olması olasıdır (73). 

KYD, ani zar direnci ve iyonik gradyan kaybı nedeniyle oluşan nöronal ve 

glial zarların yaygın depolarizasyondur. Kortekste, serebral gri cevher içindeki tüm 

spontan ve uyarılmış sinaptik aktivitenin baskılanmasına yol açan kısa bir aktivite 

patlaması olarak nitelendirilir (106,107). Diğer bir tanımlama ise şu şekilde 

yapılabilir: KYD, ağrı oluşturan uyaranlarla oksipital korteksten başlayıp santral 

sulkusta son bulan, 2-5 mm/dk hızla öne doğru yayılan nöronal depolarizasyon ile 

serebral korteksteki elektriksel aktivitenin baskılanmasıdır. KYD’nin komşu beyin 

dokusunun depolarizasyonuna katkıda bulunan kitlesel potasyum ve glutamat 

sızıntısı oluşturduğu düşünülmektedir (108,109). KYD; hücre içi ve hücre dışı iyon 

konsantrasyonlarındaki değişiklikler, nörotransmitter salınımı ve kan akışında ve 

oksijen düzeylerinde meydana gelen değişiklikler de dahil olmak üzere, kortekste 
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birçok fizyolojik değişikliğe neden olmaktadır (107,110). Nöronal salgılama ve 

baskılanma dalgasının aura gibi migren semptomlarına katkıda bulunabileceği 

belirtilmiştir (108,111). 

KYD’nin ağrı oluşumuna katkısı tam net olmasa da auranın altında yatan 

mekanizmanın KYD olduğu düşünülmektedir. Baş ağrısı aurayı takip eder ancak baş 

ağrısının direkt kortikal olaylarla ilişkili değil nosiseptif trigeminal afferentlerin 

meninksleri innerve etmesiyle oluştuğu düşünülmektedir. Leao; önce KYD’nin 

trigeminal afferentlerin aktivasyonu yoluyla ağrı sinir iletimine neden olabileceğini 

öne sürmüştür (112). Sonraki çalışmalar KYD’nin meningeal nosiseptörleri aktive 

edebileceğini göstermiştir. Beyin sapı bölgesindeki spinal trigeminal çekirdekte 

bulunan ikinci motor nöronlar nosiseptif bilgileri işlemektedir (113,115).  Moskowitz 

ve arkadaşları sıçanlarla yaptıkları çalışmada; KYD sırasında trigeminal nukleus 

kaudaliste c-fos denen nöronal marker ekspresyonunun arttığını göstermişlerdir. Aynı 

zamanda sumatriptanın bu bölgede c-fos ekspresyonunu baskıladığını ancak KYD 

indüksiyonunu değiştirmediğini saptamışlardır (114). Tüm bunlar değerlendirildiğinde, 

KYD’nin baş ağrısına direkt olarak sebep olmadığı, KYD’nin sonucu olarak salınan 

substratların trigeminal sinirin meningeal afferentlerinde aktivasyon ve hassaslaşmaya 

neden olarak baş ağrısı oluşumuna katkıda bulunduğu söylenebilir.  

KYD sırasında, enerji talebi çarpıcı biçimde artar. İyonik gradyanlar ve nöronal 

fonksiyonu düzeltmek için serebral kan akışı da artar (116).  Bu bilgi ile uyumlu olarak 

bazı araştırmacılar depolarizasyon dalgasından sonra serebral kan akımı ve oksijen 

seviyelerinin geçici olarak arttığını bildirmiştir. Kortikal kan akımındaki bu artışı, kan 

akımında ve oksijen düzeylerindeki sürekli bir azalma takip eder. Ardından da bir süre 

doku hipoksisi görülür  (117,118). Kopenhag’da yapılan bir çalışmada; spontan ve 

indüklenerek oluşan migren aurası sırasında karotid artere radyoaktif xenon enjekte 

edilmiş, farklı zamanlarda beynin farklı bölgelerindeki aktiviteye bakılmıştır. Sonuçlar 

aura sırasında azalmış kan akımını (oligemi) destekler nitelikte olup, azalma ilk olarak 

beynin arka kısmında not edilmiştir. Sonrasında kan akımı azalmasının pariyetal ve 

temporal bölgelere yayıldığı görülmüştür. PET görüntülemelerinde de buna benzer 

sonuçlar elde edilmiştir (119-121).  
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Metabolik dengeyi tekrar sağlamak için internöron ve astrogliaların da içinde 

bulunduğu kortikal nöronlar tarafından; aralarında nitrik oksit, karbon monoksid, 

adenozin, hidrojen, potasyum iyonları ve lipoksijenazın da olduğu nörotransmitterler 

salınır. Bu nörotransmitterlerin serebral vaskuler tonus üzerine de etkili oldukları 

bilinmektedir (122,123). Bu sinyal molekülleri vaskuler tonustan bağımsız olarak, 

doğrudan endotelyal hücresel yolaklara etki ederler (124,125).  Serebral kan 

damarları ve kortikal nöronlar arasında karşılıklı sıkı bir iletişim vardır. Endotelyal 

hücreler nöronlardan gelen substratlara cevap verirken, nöronlar da endotelyal 

hücreler tarafından salınan substratlara cevap verir. Örneğin endotelyal hücreler 

tarafından üretilen ve salınan CGRP; korteksteki artmış nöronal hipereksitabiliteye 

katkıda bulunur (126). Ayata ve arkadaşları; nöro-vasküler disfonksiyona bağlı 

gelişen nöronal hipereksitabilitenin, tıpkı metabolik talepteki hafif artış sırasındaki 

depolarizasyon gibi iskemik KYD’ye yatkınlığı arttırdığını ileri sürmüşlerdir 

(106,127). Bu nedenle; belirli kortikal bölgelerde, nörovasküler mekanizmalara bağlı 

olarak ortaya çıkan (ör: endotelyal CGRP salınımı) ve nöronal hipereksitabiliteye 

katkıda bulunan, migrensiz hastalarda saptanamayacak duyusal uyarılmalar 

migrenlilerde KYD’yi ve aurayı tetikleyebilir.  

Daha önce de belirtildiği gibi, migrenin ağrı evresi muhtemelen kafatası 

meninkslerini innerve eden trigeminal nosiseptörlerin aktivasyonunu gerektirir (128). 

Trigeminal nosiseptörler ağrı algılayan nöronlar olup, trigeminal ganglionda 

bulunurlar. İki tane akson dalı vardır; bir tanesi kranyum içine gider ve 

ekstrakraniyal kasları innerve eder, diğer akson dalı trigeminal nukleus kaudalis veya 

trigeminovaskuler komplekste bulunan ikinci motor nöronlar ile sinaps yapar 

(129,130). Kan damarları ve sinüslerin yakınındaki dura materin uyarılmasının, 

insanlarda migren sırasında sıklıkla bildirilen yansıyan ağrıyı ürettiği gösterilmiştir 

(ör: göz çevresi) (131). Bununla birlikte dural afferentlerin zararlı mekanik ve 

kimyasal uyaranlara duyarlı olduğunu gösteren çok sayıda çalışma vardır. Bu 

nöronların migren sırasında nasıl aktive oldukları ise halen belirsizliğini 

korumaktadır (132-136). Meningeal arter ve venler geniş kapiller ağlar sayesinde 

duraya kan sağlarlar. Trigeminal afferentler ile serebral/dural damarlanma arasındaki 

yakın ilişkiyi göz önüne alırsak; kan damarlarını oluşturan hücrelerin baş ağrısına yol 



19 

açan meningeal afferentleri hassaslaştırabilmesi ve/veya doğrudan aktifleştirebilmesi 

mümkündür (137,138). 

Migren sırasında; birincil afferent nosiseptörleri hassaslaştırmasıyla bilinen 

çeşitli inflamatuvar mediyatörlerin intrakraniyal ve periferik kan seviyeleri artmıştır 

(135,136). Dural mast hücreleri ve makrofajların da aralarında olduğu immun 

hücreler; seratonin, histamin, prostoglandinler ve sitokinler gibi bir dizi iltihap 

aracılarını salgılamaktadır. Bu mediyatörler meningeal nosiseptörleri hassaslaştırır 

(139). Nöronal reseptörlerin inflamatuvar sitokinlerin hassaslaştırıcı etkilerine 

aracılık ettiği düşünülmektedir (140). Levy ve arkadaşları yaptıkları çalışmada; 

meninkslere lokal TNF-α uygulamasının dural kan damarlarındaki p38 MAP kinaz 

aktivitesini, TNF reseptör ilişkisi ile arttırdığını; ayrıca p38 antagonisti olan 

SB203580’nin TNF-α ilişkili meningeal afferent hassaslaşmasını baskıladığını 

göstermişlerdir (141). Bağışıklık hücreleri tarafından inflamatuvar mediyatörlerin 

salınımı, meningeal afferent hassaslaşmasını daha da artırır. 

Vazodilatasyon; meningeal afferentlerin ve migren ağrısının hassasiyetine 

katkıda bulunan, eşzamanlı olarak da endotelyal hücre aracılı sinyal yolaklarını 

etkileyen ikincil bir olay olabilir. Endotel hücrelerinde eksprese edilen farklı iyon 

kanallarının, nosiseptör hassaslaşmasına kadar uzanan süreçlere nasıl katkıda 

bulunduğu tam olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte, meningeal nosiseptörler ile 

endotel hücreleri arasındaki çift yönlü sinyalleşme, inflamasyon sürecini daha da 

güçlendirebilir. Ayrıca KYD’deki nosiseptif sinyalleri güçlendiren ve baş ağrısına 

neden olan bir geri besleme döngüsüne yol açabilir (73). 

Migrene neden olduğu düşünülen vasküler teoriyi terk etmeden önce, kan 

damarlarını oluşturan hücrelerin, vazodilatasyondan bağımsız olarak migren 

ataklarının başlamasına ve ilerlemesine katkıda bulunabileceğini düşünmek 

önemlidir. Migren tetikleyicileri ve migren tedavilerinin etkileri ile kan damarı 

çapındaki değişiklikler arasındaki kuvvetli pozitif korelasyonun anlaşılması, 

vazodilatasyonun migrende kritik bir rol oynadığına dair büyük katkıda bulunmuştur.  

Diğer yandan, son çalışmalar spontan migren sırasında kan damarlarında çok az veya 

hiç vazodilatasyon olmadığına işaret etmektedir.  Önemli bir şekilde bunun tersi de 

doğrudur; kan damarlarındaki dilatasyon her zaman migren oluşumuna neden olmaz. 
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Ancak kan damarlarının dilatasyonunun migren üzerindeki rolü belirsiz de olsa bu 

durum damarlar ve çevresindeki nöronal ağ arasında iletişim eksikliği olduğuna kanıt 

niteliği taşımaz. Migren atağı sırasında herhangi bir vazodilatasyon olmasa bile; 

damarlar ataktan önce genişleyebilir ve bu durum damarın içinden bir dizi sinyal 

olayını başlatabilir. C-tipi natriüretik peptid (CNP), endotel hücrelerden salınan 

potent bir vazodilatördür. CNP’nin insan ve domuz beyninde serebral arterlerde bir 

değişikliğe yol açmadığı ancak periferal duyu nöronlarında TRPV1’in 

güçlendirilmesi yoluyla bir ağrı fenotipi ürettiği gösterilmiştir (142). CNP; endotel 

hücre kaynaklı bir molekül olup, vazodilatasyondan bağımsız olarak atakları 

tetikleyebileceği düşünülmektedir.  Sonuç olarak, damarlar ve migren arasında pek 

çok bağlantı vardır ve bu bozukluğa katkıda bulunabilecek birçok potansiyel 

mekanizma vardır. Bu noktada, vazodilatasyonun doğrudan bir migren nedeni olarak 

sayılmamasının makul olabileceği gibi, migren patofizyolojisine katkıda bulunan 

faktörler listesinden damarları tamamen ortadan kaldırmak için de çok erken bir 

zaman gibi görünüyor (73).  

Migren genetik olarak multifaktöriyel bir hastalık olarak ele alınmaktadır. 

Oldukça heterojen bir hasta grubunun olması genetik çalışmaları zorlaştırmaktadır. 

Polijenik etkiler nöronal iyon kanallarını bozarak dışarıdan ve/veya içeriden gelen 

uyarılara karşı KYD’nin başlama eşiğini düşürmektedir (143). Diğer yandan 

CACN1A1 geni ailesel hemiplejik migren ile ilişkili bulunmuştur, KYD ile de ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir. Ailesel hemiplejik migren ile ilişkili bulunan diğer 

genler R1920 ve S218L’dir (141).  

Sonuç olarak genetik yatkınlığı olan kişilerde iç ve dış uyaranların 

tetiklemesiyle, normalde duyusal girdiyi düzenleyen beyin sapı mekanizmalarının 

fonksiyon bozukluğu sonucu migren ağrısının ortaya çıktığı düşünülmektedir. 

Migren patofizyolojisinde en son kabul edilen görüş, genetik yatkınlık ile birlikte 

serebral korteksin hipereksitabilitesinin sorumlu olduğudur. 
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2.3.2. GTBA Patofizyolojisi 

GTBA en sık karşılaşılan birincil baş ağrısıdır. Önemli bir sağlık sorunu ve 

sosyoekonomik problem olarak karşımıza çıkmaktadır. GTBA patofizyolojisi ile ilgili 

çalışmalar az sayıdadır. Muhtemel mekanizmalar; genetik faktörler, kas duyarlılığı, 

santral ve/veya periferik duyarlanmadır (68). Miyofasiyal mekanizmalar GTBA 

patofizyolojisinde önem kazanmaktadır. Perikraniyal miyofasiyal yapılarda hassasiyet 

en karakteristik klinik bulgudur (59). Bu perikraniyal kaslardan kaynaklanan nosiseptif 

uyarıların başa yansıyarak baş ağrısı olarak algılandığı düşünülmektedir.  

GTBA hastalarında, perikraniyal miyofasiyal kasların hassasiyetinin ve 

miyofasiyal tetik noktaların sayıca çok fazlaca artmış olması muhtemeldir. 

Miyofasiyal nosiseptörlerin duyarlılığı ve periferal aktivitenin artması ağrı 

duyarlılığının oluşumunda muhtemelen rol oynamaktadır. Ancak anormal periferal 

aktivite ile ilgili kesin kanıtlar henüz daha eksiktir.  Periferal mekanizmalar özellikle 

epizodik GTBA için büyük önem taşımaktadır. Epizodik GTBA’nın kronik 

GTBA’ya dönüşmesinde ise; perikraniyal miyofasiyal kaslardan gelen uzamış 

nosiseptif uyarıların santral sinir sistemindeki ağrı yolaklarında oluşturduğu 

hassasiyetin sorumlu olduğu düşünülmektedir (146).  

Son on yılda migrene kıyasla, GTBA tedavi olanaklarında çok anlamlı, 

kaydadeğer gelişmeler olmamıştır. Bu durum; migrene göre GTBA patofizyolojisinin 

henüz daha tam anlaşılmamış olmasına bağlı olabilir. Diğer yandan son on yılda 

GTBA patofizyolojisi ile ilgili anlamlı ilerlemeler olmuş olup, bu yaygın hastalıkla 

ilgili kompleks mekanizmalar anlaşılmaya başlamıştır (146). Son zamanlarda 

araştırmalar periferal faktörler üzerine yoğunlaşmıştır. Yakın zamandaki 

çalışmalarda anlaşılmıştır ki; santral faktörler daha çok hastalığın kronik formunda 

kritik rol oynamaktadır (146).  

Periferal faktörler; daha çok kas komponentini içermekte olup; miyofasiyal 

hassasiyet ve katılık, kas kasılması, periferal uyarılma ve hassaslaşma periferal 

faktörler olarak düşünülmektedir. Bunları tek tek ele alacak olursak; 

Miyofasiyal hassasiyet ve katılık: Birçok çalışma göstermiştir ki perikraniyal 

miyofasiyal kaslar GTBA olan bireylerde sağlıklı kişilere göre anlamlı derecede daha 
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hassastır.  Bu hassasiyet GTBA şiddeti ve sıklığı ile yakından ilişkilidir (147,148). 

Hassasiyet perikraniyal alan boyunca epizodik ve kronik GTBA’da tekdüze bir şekilde 

artmıştır (149,150). Kaslardaki hassasiyet ve katılığın ağrı olan ve olmayan günlerin 

tamamında artmış olduğu bulunmuştur (147,148,151). Bu durum baş ağrısının sadece 

sonucu ile ilgili değil oluşumu ile ilgili de önem arz etmektedir. Normal şartlarda 

miyofasiyal ağrı, ince myelinize (Aδ) ve myelinize olmayan (C) liflerinden 

kaynaklanır. Bu sırada kalın myelinize (Aα ve Aβ) lifler tehlikesiz duyulara cevap 

oluşturur (152). Mekanik uyarılar, iskemi ve kimyasal mediyatörler gibi çeşitli zararlı 

veya zararsız birçok olay Aδ ve C liflerini uyarmakta ve hassaslaştırmaktadır. Bu da 

artmış hassasiyetin ortaya çıkmasında rol oynamaktadır (153). 

Kas kasılması: Geleneksel olarak GTBA’daki ağrının kaynağı olarak baş ve 

boyun kaslarındaki artmış kasılma ve iskemi sorumlu tutulmaktadır. Çeşitli 

laboratuvarlarda yapılan elektromiyografi (EMG) çalışmalarında: kas aktivitesi 

normal veya çok az, belli belirsiz artmış olarak saptanmıştır (147). Diğer yandan 

miyofasiyal tetik noktalarında ise EMG aktivitesi artmış olarak raporlanmıştır (154). 

Birkaç motor üniteye uzun süreli, sürekli verilen uyarım periferal nosiseptörlerin 

hassaslaşmasında ve uyarılmasında etkili olabilir (155). Sonuç olarak GTBA’da 

kaslar genel olarak normal EMG aktivitesi sergileyebilir, ancak tetik noktalar gibi 

bazı özel noktalar artmış EMG aktivitesi gösterebilirler. 

Bir başka çalışmada gösterilmiştir ki; trapezius kasının üstünde bulunan çift 

taraflı tetik noktalar kronik GTBA’daki hafif şiddetli ağrıyla ilişkilidir. Aktif tetik 

noktalar tarafından salgılanan kimyasal mediyatörlerin (bradikinin, CGRP, substance 

P, seratonin ve norepinefrin gibi), sadece tetik noktalar etrafında değil aynı zamanda 

ağrıdan bağımsız uzak bölgelerde de artmış saptanmasının GTBA’daki hafif şiddetli 

ağrıya neden olduğu düşünülmektedir. Sonuç olarak trigeminal sinir (ör: temporalis, 

masseter ve extraokuler kaslar) ve C1-C3 segmentleri (ör: sternokleidomastoid, 

suboksipital ve üst trapezius) tarafından innerve edilen kaslarda aktif tetik noktaları 

bulunmuştur (156). 

GTBA’daki artmış miyofasiyal ağrı duyarlılığı; inflamatuvar mediyatör 

salınımındaki artış sonucu görülen periferal duyu sinir afferentlerindeki 

hassaslaşmaya bağlı olabilir (155). Ashna ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 
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sağlıklı kontroller ve kronik GTBA olanlarda dinlenim halindeki hassaslaşmış kas ve 

statik egzersiz sırasındaki kas karşılaştırıldığında; adenozin 5-trifosfat, glutamat, 

glukoz, piruvat, üre ve prostoglandin E2’nin dokular arasındaki konsantrasyonunda 

fark saptanmamıştır (157). 

Periferal faktörleri özetleyecek olursak; GTBA’lı kişilerde miyofasiyal ağrı 

duyarlılığı artmıştır. GTBA patofizyolojisinde periferal mekanizmalar daha ağırlıklı 

rol almaktadır. Artmış ağrı duyarlılığında miyofasiyal nosiseptörlerin periferal 

aktivasyonu ve hassaslaşması rol oynamaktadır. Ancak periferal anormallikler için 

kanıtlar henüz yetersizdir. Son çalışmalar bölgesel kas hassasiyetinden ziyade 

miyofasiyal tetik noktaların GTBA oluşumunda önemli olduğunu öne sürmektedir. 

Bu konuyla ile ilgili daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır (146).  

Santral faktörler; santral ağrı duyarlılığı ve azalmış antinosiseptif akitivitedir. 

Santral ağrı duyarlılığı; GTBA’daki artmış miyofasiyal ağrı duyarlılığı, dorsal 

spinal horn ve trigeminal çekirdek düzeyindeki ikinci motor nöron hassaslaşması ve 

supraspinal yapılardan kaynaklanan azalmış antinosiseptif akitivite gibi santral 

faktörlerden kaynaklanıyor olabilir (155).  

Azalmış antinosiseptif aktivite; supraspinal yapılardan kaynaklanan azalmış 

antinosiseptif aktivite GTBA’daki artmış ağrı duyarlılığına sebep olabilir (158-160). 

Son bilgiler göstermekte ki; sık görülen GTBA’da santral sinir sistemi, spinal dorsal 

horn ve trigeminal çekirdeğin tüm seviyelerinde ayrıca supraspinal düzeyde 

hassaslaşmıştır. Diğer yandan sık olmayan epizodik GTBA’da santral ağrı 

işlemlenmesi normaldir (146). 

Bazı klinik farmakolojik çalışmalar GTBA’daki santral duyarlılık hipotezini 

desteklemektedir. Amitriptilin, GTBA’daki tüm baş ağrısı ve perikraniyal miyofasiyal 

duyarlılığı azaltmaktadır. Amitriptilinin miyofasiyal hassasiyetteki azaltıcı etkisi; 

noradrenerjik ve seratonerjik inen inhibisyonda artmış etkinliğine kombine olarak 

santral duyarlılıktaki segmental azaltıcı etkisinden kaynaklanıyor olabilir (161). 

Özetleyecek olursak; GTBA’lı kişilerde miyofasiyal tetik noktaların sayısına 

da bağlı olarak perikraniyal miyofasiyal dokuların hassasiyetinin arttığı 
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gösterilmiştir. Ağrının temel kaynağı aktif tetik noktaları olup, tipik akut ataklardan 

bu bölgeler sorumludur. GTBA’lı hastalarda santral sinir sistemi de hassaslaşmıştır. 

Bu santral hassaslaşmanın sebebi; perikraniyal miyofasiyal dokulardan kaynaklanan 

uzamış nosiseptif girdilerdir. Bu da uzun dönemde epizodik GTBA’nın kronik 

GTBA’ya dönüşmesinden sorumlu tutulmaktadır. Yani hatırı sayılır oranda hastada 

muskuler faktörler sadece akut ataktan sorumlu olmayıp aynı zamanda bozukluğun 

kronikleşmesinden de sorumludur. Yeni çalışmalar özellikle muskuler ağrı kaynağı 

ve santral hassaslaşmanın altında yatan mekanizmaya odaklanmalıdır (146). 

Schmidt ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada; kronik GTBA’lı hastalarda santral 

sinir sisteminde ağrı taşıyan yolaklarda gri maddenin azaldığı gösterilmiştir (162). 

GTBA’daki genetik faktörlerin incelendiği ikizlerle yapılan çalışmada; 

GTBA gelişiminde çevresel etkinin önemli olduğu bildirilmiştir. Psikolojik faktörler 

ve duygusal bozukluklar GTBA için risk faktörüdür. GTBA’dan yakınan hastalarda 

anksiyete, depresyon ve somatik yakınmalar topluma göre daha sık görülmektedir. 

Anksiyete özellikle ağrı sıklığına etki etmektedir. Ayrıca GTBA hastalarının 

duygularını ifade etmekte güçlük çektikleri de bilinmektedir (163).  

GTBA patofizyolojisinde boyun ve yüz kasları önem kazanırken; migrende 

beyin damarlarında ve meningeal ağrı duyusunu taşıyan reseptörlerde aktivasyon ön 

plana çıkmaktadır. GTBA, migrene göre daha az malüliyete yol açmakta, ağrı daha 

hafif seyretmekte ve GTBA’da otonomik bulgular daha az görülmektedir. Migren ve 

GTBA ile ilgili uzun dönem takip çalışmalarında her iki tipteki ağrının %20-25 

oranında birbirine dönüşebileceği gösterilmiştir (164). Migren ve GTBA’nın 

birbirine dönüşmesi iki şekilde açıklanabilir; ya her iki tip baş ağrısı aynı hastalığın 

değişik spektrumları, ya da başlangıçta tanı yanlışlığı yapılmaktadır.  

 

2.4. Migren ve GTBA’nın Klinik Özellikleri  

Migren tanısı öyküye dayanarak konan bir tanıdır. Fizik ve nörolojik 

muayene, laboratuvar ve görüntüleme incelemeleri normaldir. Muayene ve gereğinde 
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incelemeler başka hastalığı dışlamak için yapılır. Migren tanısı konurken, öyküde baş 

ağrısı atağının özelliklerinin yanı sıra bu atakların zamansal seyri bilgi vericidir. 

Migren genellikle çocuğu günlük aktivitelerden alıkoyan, orta-şiddetli, 

zonklayıcı baş ağrısı ile karakterize bir hastalıktır. Migreni olan ergenlerin %61’i 

ayda 1-4 migren atağı tariflerken, %25,6’sı ayda birden az ağrı çektiklerini 

bildirmişlerdir. Bu ergenler aynı zamanda son 3 ay içinde ortalama 6,95 gün migren 

ağrısı nedeni ile günlük işlerini yapamadıklarını ve üretkenliklerinin azaldığını 

belirtmişlerdir (165). 

En sık rastlanan migren formu “aurasız migren” olup, çocukluk çağında oranı 

%60-85’tir. Geri kalan olgularda ise “auralı migren” atakları tek başına veya aurasız 

migren atakları ile birliktedir. Migren atakları saatler hatta günler boyunca sürebilir 

ve genellikle ayda 6-8’den fazla olmaz. Aurasız migrende de prodromal dönem ve 

otonomik bulgular gözlenebilir  

Migren baş ağrısı ataklar ile seyreden; prodromal dönem, aura, baş ağrısı ve 

buna eşlik edebilen bazı semptomlar ve sonunda iyileşme fazı olan bir hastalıktır. 

Tüm fazların birlikte olması gerekmez.  

1)  Prodromal Evre: Baş ağrısından saatler, bazen günler önce başlayabilen, 

belirtilerden hipotalamusun sorumlu olduğu düşünülen bir evredir. Bu 

evre, migrenlilerin yarısından fazlasında bildirilmektedir (70). Başlangıç 

anı hasta tarafından net farkedilemeyen bu dönemde; iştah değişikliği 

(acıkma, susama), duygu durum değişikliği (depresyon, öfori, 

huzursuzluk), bilişsel bozukluk belirtileri ortaya çıkabilir. 

2)  Aura Evresi: Çocukluk çağı migren olgularında %15-30 oranında aura 

gözlenir. Aura negatif skotomlar (görme kaybı), pozitif skotomlar (renkler, 

gökkuşağı vb.) şeklinde görsel; uyuşukluk, çınlama gibi sensöriyel; 

hemiparezi, monoparezi gibi motor veya amnezi, konfüzyon, afazi gibi 

psişik bulgular şeklinde olabilir (65,143). Çocukluk çağında nadiren 

auradan sonra migrenöz olmayan baş ağrısı da başlayabilir. Beş dakikadan 

daha uzun ve 60 dakikadan daha kısa süren bu evreyi takiben hemen veya 

auranın olduğu 60 dakika içinde baş ağrısı başlar. Nadiren baş ağrısıyla 
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beraber başlayabileceği gibi çok seyrek de olsa 60 dakikadan daha uzun 

sürebilir. Aura bulguları çoğunlukla görsel bulgulardır.  

3)  Baş Ağrısı Evresi: Baş ağrısının şekli, süresi, şiddeti, eşlik eden bulguları 

kişiden kişiye veya ataktan atağa değişebilir. Çocukluk çağında migren 

ağrısı genellikle çift taraflıdır, frontotemporal bölgededir, yürümek, 

merdiven çıkmak gibi günlük fiziksel aktiviteler ile ağrıda artma eğilimi 

vardır. Çocuklarda ağrı erişkinlerden daha kısa sürer ve fotofobi, 

fonofobinin yaş ile birlikte artma eğilimi vardır. Migren ağrısının şiddeti 

daha çok orta veya ileri derecede olup, hafif şiddetteki ağrılar daha seyrek 

görülür. Tipik ağrı 2 saatten daha uzun ve 72 saatten daha kısa sürer. 

Çocuklar genellikle sakin bir yerde olmaya ve uyumaya isteklidir. Uyku 

ile çoğu zaman ağrıda belirgin bir azalma olur (67,143). 

4)  Ağrı Sonrası Evre: Ağrıyı takip eden dönemdir. Ağrının bitişiyle birlikte 

çoğu kez atak sonlanmaz. Bu evrede hasta yorgunluk, bitkinlik, tedirginlik 

hisseder. Bazen de aşırı iyilik hissi de oluşabilir. Ağrı sonrası evre saatler 

veya gün boyu sürebilir. Baş ağrısı geçtikten sonra yorgunluk, 

konsantrasyon bozukluğu devam edebilir. Hasta bu belirtilerden dolayı baş 

ağrısının olmadığı bu evrede bile günlük işlevlerine dönemeyebilir 

(67,143). 

Uykusuzluk, stres, yorgunluk, enfeksiyon hastalıkları, bazı kokular, nitrit, 

feniletamin, monosodyum glutamat içeren yiyecekler, kafein, gürültü, sıcak, güçlü 

ışık gibi faktörler migren ağrısını tetikleyebilir. Migrende ayrıca genetik faktörler de 

önemlidir. Migrenli çocuklarda aile öyküsü %46-77,5 oranında pozitiftir (64,168). 

Yetmiş üç migrenli çocuğun 23 yıllık izleminde üçte birinin çocuğunda migren 

geliştiği; migrenin özellikle anneleri yoluyla kız çocuklarına geçtiği belirtilmiştir 

(169).  

GTBA, toplumda sık görülmesine karşın hastaların çoğu doktora başvurmaz 

ve GTBA ile ilgili kısıtlı sayıda çalışma vardır. Psikojenik baş ağrısı, kas 

kontraksiyon baş ağrısı gibi adlar verilmiştir. GTBA birincil baş ağrısı bozuklukları 

içinde en sık görülen, ancak en az özellikli olanıdır. Genellikle çift taraflı, basınç 
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yapıcı veya sıkıştırıcı, hafif-orta şiddette ağrı vardır.  Ağrı şiddeti baş ağrısı sıklığının 

artması ile artar. GTBA’nın migrenden ayırıcı tanısındaki önemli özelliklerden birisi 

ağrının şiddetinin migren kadar yoğun olmamasıdır. GTBA’da bulantı, kusma, baş 

dönmesi, terleme, karın ağrısı gibi otonomik bulgular daha az görülür (%9-30). 

Yapılan çalışmalarda GTBA’ya bulantının %4, fonofobinin %11, fotofobinin %13 

sıklığında eşlik etiği bulunmuştur (170). Hastaların %57-86’sında ağrı çift taraflıdır. 

Ağrı genellikle sıkıştırıcı özellikte olmasına rağmen, %16 hastada zonklayıcı tipte 

ağrı görülebilir. Hastaların %15 gibi küçük bir kısmı rutin fiziksel aktivite ile 

ağrılarının arttığını belirtmişlerdir (143,171).  Migrenden daha az olmakla birlikte 

uykusuzluk, stres ağrıyı tetikleyici faktörlerdir. Emosyonel stres, gerilim, yorgunluk, 

uykusuzluk, öğün atlama ve adet görme, migrende olduğu gibi GTBA’yı da 

tetikleyebilir veya şiddetlendirebilir (172). GTBA’lı kişilerde depresif semptomlar ve 

psikiyatrik eş hastalık, duygusal sorunlar baş ağrısı olmayanlara göre daha fazla 

bulunmuştur. GTBA tanısı konulan çocukların baş ağrısı olmayanlardan daha sık 

somatik yakınmaları olduğu ve aile sorunları belirttikleri gösterilmiştir. GTBA’da 

genetik yatkınlık bulunmamıştır (171,173) 

  Birçok insan migren ve GTBA’yı farklı zamanlarda birlikte çekebilir. 

Migrenlilerin %62’si aynı zamanda GTBA’dan; GTBA’lı hastaların da %25’i 

migrenden yakınmaktadır (72). Migren ve GTBA arasında kesin çizgilerin olmadığı, 

migrene ait özelliklerin GTBA’da da görülebileceği belirtilmektedir. Özellikle 

çocuklarda migren ve GTBA’nın ayırımı zor olabilir. Migren tanısında duyarlılığı en 

yüksek bulgu ağrının şiddeti bulunmuşken, GTBA’da ağrının süresi bulunmuştur (32). 

 

2.5. Migren ve GTBA’da Tedavi 

Kronik baş ağrısı olan hastalar, genellikle ağrıları sıklaştığı, şiddeti arttığı 

veya iş/okul gücü kaybına neden olduğu zaman doktora başvururlar. Tedavinin 

planlanmasında baş ağrısının ayırıcı tanısını yapmak önemlidir. Bu açıdan hastaları 

baş ağrısı günlüğü ile bir süre izlemek gerekebilir. Tedavi planlaması; muhtemel ağrı 

tetikleyicileri saptamak, ağrılı dönemde akut ağrı tedavisini ve atak sıklığını ve 

şiddetini azaltmayı amaçlayan koruyucu tedaviyi planlamak şeklindedir.  Migrende 
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akut baş ağrısı ataklarının etkili tedavisi, ağrıyı bir veya iki saatte rahatlatmak amacı 

ile ilaç vermek, ağrı geçmediği takdirde ağrıyı 4. saatte geçirecek olan 2. ilacı 

vermek şeklindedir. 

Günümüzde halen pediatrik migren tedavisi tam karşılanmamış bir tıbbi 

ihtiyaçtır. Hem akut hem de koruyucu tedavi anlamında pediatrik çalışmalar halen 

yetersizdir. Önemli pediatrik araştırmaların olmaması hem klinisyenler arasında hem 

de kurumlar arasında migren yönetiminde geniş bir farklılaşma ile sonuçlanır ve 

kanıta dayalı tedaviler her zaman uygulanamayabilir. Mevcut çalışmalar göstermekte 

ki; pediatrik popülasyonda akut atak tedavisinde ilk seçenek ilaçlar ibuprofen, 

naproksen sodyum, asetil salisilik asit ve asetaminofendir. Ek olarak, uzamış 

ataklarda seratonin agonisti olan triptanlar çocuklar ve adolesanlar için güvenilir ve 

etkili ajanlar olup; rizatriptan, almotriptan, zolmitriptan nasal sprey, naproksen 

sodyum/sumatriptan kombinasyonu gibi birçok farklı formları onaylanmıştır (176).  

Triptanların on iki yaş üstü çocuklarda kullanımı uygundur. Altı yaş üstü çocuklarda 

ise uzamış ataklarda ergot alkaloidleri verilebilir. Migren ataklarında bulantı ve 

kusma için ayrıca antiemetikler verilebilir. İlaçların mümkün olduğu kadar erken 

dönemde verilmesi ve çocuğun sessiz bir odada dinlenme ve uyumaya bırakılması 

önerilmektedir (65,177,180). 

On iki-on yedi yaş arası ergenlerde plaseboya karşı sumatriptan burun spreyi 

ile yapılan randomize kontrollü bir çalışmada: 20 mg’lık sumatriptanın en etkili 

olduğu ve en iyi tolere edilebilirlik profilini sağladığı ileri sürülmüştür (178). 

Akut migren tedavisinde, yeni çalışmalarda CGRP antagonisti telcagepantın 

triptanlardan biraz daha az da olsa etkili olduğu, ayrıca daha güvenilir ve tolere 

edilebilir olduğu belirtilmektedir. Yeni 5HT-1f agonisti lasmitidanın oral formunun 

ise triptanlar kadar etkili olduğu, diğer yandan yan etkilerinin ve vaskuler 

özelliklerinin triptan benzeri olduğu saptanmıştır. Yakın gelecekte akut migren 

tedavisi için bu iki ilaç umut verici görünmektedir (179).  

Hastanın atakları sık oluyor, uzun sürüyor ve iş/güç kaybına yol açıyorsa 

koruyucu ilaç tedavisi başlanmalıdır. Koruyucu ilaç tedavisinde amaç: ağrının sıklığı ve 

şiddetini en az %50 azaltmaktır. Tedavi ortalama 6 ay sürdürülmelidir. Koruyucu 
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tedavide propranolol gibi beta blokörler; siproheptadin gibi antihistaminikler; 

amitriptilin, nortriptilin gibi trisiklik antidepresanlar; sodyum valproat, topiramat gibi 

antikonvülzanlar; flunarizin gibi kalsiyum kanal blokörleri kullanılabilir (65,177,180). 

GTBA patofizyolojisinde olduğu gibi tedavisi konusunda da migrenden daha 

az sayıda çalışma vardır. Epizodik GTBA genellikle kolay tedavi edilir. Sık gelen 

ağrılarda ilaç aşırı kullanımı problem olabilir. Davranışsal tedavi, eşlik eden psikiyatrik 

problemlerin tedavisi GTBA tedavisinde oldukça önemlidir. Ayrıca yaşam şeklinin 

düzenlenmesi ve davranışsal tedaviler yetersiz kaldığında önleyici farmakolojik tedavi 

gereklidir. Epizodik GTBA’nın tedavisinde parasetamol, non-steroid antiinflamatuvar 

ilaçlar etkilidir. Onbeş yaşından küçük çocuklara aspirin Reye sendromu riski 

nedeniyle önerilmez, parasetamol çok küçük çocuklarda da güvenle kullanılabilir. Sık 

ağrısı olan çocuklarda ise koruyucu farmakolojik tedaviler kullanılmalıdır. Özellikle 

kronik GTBA’da koruyucu farmakolojik tedaviler gereklidir, amitriptilinin faydalı 

olabileceği belirtilmiştir (181). Baş ağrısı haftada birkaç kezden fazla oluyorsa, ilaç 

kötüye kullanımı varsa, beraberinde aile içi sorunlar, depresif bulgular, okul 

başarısızlığı varsa antidepresanlar kullanılabilir (182). 

Hem migrende hem de GTBA’da ilaç dışı tedaviler de etkili olmaktadır. İlaç 

ile birlikte veya tek başına kullanılabilir. İlaç dışı tedaviler: baş ağrısını tetikleyen 

etmenleri saptamak ve bunlardan uzak durmak, düzenli uyku, yemek ve egzersiz, 

davranış tedavileri olarak özetlenebilir. Davranış tedavileri; biyofeedback, stres 

yönetimi, bilişsel-davranış tedavisi ve gevşeme egzersizleri vb’den oluşmaktadır. 

 

2.6. Fonksiyonel Gastrointestinal Bozukluklar Genel Bilgiler  

Tekrarlayan karın ağrısı çocukluk çağında sık rastlanan bir semptom olup 

okul çağı çocuklarının %10-29’unu etkilemektedir (183-185). Bu semptoma yol 

açabilecek gastroözefageal reflü, peptik ülser, gıda intoleransı, çölyak hastalığı, 

inflamatuvar bağırsak hastalığı, idrar yolu enfeksiyonu, pankreatit gibi hastalıklar 

mevcuttur (186). Tekrarlayan karın ağrısına yol açan organik nedenler daha önceleri 

çocukların %8’inde saptanabilirken, yeni araştırma olanakları ile bu oran %35’e 

kadar yükselmiştir (185,187). Ancak halen bu çocukların büyük bir çoğunluğunda 
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altta yatan bir neden saptanamayarak fonksiyonel gastrointestinal bozukluk olarak 

tanımlanmaktadır. Tekrarlayan karın ağrısı nedeni ile başvuran çocukların %55-

96’sında herhangi bir organik patoloji saptanmayıp fonksiyonel gastrointestinal 

bozukluk olarak kabul edilmektedir (190,191). 

Fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar: yapısal ve biyokimyasal bozukluklarla 

açıklanamayan, kronik veya tekrarlayıcı bazı gastrointestinal yakınmalardan oluşan 

heterojen bir hastalık grubudur (188). Tekrarlayan karın ağrıları ilk kez 1957’de Apley 

tarafından üç aydan uzun süreli, aktiviteyi engelleyecek kadar şiddetli, en az üç ağrı atağı 

olarak tanımlanmış olup; etiyolojide özellikle psikolojik sorunlar suçlanmıştır (185). 

Çocuklarda bu hastalıkları tanımlamak için 1997 yılında Roma’da bir komisyon 

toplanmış ve varılan sonuçlar 1999 yılında yayınlanmıştır (189). Daha sonra 

semptomlara dayalı bu ölçütler iki ayrı komisyon tarafından gözden geçirilmiş ve 

yenidoğan/süt çocukları ve çocuklar/ergenler olmak üzere, iki ayrı grupta Çocuk Rome 

III ölçütleri olarak 2006 yılında yeniden yayınlanmıştır. Öncelikle tanı için gerekli olan 

süre, abdominal migren hariç, üç aydan iki aya indirilmiştir. Karın ağrısı ilişkili 

fonksiyonel gastrointestinal bozuklular: fonksiyonel dispepsi, huzursuz bağırsak 

sendromu, abdominal migren, çocukluk çağı fonksiyonel karın ağrısı ve fonksiyonel 

karın ağrısı sendromu olmak üzere beş gruba ayrılmıştır (188). Rome III kriterlerine göre 

belirlenen FGID türleri Tablo 2.8.’de gösterilmiştir. 

Tablo 2.8. Fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar (Rome III)  

                 A. Fonksiyonel bozukluklar: Çocuk ve ergenler 

                         A1. Kusma ve aerofaji 

                                A1a. Adolesan ruminasyon sendromu 

                                A1b. Siklik kusma sendromu  

                                A1c. Aerofaji 

                          A2. Karın ağrısı ilişkili FGID’ler  

                                A2a. Fonksiyonel dispepsi 

                                A2b. Huzursuz bağırsak sendromu  

                                A2c. Abdominal migren 

                                A2d. Çocukluk çağı fonksiyonel karın ağrısı 

                                         A2d1. Çocukluk çağı fonksiyonel karın ağrısı sendromu 

                           A3. Kabızlık ve kaka kaçırma 

                                 A3a. Fonksiyonel kabızlık 

                                 A3b. Kaka tutmaya bağlı olmayan kaka kaçırma 
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Literatürde tekrarlayan karın ağrılarının 7-9 yaş grubunda daha sık görüldüğü 

bildirilmiş olup farklı serilerde yaş ortalaması 9-9,5 yaş olarak verilmiştir. Cinsiyet 

farkı açısından ise değişik görüşler mevcuttur. Kızlarda daha sık görüldüğünü 

bildiren yayınların yanı sıra her iki cinste eşit olduğunu gösteren yayınlar da vardır 

(184,185,190). 

 

2.7. Fonksiyonel Gastrointestinal Bozuklukların Rome III Kriterlerine Göre 

Sınıflandırılması (188) 

2.7.1. Fonksiyonel Dispepsi İçin Tanı Ölçütleri 

Aşağıdakilerden tümünü içermeli: 

1. Üst abdomende (göbek deliği üzerinde) persistan veya tekrarlayan ağrı 

veya rahatsızlık hissi 

2. Dışkılamayla düzelmenin olmaması veya dışkı sıklığı veya kıvamında 

değişiklikle başlamama 

3. Semptomları açıklayacak inflamatuvar, anatomik, metabolik veya 

neoplastik hastalık olmaması 

Ölçütlerin haftada en az bir kez olacak şekilde tanıdan önce en az 2 ay süre ile 

karşılanması 

 

2.7.2. Huzursuz Bağırsak Sendromu İçin Tanı Ölçütleri 

Aşağıdakilerden tümünü içermeli: 

1. Zamanın en az %25’inde aşağıdakilerden en az ikisi ile ilişkili karın ağrısı 

veya rahatsızlık ilişkisi 

a. Defekasyonla düzelme 

b. Dışkı sıklığında değişiklik ile başlama 
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c. Dışkı kıvamında değişiklik ile başlama 

2. Semptomları açıklayacak inflamatuvar, anatomik, metabolik veya 

neoplastik hastalık olmaması 

Ölçütlerin haftada en az bir kez olacak şekilde tanıdan önce en az 2 ay süre 

ile karşılanması 

 

2.7.3. Abdominal Migren İçin Tanı Ölçütleri 

Aşağıdakilerden tümünü içermeli 

1. En az bir saat süren paroksismal, yoğun, akut, göbek deliği çevresinde 

ağrı atakları 

2. Arada haftalar veya aylar süren sağlıklı dönemler 

3. Normal aktiviteyi etkileyen ağrı  

4. Aşağıdakilerden en az ikisinin ağrıya eşlik etmesi 

a) İştahsızlık 

b) Bulantı 

c) Kusma 

d) Baş ağrısı  

e) Fotofobi 

f) Solukluk 

5. Semptomları açıklayacak inflamatuvar, anatomik, metabolik veya 

neoplastik hastalık olmaması  

Son 12 ayda en az 2 defa ölçütlerin karşılanması 
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2.7.4. Fonksiyonel Karın Ağrısı ve Fonksiyonel Karın Ağrısı 

Sendromu İçin Tanı Ölçütleri 

Fonksiyonel karın ağrısı için tanı ölçütleri 

Aşağıdakilerin tümünü içermeli 

1.  Epizodik veya devamlı karın ağrısı 

2.  Diğer fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar için yetersiz ölçütler 

3. Semptomları açıklayacak inflamatuvar, anatomik, metabolik veya 

neoplastik hastalık olmaması  

Ölçütlerin haftada en az bir kez olacak şekilde tanıdan önce en az 2 ay süre ile 

karşılanması 

Fonksiyonel karın ağrısı sendromu için tanı ölçütleri 

Zamanın en az %25’inde fonksiyonel karın ağrısı ve aşağıdakilerden en az 

birinin varlığı 

1. Günlük aktivitede bir miktar etkilenme 

2. Baş ağrısı, eklem ağrısı ve uyuma güçlüğü gibi ek somatik semptomlar 

Ölçütlerin haftada en az bir kez olacak şekilde tanıdan önce en az 2 ay süre ile 

karşılanması  

2.7.5. Aerofaji İçin Tanı Ölçütleri 

Aşağıdakilerin iki veya daha fazlasını içermeli 

1. Tekrarlayan geğirme veya gaz çıkarma 

2. Karın şişkinliği 

3. Hava yutma 

Ölçütlerin haftada birden fazla veya hergün olacak şekilde tanıdan önce en az 

2 ay süre ile karşılanması  
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2.7. 6. Fonksiyonel kabızlık için tanı ölçütleri 

Aşağıdakilerden en az iki tanesini içermeli 

1. Haftada iki veya daha az dışkılama 

2. Sert/çok sert dışkı veya ağrılı dışkılama  

3. Çok kalın, tuvaleti tıkayacak büyüklükte dışkılama 

4. Haftada en az bir kez dışkı tutma öyküsü 

5. Rektumda büyük fekal kitle varlığı 

6. Haftada en az bir kez çamaşırın kaka ile kirlenmesi 

* Huzursuz bağırsak sendromu kriterlerinin olmaması 

Ölçütlerin haftada en az bir kez olacak şekilde tanıdan önce en az 2 ay süre ile 

karşılanması  

 

2.7.8. Siklik Kusma Sendromu İçin Tanı Ölçütleri 

Aşağıdakilerin hepsini içermeli 

1. Son bir yıl içinde iki veya daha fazla kez; iki saat veya daha uzun 

sürebilen; yoğun bulantı, durdurulamayan kusma veya öğürme ataklarının 

olması  

2. Durdurulamayan kusma ataklarının görüldüğü zamanlar arasında birkaç 

hafta veya daha uzun süre sağlıklı olması 

 

2.7.9. Adolesan Ruminasyon Sendromu İçin Tanı Ölçütleri 

Aşağıdakilerin hepsini içermeli  

1. Ağza geri yiyecek gelmesi haftada birden fazla veya her gün olacak 

2. Epizodlar yemek sırasında veya hemen sonrasında başlayacak 

3. Epizodlar uykuda olmayacak 

4. Epizodlara kusma ve mide bulantısı eşlik etmeyecek 
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5. Epizodlar ağrılı olmayacak 

Ölçütlerin haftada en az bir kez olacak şekilde tanıdan önce en az 2 ay süre ile 

karşılanması  

 

2.7.10. Kaka Tutmaya Bağlı Olmayan Kaka Kaçırma İçin Tanı Ölçütleri 

4 yaş ve üstü çocuklarda aşağıdakilerin hepsini içermeli 

1. Ayda en az bir kez sosyal olarak uygunsuz ortamda dışkılamanın olması 

2. Semptomları açıklayacak inflamatuvar, anatomik, metabolik veya 

neoplastik hastalık olmaması  

3.  Kaka tutma kanıtının olmaması 

Ölçütlerin tanıdan önce en az 2 ay süre ile karşılanması  

Karın ağrısı ile ilişkili alarm semptomları Tablo 2.9.’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 2.9. Karın ağrısı ile ilişkili fonksiyonel gastrointestinal hastalığı olan 

çocuklarda alarm semptomları 

1. Sebat eden sağ üst/ alt kadran ağrısı 

2. Yutma güçlüğü 

3. İnatçı kusma 

4. Gastrointestinal kan kaybı 

5. Gece olan ishal 

6. Ailede inflamatuvar bağırsak hastalığı 

7. Çölyak hastalığı veya peptik ülser öyküsü 

8. Uykudan uyandıran ağrı 

9. Artrit 

10. Perirektal hastalık 

11. İstemsiz kilo kaybı 

12. Boy uzamasında azalma 

13. Puberte gecikmesi 

14. Açıklanamayan ateş 
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2.8. Fonksiyonel Gastrointestinal Bozukluklar ile Baş Ağrısı Arasındaki İlişki  

Beyin ve gastrointestinal sistem arasında nöronal, endokrin ve immünolojik 

olarak güçlü bir bağlantı vardır (7,8). Son çalışmalar bağırsak mikroflorasının bağırsak–

beyin aksı üzerindeki etkisini ortaya koymaktadır. Bağırsak mikroflorasının beyin 

fonksiyonları ve migren gibi nörolojik hastalıklarla ilişkili olabileceği bulunmuştur.  

Head-hunt çalışması; Gastrointestinal semptomlarla baş ağrısı arasındaki 

ilişkiyi değerlendiren, Norveç’te, yaklaşık 51000’den fazla kişiye ankete bağlı 

yapılan kesitsel bir çalışmadır. Bu çalışmada; gastrointestinal şikayetleri olanlarda, 

olmayanlara göre migren sıklığı daha fazla saptanmıştır. Diğer baş ağrısı türlerinin 

de gastrointestinal şikayeti olanlarda daha fazla olduğu görülmüştür (192). Diyabetik 

gastroparezisi olanlarda: semptomları siklik patern gösterenlerde migren sıklığı daha 

fazla bulunmuştur (193). Migren atakları gecikmiş gastrik boşalmayla ilişkili 

bulunmuştur (194). Migrenli annelerin çocuklarında kolik görülme oranı olmayanlara 

göre 2,6 kat daha fazla saptanmıştır (195).  

FGID; yaygın, kronik, yapısal ve biyokimyasal anormalliklerin gösterilmediği 

semptom bazlı kriterler ile tanımlanan sık görülen bir durumdur (9). Pediatrik FGID 

sıklığı %6 ile %20 arasında değişir. Çoğunlukla hayat kalitesini düşürür. Çünkü karın 

ağrısı, bulantı, kusma, şişkinlik, aralıklı ishal gibi semptomlar günlük yaşamı etkiler. 

Çoğu zaman psikiyatrik faktörler sorumlu tutulmakla birlikte; baş ağrısı, uyku 

problemleri ve yorgunluk sıklıkla fonksiyonel gastrointestinal bozukluklara eşlik eder. 

FGID’li çocuklar üzerinde yapılan bir çalışmada olguların yarıdan fazlasında baş ağrısı 

saptanmıştır. Bunların büyük kısmının migren özelliği taşıdığı görülmüştür (10). 

Çeşitli çalışmalarda migren ve gastrointestinal semptomların birlikteliği 

ortaya konmuştur. Bu semptomların birlikte ortaya çıkış sebebi sempatik sinir 

sisteminin aktivasyonu olabilir. Migrenli hastalarda gastrik stazın sıklıkla eşlik ettiği 

gözlenmiştir. Diğer yandan bu hastalarda migren ilişkili mide bulantısı ve kusma, 

eşlik eden gastrik stazla ilişkili olabilir (11). Bir çok gastrointestinal şikayet; mide 

bulantısı, kusma, öğürme, iştah kaybı gibi bulgular migren hastalarında 

karakteristiktir. Aynı zamanda migrene, epigastrik bölgede ağırlık hissi ve ağrı, 

geğirme veya ishal gibi alt gastrointestinal semptomlar eşlik edebilmektedir.  
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Migren ve FGID arasındaki pozitif ilişki çeşitli klinik ve epidemiyolojik 

çalışmalarla ortaya konmuştur. Doksan yedi bin beş yüz yetmiş üç huzursuz bağırsak 

sendromu olan hasta ile yapılan geniş bir kohort çalışmasında yükek oranda (%6) 

migren beraberliği ortaya konmuş olup, sağlıklı kontrollerde bu oran %2,2 

saptanmıştır. Üst gastrointestinal endoskobi yapılmış olan dispeptik hastalarla 

yapılan başka bir çalışmada, migren oranı reflüye bağlı ve ülsere bağlı şikayetleri 

olanlarda sağlıklı kontrollerle benzer sıklıkta iken, sadece dismotiliteye bağlı şikeyeti 

olanlarda migren yüksek oranda bulunmuştur (241). 

Bir başka çalışmada Rome III kriterleri kullanılarak migren hastalarındaki 

gastrointestinal bozuklukların sıklığı değerlendirilmiş. Toplam 109 hastada yapılmış 

olan çalışmada (14 erkek, 95 kadın; ortalama yaş 41, yaş aralığı 16-74): en sık 

görülen fonksiyonel gastrointestinal bozukluk huzursuz bağırsak sendromu olarak 

bulunmuştur (12).  

Çocuklarda gastrointestinal bozukluklar ile baş ağrısı birlikteliğinin 

gösterildiği çeşitli çalışmalar ve sonuçları Tablo 2.10’da gösterilmiştir. 
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Tablo 2.10. Çocuklarda gastrointestinal bozukluklar ile baş ağrısı birlikteliğinin 

gösterildiği çalışmalar 

 Bulgular 

Dispepsi 

Mavromichalis ve ark. (200)  Tekrarlayan karın ağrısı ve migren arasında bağlantı vardır 

Hwang ve ark. (197)  
Epigastrik ağrı ve hassasiyetle baş ağrısı arasında bir korelasyon 

bulunmaktadır. 

Reflü semptomları 

Aamodt ve ark. (192)  
Baş ağrısından yakınanların genellikle reflüye de yatkınlıkları 

bulunmaktadır. 

Kabızlık  

Aamodt ve ark. (192)  Kabızlığı olanlarda migren prevalansı daha yüksektir. 

Inaloo ve ark. (204) 
Baş ağrısı ve kronik fonksiyonel kabızlık arasında kuvvetli bir 

birliktelik bulunmaktadır. 

Park ve ark. (205) 
Birincil baş ağrısı ile takipli hastalarda kabızlığın çözülmesiyle baş 

ağrısında da gerileme görülmüştür. 

Karın ağrısı 

Anttile ve ark. (206) 
Migren tipi veya migren tipi dışı baş ağrısı olan çocuklarda karın 

ağrısı sıklığı daha fazladır. 

Groholt ve ark.  (207)  Karın ağrısı ve baş ağrısı sıklığı arasında bir bağlantı vardır. 

Boccia ve ark. (208)  
Migreni olan birçok çocukta gecikmiş gastrik boşalmayla ilişkili 

FGID saptanmıştır. 

Walker ve ark. (209)  
Karın ağrısı olan çocuklar yetişkinlik döneminde baş ağrısı riski 

taşımaktadır. 

Dengler-crish ve ark. (210) 
Fonksiyonel karın ağrısı olan çocukların ilerki yaşamlarında baş 

ağrısı olma riski vardır. 

Chelimsky ve ark. (10) FGID olan çocukların %40’ında migren saptanmıştır. 

Çölyak hastalığı 

Spina ve ark. (211) 
Üç ay boyunca glutensiz diyet alanlarda baş ağrısının da gerilediği 

görülmüştür. 

Roche-herrero ve ark. (212) 
Çölyak hastalarında hem migren hem gerilim tipi baş ağrısı 

prevalansı artmıştır. 

Alehan ve ark. (213) Migren ve çölyak hastalığı arasında ilişki bulunmaktadır. 

Lionetti ve ark. (214) Çölyak hastalarında baş ağrısı sıklığı artmıştır. 

Francavilla ve ark. (215)  Çölyak hastalarının %20’si baş ağrısından yakınmaktadır. 

H.pylori enfeksiyonu 

Tunca ve ark. (217) 
Helikobakter pylori pozitifliği migrenli hastalarda daha yüksek 

saptanmıştır. 
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Gastrointestinal bozukluklar ve baş ağrıları arasındaki birlikteliğin temelinde 

rol oynayabilecek mekanizmalarla ilgili bağırsak-beyin aksı, nöroimmunite, 

nöroendokrin etkileşimler ve seratonin sinyal mekanizmasındaki değişimlerin etkili 

olabileceği fikirleri öne sürülmüştür (12).  

Huzursuz bağırsak sendromu ve migrene sebep olduğu düşünülen hipotez 

aşamasındaki mekanizmalardan biri; değişmiş seratonin sinyal mekanizmasıdır 

(228). Seratonin geri alım taşıyıcısı (SERT, serotonin reuptake transporter) geninin 

promotor bölgesindeki polimorfizmler diyare baskın huzursuz bağırsak sendromu 

formunda gösterilmiştir (227). SERT gen polimorfizmindeki çeşitli tandem tekrarları 

migren ile ilişkili bulunmuştur (229). 

Migren baş ağrısı, abdominal migren ve siklik kusma sendromu ataklar halinde 

olmaları ve arada tamamen sağlıklı olunan periyotlar şeklinde görülmeleriyle benzer 

bozukluklar olarak karşımıza çıkmaktadır (231). Bu bozukluklar zaman içinde 

birbirine dönüşebilmektedir. Bu dönüşüm de daha çok pediatrik popülasyonda 

görülmektedir (230). Buradaki muhtemel patofizyolojik mekanizmalardan biri: 

hücresel enerji eksikliğine öncülük eden ve otonom sinir sistemi disfonksiyonuna 

katkıda bulunan mitokondriyal disfonksiyon olabilir. Wang ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada; aurasız migreni ve siklik kusması olan pediatrik hastalarda mitokondriyal 

DNA’da benzer genetik homoplazmik sekans varyantları bulunmuştur (232). 

Merkezi sinir sitemi ve bağırsak sinir sistemi aynı embriyolojik dokudan 

köken almaktadır. Bu nedenle birbirlerinin işleyişlerine etki edebilmeleri olasıdır. 

Bazı araştırmacılar emosyonel stres gibi fizyolojik faktörlerin merkezi sinir sistemi 

uyarılmasını arttırdığını, bunun da gastrointestinal fonksiyonlarda disregülasyona 

neden olduğunu düşünmektedir (233).  

Bağırsak bariyer fonksiyonunun migrendeki rolü: İnflamatuvar hastalıklar ve 

migren arasındaki bağlantılardan biri artmış pro-inflamatuvar immun cevaplardır 

(198).  İnflamatuvar bağırsak hastalığı, huzursuz bağırsak sendromu ve çölyak 

hastalığı gibi artmış bağırsak geçirgenliği ile karakterize olan intestinal 

bozukluklarda pro-inflamatuvar immun cevabın da arttığı birçok çalışmada 

gösterilmiştir (8,234). Migren hastalarında da migren atağı sırasında TNF-alfa ve IL-
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1β gibi pro-inflamatuvar sitokinlerin arttığı saptanmıştır (83). Bu sitokinler migrene 

sebep olan trigeminal gangliondaki nosiseptörlere etki ediyor olabilir. 

Helikobakter pylori (H.pylori) enfeksiyonu, huzursuz bağırsak sendromu, 

gastroparezi, hepatobiliyer bozukluklar, çölyak hastalığı ve kolik ile migren 

beraberliklerinde düşünülen mekanizmalar şöyledir: 

H.Pylori-migren: Migrenli hastalarda H.pylori enfeksiyonu oranı kontrollere 

göre artmıştır. Migrenli hastalarda oran %45 iken, kontrollerde %33 saptanmıştır 

(237). Bu artıştaki olası mekanizmanın; kronik inflamatuvar cevapta görülen 

inflamatuvar ve vasoaktif mediyatörlerin dolaşım sistemine geçişi, IL-10 ve CGRP 

artışı olduğu düşünülmektedir (238,239). 

Huzursuz bağırsak sendromu-migren: Huzursuz bağırsak sendromu olan 

hastalardaki migren oranı %6-32, kontrollerde ise %2,2-18 arasındadır (241). Olası 

mekanizmalar nöroendokrin faktörler, bağırsak-beyin aksı ve intestinal 

mikrobiatadır. Bütün bu hastalıklarda seratoninin rolü de gösterilmiştir. Etki ettiği 

düşünülen diğer faktörler ise: biyopsikososyal disfonksiyon, kalıtım, genetik 

polimorfizm, visseral aşırı duyarlılık, somatik/kutanöz allodini ve nörolimbik ağrı 

ağıdır (240,242).  

Gastroparezi-migren: Migren atağı sırasında gastrik boşalma gecikmesine 

bağlı olarak, emilimin de geciktiği gösterilmiştir (243). Olası mekanizmalar: 

sempatik cevapta artış, parasempatik tonusta azalma, enterik otonom sistem 

disfonksiyonudur (11,202).  

Hepatobiliyer bozukluklar-migren: Kolesistokininin, CGRP ile birlikte 

trigeminal ganglionda bulunduğu gösterilmiştir. CGRP, vazodilatör etki gösteren 

kolesistokinin yerel olarak artmasına neden olur. CGRP’nin safra motilitesini 

etkilediği de gösterilmiştir. İnsanlarda bozulmuş CGRP salınımı, safra yolları 

hastalıklarıyla ilişkilendirilmiştir (244).  

Çölyak hastalığı-migren: Biopsi ile kanıtlanmış çölyak hastalarında migren 

prevalansı %21-28 saptanmıştır. Normal kontrollerde bu oranın % 6 civarında olduğu 

görülmüştür. Çölyak hastalığındaki nörolojik komplikasyonların temelinde genel 
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inflamatuvar cevap yatıyor olabilir. Artmış interferon gama ve TNF-alfa seviyeleri 

(her ikisi de migren ve çölyak hastalığında bağımsız olarak rol oynar) CGRP’yi 

etkilemektedir (245,246).  

Migren-kolik: Kolik insidansı infantlarda %5 ile %19 arasındadır. Kolik,  

migrenin erken yaşamdaki öncüsü olarak da düşünülmektedir. Yapılan bir çalışmada; 

annesinde migren olan bebeklerde infantil kolik sıklığı olmayanlara göre 2,6 kat daha 

fazla saptanmıştır (195). Yakın zamanda da koliği olan infantların yaşamın ilk 

haftasında bağırsak mikrobiata çeşitliliğinin ve stabilitesinin koliği olmayanlara göre 

daha düşük olduğu anlaşılmıştır (236).  

Bazı çalışmalar gastrointestinal bozukluların tedavi edilmesiyle beraber baş 

ağrısında da bir remisyon ya da hafifleme olduğunu kanıtlamıştır. Bu beraberliği 

açıklayan diğer bazı hipotez aşamasındaki mekanizmalar şunlardır: santral 

hassaslaşma, parasempatik kaynaklı ağrı, seratonin yolaklar, otonom sinir sistemi 

disfonksiyonu, sistemik vaskulopati ve besin alerjisidir.  

Santral hassaslaşma ve parasempatik kaynaklı ağrı: Dispeptik migrenlilerin 

gastrik distansiyona yemek sonrası dönemde aşırı duyarlılığı olduğu gösterilmiştir. 

Dispeptik hastalarda bu aşırı duyarlılığın, santral sinir sistemi seviyesinde mideye 

gidecek olan uyarıların anormal işlemlenmesinden kaynaklandığı öne sürülmüştür. 

Bu durumun somatik ve visseral ağrı yolaklarını beraber harekete geçirerek baş 

ağrısına yol açtığı düşünülmektedir (201).  

Parasempatik kaynaklı ağrı hipotezi ise birçok gastrointestinal bozuklukla baş 

ağrıları arasındaki beraberliği açıklamaya çalışan bir hipotezdir. Visseral 

afferentlerden gelen sürekli uyarımlar trigeminovaskuler çekirdek kompleksinde 

santral hassaslaşmaya neden olur, Bu hassaslaşma sonucunda da kafada 

parasempatik kaynaklı ağrı görülür (220). Gastroözefageal reflü hastalığında görülen 

gastrik içeriğin özefagusa geri gelmesi, hassaslaşma ve baş ağrısına neden olan 

kronik visseral uyarıma bir örnek olarak verilebilir.  

Seratonin: Seratonin santral sinir sistemi ve gastrointestinal sinir sisteminde 

bulunan bir nörotransmitterdir. Seratonerjik ilaçların gastrik motilite üzerine 

düzenleyici etkileri, migren tedavisinde ve proflaksisindeki yararlı etkileri 



42 

gösterilmiştir. Bu da bazı gastrointestinal bozukluklar ile baş ağrıları arasındaki 

ilişkide seratoninin etkisi olduğunu düşündürmektedir (201,221). 

Otonom sinir sistemi disfonksiyonu: Otonom sinir sistem disfonsiyonu hem 

gastrointestinal hem de baş ağrısı bozukluklarında gösterilmiştir. Otonom sinir 

sistemi yemek sonrası gastrik motilitenin düzenlenmesinde görevlidir. Otonom sinir 

sitemi disregülasyonunda gastrik boşalma gecikmekte ve dismotilite benzeri dispepsi 

görülmektedir. Migren hastalarında da kronik otonom sinir sistemi disfonksiyonuna 

bağlı olarak atak sıralarında gastrik staz görülmektedir (11,192,201-203). Otonom 

sinir sistemi gastroözefageal reflü hastalığı patofizyolojisinde de önemlidir. Alt 

özefageal sfinkter basıncının azalması ve gevşemesinin artması gastroözefageal reflü 

hastalığında etkilidir (199). 

CGRP: CGRP’nin migren atakları sırasında arttığı gösterilmiştir. Bu 

nöropeptid intrakraniyal damarlarda potent bir vazodilatör etkiye sahip olup, merkezi 

sinir sisteminde ağrı iletimine etki etmektedir (222,223). Seratonin reseptör agonisti 

olan sumatriptanın kısmen CGRP salınımını azaltıcı etkisi olduğu düşünülmektedir 

(226). CGRP, besin ve sıvıların yutulmasını sağlayan gastrik gevşemeye de yardımcı 

olmaktadır. CGRP’nin fonksiyonel dispepsi gibi gastrik rezervuar işlev 

bozukluklarında da rolü olduğu düşünülmektedir. Tüm bu nedenlerden dolayı 

CGRP’nin gastrointestinal bozukluklar ve migren beraberliğinde rolü olabilir 

(196,199). 

Vaskulopati: H.pylori enfeksiyonunda immun sistem aktive olur ve vazoaktif 

ajanlar salınır. Bu durumun bir sistemik vaskulopatiye dönüşerek intrakraniyal 

arterler de dahil olacak şekilde vaskuler geçirgenlikte artışla sonuçlanabileceği de 

hipotezler arasındadır (216,218,219). 

Besin allerjisi: Besin allerjileri ve diğer birçok allerjide görülen IgE ve IgG 

antikorları inflamatuvar cevaba yol açarak migren ve inflamatuvar bağırsak hastalığı 

patofizyolojilerinde rol oynuyor olabilir. IgG pozitif besin allerjisinin migrenli 

hastalarda kontrollere göre daha fazla olduğunu gösteren çalışmalar da mevcuttur 

(224,225).  
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Çocukluk çağı migreninde veya diğer birincil baş ağrısı sendromları ile takip 

edilen hastalardaki özellikle FGID sıklığını araştıran çalışma literatürde olmayıp, 

erişkinlerde yapılan çalışmalar da çok sınırlı sayıdadır. Migren ve GTBA arasındaki 

FGID sıklığını karşılaştıran ise hiç çalışma bulunmamaktadır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Hasta Seçimi 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Nörolojisi Bilim Dalı’nda 2015-

2016 tarihleri arasında birincil baş ağrısı tanısı alan ve/veya takip edilen ancak ilaç 

tedavisi kullanmayan/kullanmamış olan hastalara poliklinik ziyaretleri sırasında 

uygulanan anket ile veriler toplandı. 

Hastalara migren veya gerilim tipi baş ağrısı tanısı IHS 2013 kriterlerine 

(ICHD-III beta versiyon) göre konuldu. Bu kriterlerden yola çıkılarak bir baş ağrısı 

anamnez formu oluşturuldu, her hastaya dolduruldu. Ağrının şiddeti ise VAS (visual 

analog scala) ve NRS (numeric rating scala) ile; ağrının günlük yaşama olan etkisi 

pedMİDAS (pediatric migraine disability assesment) ile değerlendirildi. 

FGID türleri ise ROME-III pediatrik gastrointestinal bozukluklar anketi 

kullanılarak sınıflandırıldı. Bu anket çocuklardaki gastrointestinal bozuklukları 

tanımlamak üzere dizayn edilmiştir. 4-10 yaş arasındaki hastaların anketi ebeveynleri 

tarafından, 10-18 yaş arası hastaların anketi ise kendileri tarafından dolduruldu. 

Kontrol grubu sistematik örneklem ile seçildi. 

Araştırma Ankara Üniversitesi Tıp Fakülteis Etik Kurulu tarafından 

21.04.2015 tarihindeki 46004091-302.14.06/19939 numaralı kararı ile onaylanmıştır 

(Ek-1). 

 

3.2. Çalışmaya Alınma Kriterleri  

1. IHS kriterlerine göre GTBA veya migren tipi baş ağrısı tanısı alması ve 

proflaktik tedavi başlanmamış olması, 

2. Takiplerine gelen ve takipleri sadece hastanemizde yapılmış olması, 

3. Hastaların 4-18 yaş arasında olması. 
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3.3. Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

1. Verilerin eksik olması, 

2. Baş ağrısı nedeniyle proflaktik ilaç başlanmış ve/veya kullanmış olması, 

3. Persistan sağ alt veya sağ üst kadran ağrısı, disfaji, persistan kusma, 

gastrointestinal kan kaybı, gece ishali, ailede inflamatuvar bağırsak 

hastalığı, çölyak veya peptik ülser öyküsü, uykudan uyandıran karın 

ağrısı, artrit, rektum çevresinde hastalık, istemsiz kilo kaybı, boy 

uzamasında yavaşlama, puberte gecikmesi, açıklanamayan ateş gibi 

organik karın ağrısı ile ilişkili semptomların olması, 

4. Son 3 ay içinde ondan fazla ağrı kesici kullanılmış olması, abdominal 

cerrahi öyküsü olması, birçok sistemik hastalıktan şikayet olması. 

3.4. Yöntem 

Çalışmaya dahil edilen hastalar ayrıntılı olarak değerlendirilmiştir. 

1. Demografik özellikler: Hastanın doğum tarihi, yaşı, cinsiyeti, başvuru 

tarihi 

2. Nörolojik muayene (tüm hastaların nörolojik muayenesi normaldir) 

3. Baş ağrısının özellikleri  

a. Ne kadar süredir yakınmasının olduğu 

b. Sıklığı (ayda kaç kez baş ağrısının olduğu) 

c. Ağrı süresi 

d. Aktiviteyi etkileme/aktivite ile artma 

e. Özelliği (zonklaycı, sıkıştırıcı tarzda) 

f. Yerleşim yeri: Fronto-temporal, pariyeto-oksipital, verteks, tek-iki 

taraflı 

g. Bulantı, kusma, fotofobi, fonofobi 

h. Aura varlığı 

i. Gece uykudan uyandırıp, uyandırmadığı 

j. Analjezik kullanma sıklığı (ayda kaç kez) 

k. Başka hastalığın eşlik edip, etmediği 
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l. Sürekli kullandığı ilaç varlığı 

m. Ailede baş ağrısı öyküsü 

n. Ağrının şiddeti (VAS, NRS, pedMİDAS) 

 

3.5. İstatiksel Analiz  

Verilerin analizi “SPSS for Windows 11,5” paket programında yapılmıştır. 

Tanımlayıcı istatistikler dağılımı normal olan değişkenler için ortalama ± standart 

sapma, dağılımı normal olmayan değişkenler için ortanca (min-maks), nominal 

değişkenler ise vaka sayısı ve % olarak gösterilmiştir. 

Grup sayısı iki olduğunda gruplar arasında ortalamalar yönünden farkın 

önemliliği “t testi” ile ortanca değerler yönünden farkın önemliliği “Mann Whitney 

testi” ile araştırılmıştır. Grup sayısı ikiden fazla olduğunda gruplar arasında 

ortalamalar yönünden farkın önemliliği “Kruskal Wallis testi” ile değerlendirilmiştir. 

Nominal değişkenler “pearson Ki-Kare” veya “Fisher Exact testi” ile 

karşılaştırılmıştır. 

Sürekli değişkenler arasındaki ilişki araştırılırken dağılım normal 

olmadığında “Spearman korelasyon testi” ile, normal olduğunda “Pearson korelasyon 

testi” ile değerlendirilmiştir. 

P<0,05 için sonuçlar istatistik olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

Baş ağrısı şikayeti ile 2015-2016 tarihleri arasında çocuk nöroloji polikliniğine 

başvuran ve en az 3 ay takip edilen 56 migren, 55 GTBA tanısı konulan, hiç 

proflaktik ilaç kullanmamış olan, toplam 111 hasta ayrıntılı olarak değerlendirildi. 

Hastaların 81’i kız, 30’u erkekti. Kontrol grubunda ise toplam 114 kişi olup; 83’ü 

kız, 31’i erkekti. Cinsiyet açısından kontrol ve hasta grubu; migren ve GTBA 

hastaları karşılaştırıldığında aralarında anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). Hastaların 

kliniğimize başvurmadan önceki ortalama ağrı süreleri 20,86±19,90 (4-96) ay 

bulundu.  

Tüm hastalar değerlendirildiğinde; yaş ortalaması 13,32±3,19 (5,5-18) yıl, 

kızların yaş ortalaması 13,67±3,15 (6-18) yıl, erkeklerin yaş ortalaması 12,38±3,14 

(5,5-18) yıl idi. Kontrol grubunda yaş ortalaması 12,77±3,51 (4,5-18) yıl bulundu. 

Migren grubunda yaş ortalaması 13,53±3,28(6-18) yıl, GTBA gurubunda yaş 

ortalaması 13,11±3,11 (5,5-17) yıl bulundu. Yaş ortalamaları açısından migren ve 

GTBA grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yok idi (p>0,05). 

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol grubunun demografik verileri 

     Yaş (ort±ss)                    Cinsiyet ( K/E )  

Hasta (n:111) 

Kontrol (n:114 ) 

   13,32±3,19 yıl                           81/30                    p>0,05                                                                 

   12,77± 3,51 yıl                          83/31                    p>0,05 

 

Tablo 4.2. Migren ve GTBA hastalarının demografik verileri 

     Yaş (ort±ss)                      Cinsiyet ( K/E )  

Migren (n:56 ) 

GTBA (n:55) 

   13,53±3,28 yıl                           42/14                         p>0,05 

   13,11±3,11 yıl                           39/16                         p>0,05 

Toplam (n:111)     13,32±3,19 yıl                           81/30 

 

Migren ve GTBA hastalarının alt grupları ICHD-III’e göre özgül tanıları temel 

alınarak değerlendirildiğinde; 44 aurasız migren, 8 auralı migren, 4 kronik migren, 4 

sık olmayan epizodik GTBA, 28 sık epizodik GTBA, 23 kronik GTBA hastası var idi.  
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Şekil 4.1. Hastaların IHS tanı kriterlerine göre sınıflandırılması  

 

Tüm hastalar değerlendirildiğinde, 4-9 yaş ve 15-18 yaş aralığında migreni 

olan hasta sayısı daha fazla iken, 10-14 yaş aralığında GTBA olan hasta sayısı daha 

fazla idi. Migren ve GTBA hastalarının yaş gruplarındaki dağılımları açısından 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

VAS kullanılarak yapılan ağrının şiddet değerlendirmesinde; şiddetli ağrısı 

olanlar migren grubunda GTBA grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek idi 

(p<0,05). 

Sıkıştırıcı karakterde ağrı: GTBA grubunda %94,5, migren grubunda %1,8; 

zonklayıcı karakterde ağrı GTBA grubunda %5,5, migren grubunda %98,2 saptandı. 

Bu farklar istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). 

Baş ağrısının yerleşim yeri açısından migren ve GTBA grubunda istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

Hem migren hem GTBA grubunda, çift taraflı ağrı görülme oranı tek taraflı 

ağrı görülme oranından yüksek idi. Çift taraflı ağrı görülme oranı GTBA grubunda 

%97,9, migren grubunda %75,5 saptandı. Bu fark istatistiksel olarak da anlamlı 

yüksek idi (p<0,05). 

GTBA grubunda hastaların yarısından fazlasının (%58,2) ağrısı 30 dk-2 saat 

sürmekte olup, migren grubunda ise yarısına yakınının (%44,6) ağrısı 6-24 saat 

39,60%

7,20%

3,60%3,60%

25,20%

20,80%
aurasız migren

auralı migren

kronik migren

sık olmayan epizodik GTBA

sık epizodik GTBA

kronik GTBA
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sürmekte idi. Ağrı süreleri kıyaslandığında 6-24 saat süren ağrı migren grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek idi (p<0,05). 

Başvuru öncesi ağrı süresi tüm hastalarda ortalama 20,86±19,90 (4-96) ay, 

GTBA grubunda ortalama 19,49±20,09 (4-96) ay, migren grubunda ortalama 

22,20±19,80 (5-96) ay idi. Başvuru öncesi ağrı süresi açısından iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

Baş ağrısı sıklığı GTBA grubunda ortalama 15,35±10,74 (1-30) gün/ay, 

migren grubunda 6,16±4,11 (1-15) gün/ay saptandı. İstatistiksel olarak GTBA 

grubunun ağrı sıklığı migren grubuna göre anlamlı yüksek idi (p<0,05). 

Aylık analjezik kullanımı; GTBA grubunda ortalama 2,71±3,76 (0-12) kez/ay, 

migren grubunda ortalama 3,25±3,25 (0-10) kez/ay saptandı. Aylık analjezik 

kullanım sıklığı açısından migren ve GTBA grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark yok idi (p>0,05). 

Fiziksel aktivite ile baş ağrısında artış görülme oranı; migren grubunda %62,5, 

GTBA grubuda %7,3 idi. İki grup arasındaki bu fark istatistiksel olarak da anlamlı 

bulundu (p<0,05). 

Migren grubunda 9 (%16,1) hastanın, GTBA grubunda ise 2 (%3,6) hastanın 

gece uykudan uyandıran ağrısı var idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0,05). 

Aura tarifleyen toplam 8 hasta olup, auraların hepsi görsel aura niteliğindeydi. 

Auralar en kısa 5 dakika, en uzun 60 dk, ortalama 20 dakika sürmekte idi. 
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Hastaların baş ağrılarının temel özellikleri Tablo 4.3’te özetlenmiştir. 

Tablo 4.3. Migren ve GTBA hastalarının baş ağrılarının temel özellikleri 

   

      

Yaş  

   

dağılımı 

 

        4-9 yaş             10-14 yaş               15-18 yaş                                          Toplam  

 

migren        %17,9               %28,6                      %53,6                                                   %100 

 

GTBA         %14,5                %41,8                     %43,6                                                   %100 

  

   

Şiddeti 

 

      hafif                        orta                    şiddetli 

 

migren       %1,8                       %35,7                    %62,5                                                %100 

 

GTBA        %9,1                       %81,8                     %9,1                                                 %100 

 

   

Vasfı 

 

      zonklayıcı                    sıkıştırıcı 

 

migren        %98,2                               %1,8                                                                     %100 

                                                                                              

GTBA          %5,5                                %94,5                                                                    %100 

 

   

Yerleşim  

      

yeri 

 

     fronto-             parieto-          verteks        tüm         değişken 

    temporal         oksipital                              kafa 

         

migren      %64,3                %10,7              %5,4          %10,7        %8,9                          %100 

  

GTBA       %40,0                 %12,7              %7,3         %21,8        %18,2                         %100 

 

Tek/ çift 

taraflı 

 

              tek                               çift 

             taraflı                         taraflı 

 

migren                %24,5                          %75,5                                                                 %100 

 

GTBA                  %2,1                           %97,9                                                                 %100 

 

 

Süresi 

      30 dk-        2-6 st        6-24 st        24-72 st         72 st 

       2 st 

 

migren        %8,9         %32,1        %43,4         %12,1           %3,5                                   %100 

 

GTBA         %58,2        %20           %12,7          %3,6            %5,5                                  %100 

 

Fiziksel 

aktivite ile 

artış 

 

                evet                              hayır 

 

migren                  %37,5                          %62,5                                                              %100 

                                                                                

GTBA                   %7,3                            %92,7                                                              %100 

 

 

Başvuru 

öncesi ağrı 

süresi                   

(ay) 

    ortalama± ss           ortanca         minimum        maksimum 

 

migren       22,20±19,80                  12                     5                    96 

                                                                                                                            

GTBA        19,49±20,09                   12                     4                    96 

 

 

Sıklık      

(gün/ay) 

 

    ortalama± ss           ortanca          minimum        maksimum 

 

migren       6,16±4,11                       6                       1                   15 

                                                                                                                                              

GTBA        15,35±10,74                   12                     1                    30 

 

 

Analjezik 

sıklığı 

(kez/ay) 

    ortalama± ss             ortanca         minimum      maksimum 

 

migren        3,25±3,25                  3                        0                      10 

                                                                                                                                              

GTBA         2,71±3,76                   0                        0                      12 
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Ailede baş ağrısı öyküsü migren grubunda %39,3, GTBA grubunda %25,5 

bulundu. Aile öyküsü oran olarak migrende daha yüksek olmakla beraber bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı değil idi (p>0,05). Aile öyküsü olan 22 migren hastasının 

14’ünde annede migren, 2’sinde anne tarafından ikinci derecede akrabalarda migren, 

1’inde babada migren, 3’ünde baba tarafından ikinci derecede akrabalarda migren, 2 

hastada ise ailede tanı konulmamış sık baş ağrısı öyküsü var idi. GTBA grubunda ise 

ailede baş ağrısı öyküsü olan 14 hastanın 8’inde annede migren, 2’sinde babada 

migren, 4 hastada ise ailede tanı konulmamış sık baş ağrısı öyküsü var idi (Tablo 4.4). 

Tablo 4.4. Ailede baş ağrısı öyküsü olan hastalar 

 Anne 

migren 

Baba 

migren 

2.derecede 

akrabalarda 

migren(anne) 

 

2.derecede 

akrabalarda 

migren(baba) 

Tanısız 

baş ağrısı 

öyküsü 

Toplam 

Migren (n) 

 

% 

 

14 

 

63,6 

1 

 

4,5 

2 

 

9,1 

3 

 

13,7 

2 

 

9,1 

22 

 

100 

GTBA (n) 

 

% 

 

8 

 

57,1 

2 

 

14,3 

0 

 

0 

0 

 

0 

4 

 

28,6 

14 

 

100 

 

En az bir FGID eşlik etme oranı hasta grubunda %45,9, kontrol grubunda ise 

%28,1 saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı yüksek idi (p<0,05). 

Hasta grubundaki 111 kişiden 51’inde bir FGID, 12’sinde iki FGID, 3’ünde 

ise üç FGID aynı anda var idi. Üç FGID olan hastaların hepsi migren grubundan idi. 

İki FGID olan on iki hastanın 9’u migren grubundan, 3’ü ise GTBA grubundan idi. 

Kontrol gurubundaki 114 kişinin 32’sinde bir FGID, 5’inde ise iki FGID aynı 

anda bulunmakta idi. 

Tablo 4.5. Hasta ve kontrol grubunun FGID görülme oranlarının karşılaştırılması 

                     HASTA                         KONTROL  

var yok toplam var yok toplam P değeri 

FGID  (n ) 

% 

51 

% 45,9 

60 

% 54,1  

111 

% 100 

32 

% 28,1 

82 

% 71,9 

114 

% 100 

P< 0,05 
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Şekil 4.2. Hasta ve kontrol gruplarında FGID saptanan hastaların sayıları 

 

Hasta grubunda en sık görülen FGID türleri sırası ile; %14,4 aerofaji, %9,9 

abdominal migren, %8,1 huzursuz bağırsak sendromu idi. Kontrol grubunda en sık 

görülen FGID türleri sırası ile; %13,2 fonksiyonel kabızlık, %6,1 abdominal migren, 

%5,3 huzursuz bağırsak sendromu idi. 

Fonksiyonel dispepsi; hasta grubunda %5,4, kontrol grubunda %0,9 oranında 

saptandı. Bu yükseklik klinik olarak anlamlı kabul edildi. Hasta sayısının az 

olmasına bağlı istatistiksel olarak p değeri anlamlı değil idi (p= 0,063). 

Fonksiyonel karın ağrısı sendromu; hasta grubunda %3,6 oranında iken, 

kontrol grubunda hic yok idi. Bu fark klinik olarak anlamlı kabul edildi. Hasta 

sayısının az olmasına bağlı istatistiksel olarak p değeri anlamlı değil idi (p=0,058). 

Aerofaji; hasta grubunda %14,4, kontrol grubunda %3,5 oranında saptandı. 

Bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). 

Kontrol grubunda hasta grubuna göre yüksek saptanan tek FGID türü; 

fonksiyonel kabızlık idi. Hasta grubunda %9 iken, kontrol grubunda %13,2 saptandı. 

Bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı değil idi (p>0,05).  
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Diğer FGID türleri; huzursuz bağırsak sendromu, abdominal migren, 

fonksiyonel karın ağrısı, kaka tutmaya bağlı olmayan kaka kaçırma, siklik kusma 

sendromu, adolesan ruminasyon sendromu ise hasta grubunda oran olarak daha fazla 

saptanmış olup, bu farklar istatistiksel olarak anlamlı değil idi (p>0,05).  

Kontrol grubunda hiç saptanmayan FGID türü; fonksiyonel karın ağrısı 

sendromu idi. Hasta grubunda ise tüm FGID türlerinden saptandı.  

Kontrol ve hasta grubunda FGID dağılım sayı ve yüzdeleri Tablo 4.6’da 

gösterilmiştir. 

Tablo 4.6. Hasta ve kontrol grubunda FGID dağılım sayı ve yüzdeleri 

  sayı yüzde ( % ) 

Fonksiyonel dispepsi 
 Hasta(n:111) 

Kontrol( n:114) 

6 

1 

%5,4 

%0,9 

Huzursuz bağırsak sendromu 
Hasta(n:111) 

Kontrol( n:114) 

9 

6 

%8,1 

%5,3 

Abdominal migren 
Hasta(n:111) 

Kontrol( n:114) 

11 

7 

%9,9 

%6,1 

Fonksiyonel karın ağrısı 
Hasta(n:111) 

Kontrol( n:114) 

2 

1 

%1,8 

%0,9 

Fonksiyonel karın ağrısı 

sendromu 

Hasta(n:111) 

Kontrol( n:114) 

4 

0 

%3,6 

%0 

Fonksiyonel kabızlık 
Hasta(n:111) 

Kontrol( n:114) 

10 

15 

%9 

%13,2 

Kaka tutmaya bağlı olmayan 

kaka kaçırma 

Hasta(n:111) 

Kontrol( n:114) 

3 

1 

%2,7 

%0,9 

Aerofaji 
Hasta(n:111) 

Kontrol( n:114) 

16 

4 

%14,4 

%3,5 

Siklik kusma sendromu 
Hasta(n:111) 

Kontrol( n:114) 

5 

1 

%4,5 

%0,9 

Adolesan ruminasyon 

sendromu 

Hasta(n:111) 

Kontrol( n:114) 

1 

1 

%0,9 

%0,9 

 

GTBA grubundaki 55 hastadan 39’u kız, 16’sı erkek idi. Migren grubundaki 

56 hastanın ise 42’si kız, 14’ü erkek idi. Cinsiyet dağılımları açısından iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 
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Migren ve GTBA gruplarındaki kızların erkeklere oranı her iki grupta da 

yüksek idi. 

 

Şekil 4.3. Migren ve GTBA gruplarındaki cinsiyet dağılımları 

 

Hastalar yaş dağılımları açısından 4-9 yaş, 10-14 yaş, 15-18 yaş olacak şekilde 

üç gruba ayrıldı. GTBA ve migren hastalarının yaş gruplarına göre dağılımları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

Tablo 4.7. Migren ve GTBA hastalarının yaş gruplarına göre dağılımları 

  GTBA migren 

4-9 yaş 

 

sayı 

% 

8 

%14,5 

10 

%17,9 

10-14 yaş 

 

sayı 

% 

23 

%41,8 

16 

%28,5 

15-18 yaş 

 

sayı 

% 

24 

%43,6 

30 

%53,6 

Toplam sayı 

% 

55 

%100 

56 

%100 

 

En az bir FGID eşlik etme oranı GTBA grubunda %32,7, migren grubunda ise 

%58,9 saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı yüksek idi (p<0,05).  

GTBA grubundaki 55 kişiden 18’inde bir FGID, 3’ünde iki FGID türü aynı 

anda bulunmakta idi. Migren grubundaki 56 kişinin 33’ünde bir FGID, 9’unda iki 

FGID, 3’ünde üç FGID türü aynı anda var idi. 
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Tablo 4.8. Migren ve GTBA gruplarında FGID görülme oranlarının karşılaştırılması 

 GTBA migren  

var yok toplam var yok toplam P değeri 

FGID  (n) 

% 

18 

%32,7 

37 

%67,3 

55 

%100 

33 

%58,9 

23 

%41,1 

56 

% 100 

 

P<0,05 

 

 

Şekil 4.4. Migren ve GTBA gruplarında FGID saptanan hastaların sayıları 

 

Migren grubunda en fazla görülen FGID türleri sırası ile; %17,9 aerofaji, 

%14,3 abdominal migren, %12,5 huzursuz bağırsak sendromu idi. GTBA grubunda 

en fazla görülen FGID türleri sırası ile; %10,9 aerofaji, %7,3 fonksiyonel kabızlık, 

%5,5 abdominal migren idi.  

GTBA grubunda hiç saptanmayan FGID türleri; fonksiyonel karın ağrısı ve 

adolesan ruminasyon sendromu idi. Migren grubunda ise tüm FGID türlerinden 

saptandı. 

GTBA grubunda migren grubuna göre yüksek saptanan tek FGID türü; kaka 

tutmaya bağlı olmayan kaka kaçırma idi. GTBA grubunda %3,6, migren grubunda 

%1,8 bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı değil idi (p>0,05). 
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Diğer FGID türleri; fonksiyonel dispepsi, huzursuz bağırsak sendromu, 

abdominal migren, fonksiyonel karın ağrısı sendromu, fonksiyonel kabızlık, aerofaji, 

siklik kusma sendromu migren grubunda oran olarak daha yüksek saptandı. Ancak 

bu yükseklikler istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05). 

Tablo 4.9. Migren ve GTBA gruplarında FGID dağılım sayı ve yüzdeleri 

  sayı yüzde ( % ) 

Fonksiyonel dispepsi 
 GTBA(n:55) 

 migren( n:56) 

2 

4 

%3,6 

%7,1 

Huzursuz bağırsak sendromu 
GTBA(n:55) 

 migren( n:56) 

2 

7 

%3,6 

%12,5 

Abdominal migren 
GTBA(n:55) 

migren( n:56) 

3 

8 

%5,5 

%14,3 

Fonksiyonel karın ağrısı 
GTBA(n:55) 

migren( n:56) 

0 

2 

%0 

%3,6 

Fonksiyonel karın ağrısı 

sendromu 

GTBA(n:55) 

migren( n:56) 

1 

3 

%1,8 

%5,4 

Fonksiyonel kabızlık 
GTBA(n:55) 

migren( n:56) 

4 

6 

%7,3 

%10,7 

Kaka tutmaya bağlı olmayan 

kaka kaçırma 

GTBA(n:55) 

migren( n:56) 

2 

1 

%3,6 

%1,8 

Aerofaji 
GTBA(n:55) 

migren( n:56) 

6 

10 

%10,9 

%17,9 

Siklik kusma sendromu 
GTBA(n:55) 

migren( n:56) 

1 

4 

%1,8 

%7,1 

Adolesan ruminasyon 

sendromu 

GTBA(n:55) 

migren( n:56) 

0 

1 

%0 

%1,8 

 

Hastaların ağrı şiddetleri VAS ve NRS’ye göre değerlendirildi.  

VAS’a göre migren ve GTBA gruplarının her ikisinde de minimum ağrı 

şiddeti 3, maksimum ağrı şiddeti 10 idi. GTBA grubunda ağrı şiddeti ortalaması on 

üzerinden 6, migren grubunda ise 7 saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı idi 

(p<0,05). 

VAS’a göre hastalar üç gruba ayrıldı. Ağrı şiddeti 1-3 arasında olanlar hafif, 

4-6 arası olanlar orta, 7-10 arası olanlar şiddetli olarak gruplandırıldı. Migren 
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grubunda şiddetli ağrısı olanların oranı GTBA grubuna göre daha yüksek olup, bu 

fark istatistiksel olarak da anlamlı idi (p<0,05). 

GTBA grubundaki hastaların %81,8’inde orta derece ağrı var iken; migren 

grubunda %62,5 şiddetli ağrı, %35,7 oranında da orta derece ağrı saptandı.  

Tablo 4.10.  VAS’a göre migren ve GTBA gruplarındaki hastaların ağrı şiddetlerinin 

karşılaştırılması  

VAS derece  GTBA migren 

p<0,05 

hafif 1-3 
sayı 

% 

5 

%9,1 

1 

%1,8 

orta 4-6 
sayı 

% 

45 

%81,8 

20 

%35,7 

şiddetli 7-10 
sayı 

% 

5 

%9,1 

35 

%62,5 

toplam 
sayı 

% 

55 

%100 

56 

%100 

 

 

Şekil 4.5. Migren ve GTBA hastalarının VAS’a göre ağrı şiddetlerinin dağılımı 

 

GTBA ve migren gruplarındaki FGID saptanan 51 hastanın VAS derecesi ile 

olan ilişkisi değerlendirildiğinde; 4’ünde (%7,8) hafif ağrı, 25’inde (%49) orta ağrı, 

22’sinde (%43,2) ise şiddetli ağrı olduğu görüldü. FGID saptanan hastalarda orta ve 

şiddetli ağrı oran olarak daha yüksek saptanmakla beraber bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p>0,05). 
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Şekil 4.6. FGID saptanan hastalar ve VAS derece ilişkisi 

 

Çalışmamızda GTBA ve migren gruplarında ağrı şiddetini değerlendirmede 

kullandığımız diğer ölçek NRS idi. NRS’ye göre hastalar beş gruba ayrıldı. Gruplar; 

sadece dikkat ederse ağrı var, ağrıyı görmezden gelebiliyor, ağrıyı görmezden 

gelemiyor ancak günlük aktivitelerini yapabiliyor, ağrı sırasında sadece basit 

aktivitelerini yapabiliyor, ağrı sırasında hiçbirşey yapamıyor şeklinde idi. 

NRS’ye göre sadece dikkat ederse ağrı var, ağrıyı görmezden gelebiliyor, 

ağrıyı görmezden gelemiyor ancak günlük aktivitelerini yapabiliyor cevabını 

verenlerin oranı GTBA grubunda migren grubuna göre daha yüksek olmakla beraber 

bu farklar istatistiksel olarak anlamlı değil idi (p>0,05). 

Ağrı sırasında sadece basit aktivitelerini yapabiliyor diyenlerin oranı GTBA 

grubunda %21,8, migren grubunda %48,2 saptandı. Bu yükseklik istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p<0,05). 

Ağrı sırasında hiçbirşey yapamıyor diyenlerin oranı GTBA grubunda %1,8, 

migren grubunda %19,6 saptandı. Bu yükseklik de istatistiksel olarak anlamlı idi 

(p<0,05). 

Migren grubunda sadece dikkat ederse ağrı var diyen hasta yok idi. 
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Tablo 4.11. NRS’ye göre migren ve GTBA hastalarının dağılım sayı ve yüzdeleri 

 NRS                           GTBA                      migren 

sadece dikkat ederse ağrı var 
sayı 

% 

3 

%5,5 

0 

% 0 

 

 

ağrıyı görmezden gelebiliyor 
sayı 

% 

17 

%30,9 

3 

%5,4 

 

 

ağrıyı görmezden gelemiyor ancak 

günlük aktivitelerini yapabiliyor 

sayı 

% 

22 

%40 

15 

%26,8 

 

 

ağrı sırasında sadece basit 

aktiviteleri yapabiliyor 

sayı 

% 

12 

%21,8 

27 

%48,2 

 

p<0,05 

ağrı sırasında hiçbirşey yapamıyor 
sayı 

% 

1 

%1,8 

11 

%19,6 

 

p<0,05 

toplam 
sayı 

% 

55 

%100 

56 

%100 

 

 

 

 

Şekil 4.7. NRS’ye göre migren ve GTBA hastalarının dağılım yüzdeleri  

 

FGID saptanan hastaların NRS’ye verdikleri cevaplar karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı sonuç bulunmadı (p>0,05). 

Çalışmamızda baş ağrısının hastaların günlük yaşamlarına etkisi pedMİDAS 

ile değerlendirildi. Buna göre skor 1-5 arası derece 1, skor 6-10 arası derece 2, skor 

11-20 arası derece 3, skor 21 ve üstü derece 4 olarak derecelendirildi. 
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PedMİDAS skorları tüm hastalarda ortalama 11,25±9,77 (0-42), GTBA 

grubunda ortalama 11,11±11,15 (0-42), migren grubunda ortalama 11,39±8,30 (0-

33) bulundu. Gruplar arasında pedMİDAS skorları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark yok idi (p>0,05). 

Tablo 4.12. Migren ve GTBA hastalarının pedMİDAS skorları 

  ortalama± ss ortanca minimum maksimum 

 

PedMİDAS 

migren 

GTBA 

toplam 

11,39±8,30 

11,11±11,15 

11,25± 9,77 

11 

8 

10 

0 

0 

0 

33 

42 

42 

 

PedMİDAS derece dağılımları GTBA ve migren gruplarında 

karşılaştırıldığında; derece 1, derece 2, derece 4 GTBA grubunda oran olarak daha 

yüksek idi. Derece 3 ise migren grubunda daha yüksek saptandı.  Ancak bu farklar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05). 

 

Şekil 4.8.  PedMİDAS derecelerine göre migren ve GTBA hastalarının dağılım 

yüzdeleri 

FGID ile pedMİDAS ilişkisini değerlendirdiğimizde; FGID olanlarda 

pedMİDAS skor ortalaması 11,51±9,68 (0-40), FGID olmayanlarda pedMİDAS skor 

ortalaması 11,03±9,92 (0-42) saptandı. İstatistiksel olarak anlamlı fark yok idi 

(p>0,05). 
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Başvuru öncesi ağrı süresi; FGID olmayan hastalarda ortalama 15,12±12,07 

(4-60) ay, FGID olanlarda ortalama 27,61±24,76 (4-96) ay saptandı. FGID olanlarda 

başvuru öncesi ağrı süresi olmayanlara göre daha uzun idi. Bu yükseklik istatistiksel 

olarak da anlamlı bulundu (p<0,05). 

Tablo 4.13. FGID olan ve olmayan hastalarda başvuru öncesi ağrı süresinin 

karşılaştırılması 

  ortalama± ss minimum maksimum  

Başvuru öncesi 

ağrı süresi (ay) 

FGID - 

FGID + 

15,12±12,07 

27,61±24,76 

4 

4 

60 

96 

 

P<0,05 

 

Aylık baş ağrısı sıklığı; FGID olmayan hastalarda ortalama 10,70±9,32 (1-30) 

gün/ay, FGID olan hastalarda ortalama 10,73±9,35 (1-30) gün/ay saptandı. FGID 

olan ve FGID olmayan gruplar arasında baş ağrısı sıklığı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark yok idi (p>0,05). 

Tablo 4.14.  FGID olan ve olmayan hastalarda aylık ağrı sıklığının karşılaştırılması 

  ortalama± ss minimum maksimum  

Ağrı sıklığı 

(gün/ay) 

FGID - 

FGID + 

10,70±9,32 

10,73±9,35 

1 

1 

30 

30 

 

P>0,05 

 

  



62 

5. TARTIŞMA 

 

Baş ağrısı, çocuk ve ergenlerde en sık görülen somatik yakınmadır ve 

polikliniklere başvuruların büyük bir kısmını oluşturmaktadır (248). Görülme 

sıklığının yüksek olması, çocukların ruhsal, fiziksel durumlarını ve okul başarılarını 

etkilemesi, çocuk ve çocuk nöroloji polikliniklerine başvuruların büyük bir kısmını 

oluşturması nedeni ile önemli bir sağlık sorunudur (247). Tekrarlayan ağrı 

nedenlerine baktığımızda baş ağrısı %60,5 ile en sık etken olarak karşımıza çıkar (1). 

Son yıllardaki en kapsamlı derlemelerden olan, 2010 yılında Stovner LJ ve Andree 

C.’nin yayınladıkları çalışmada; bir yıllık prevalans GTBA’da %60, migrende %15 

olarak bulunmuştur (23). Çocukların yaşam tarzındaki istenmeyen değişikliklere 

bağlı olarak son 30 yıl içinde çocukluk çağı migren ve tekrarlayan baş ağrısı sıklığı 

artmaktadır (248). Çocukluk çağında baş ağrısı sıklığı %26,6 ile %93,3 oranında 

değişmektedir (13,249). 

Migren ömür boyu sürebilen bir hastalıktır. Migrenli erişkinlerin çoğu 

migrenöz baş ağrılarının çocukluk çağında başladığını ifade etmektedir.  Tüm bunlar 

göz önüne alındığında çocukluk çağındaki çalışmaların önemi artmaktadır. Son 

yıllarda çalışmaların sayısı artmıştır ancak klinikte migren ve GTBA’nın ayırıcı 

tanısını yapmak zaman zaman güç olabilmektedir. 

Çalışmamıza IHS’nin “Baş Ağrısı Bozukluklarının Uluslararası 

Sınıflandırması” (ICHD-III)’nın kriterlerine uyan 56 migren, 55 GTBA hastası 

alındı. Migren grubunda yaş ortalaması 13,53±3,28 (6-18) yıl, GTBA gurubunda yaş 

ortalaması 13,11±3,11 (5,5-17) yıl olarak bulundu. Yaş ortalamaları açısından 

migren ve GTBA grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yok idi (p>0,05).  

Migren hastalarımızın %78,6’sı aurasız migren, %14,3’ü auralı migren, 

%7,1’i kronik migren tanısı aldı. Migrendeki aura sıklığı %14,3 bulundu. GTBA 

grubundaki hastalarımızın %50,9’u sık epizodik GTBA, %41,8’i kronik GTBA, 

%7,3’ü sık olmayan epizodik GTBA tanısı aldı. Gallai ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada; 244 GTBA hastasınının %52’sini sık epizodik GTBA, %16’sını kronik 

GTBA, %33’ünü ise her iki grubun da kriterlerini karşılamayan GTBA olarak 
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sınıflandırmışlardır (253). Çalışmamızda kronik GTBA oranı %41,8 bulunmuşken, 

diğer seride bu oran %16 olarak bildirilmiştir. Bu farkın nedeni Gallai ve 

arkadaşlarının çalışmasında %33 gibi her iki gruba da tam uymayan hastalar 

olmasıdır. Bu hastaların bir kısmı kronik GTBA olabilir. 

Migrende genetik faktörlerin önemi uzun yıllardan beri bilinmektedir. Ailede 

poizitif migren öyküsü migren gelişimi açısından en güçlü risk faktörlerindendir. 

Ailevi hemiplejik migrende genetiğin rolü çok açıkça gösterilmiştir (254). Çocukluk 

çağının bening paroksismal vertigosu ve tortikolisi migren öncüsü sendromlar olarak 

kabul edilmektedir. Bu sendromlara neden olan genlerin ileriki yaşamda migren 

oluşumunda etkili oldukları düşünülmektedir (59,256).  

Birinci derece yakınlarında migren olanlarda risk kontrollere göre 1,88 kat 

oranında artmaktadır (252). Bizim çalışmamızda da literatürdeki birçok başka 

çalışmanın işaret ettiği gibi migren ve pozitif aile öyküsü doğrulanmıştır (258-260). 

Ünalp ve arkadaşlarının ülkemizden 2384 okul çocuğu ile yaptıkları çalışmada; 

birincil baş ağrısı olan çocukların annelerinde baş ağrısı öyküsü %56,1 bulunmuştur. 

Bu hastalardan migren olanların annelerindeki oran %63,5, GTBA olanların 

annelerindeki oran ise % 52,8’dir (257). Çalışmamızda ailede (birinci ve ikinci 

derecede akrabalar arasında) migren ve tanı almamış baş ağrısı öyküsü; migren 

grubunda %39,3, GTBA grubunda %25,5 bulunmuştur. Migrende ailede daha fazla 

baş ağrısı öyküsü olması literatür ile uyumludur. Çalışmamızda; migren grubunda 

toplam aile öyküsünün %63,6’sını annedeki baş ağrısı, GTBA grubunda %57,1’ini 

annedeki baş ağrısı oluşturmaktaydı. Annedeki baş ağrısı öyküsünün oranları her iki 

grup için de literatür ile benzerdir (32,247,251,257). 

GTBA grubundaki 55 hastadan 39’u kız, 16’sı erkek idi. Migren grubundaki 

56 hastanın ise 42’si kız, 14’ü erkek idi. Cinsiyet dağılımları açısından iki grup 

arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Migren ve GTBA gruplarındaki kızların 

erkeklere oranı ise her iki grupta da yüksek idi. Migren kadınlarda erkeklere oranla 

iki ile üç kat daha fazla görülmektedir. Bizim çalışmamızda da literatür bilgisi ile 

uyumlu olarak; 56 migren hastasının 42’si (%75) kız, 14’ü (%25) erkek idi (44). 
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Küçük çocuklarda migren atağı çift taraflı olma eğilimindedir (63). 

Çalışmamızda migren hastalarının %24,5’inde ağrı tek taraflı, %75,5 inde ise ağrı 

çift taraflı saptanmıştır. Literatüre baktığımızda çocuklarda ağrının tek taraflı 

görülme oranı; Karlı ve arkadaşlarının 2387 çocukla yaptıkları çalışmada bizim 

çalışmamızın sonucuna benzer şekilde %23,5 saptanmıştır (22). Yine ülkemizden 

yapılan başka bir çalışmada Zencir ve arkadaşlarının 2490 okul çocuğuyla yaptıkları 

çalışmada migren saptanan hastaların % 10,9’unda tek taraflı ağrı bildirilmiştir (33). 

Bizim çalışmamızda da literatür ile uyumlu oarak çocuklarda migrende çift taraflı 

ağrı görülme oranı tek taraflı ağrı görülme oranından yüksek idi. 

Literatüre baktığımız zaman GTBA hastalarının %57-86’sının ağrısının çift 

taraflı olduğunu görürüz. Çalışmamızda GTBA hastalarının çift taraflı ağrı görülme 

oranı %97,9 saptanmış olup, literatür bilgisinden biraz daha yüksektir. GTBA’da ağrı 

genellikle sıkıştırıcı özelliktedir. Ancak çalışmalarda %16 hastada zonklayıcı tipte 

ağrı olabileceği bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda GTBA hastalarındaki zonklayıcı 

ağrı oranı ise %5,5 saptanmıştır (143,171). Ağrının vasfı açısından çalışmalar 

arasında farkların olmasının sebebi; özellikle küçük çocukların ağrılarının vasfını 

tam tanımlayamıyor olmaları olabilir. 

Migren tanı kriterlerinde de belirtildiği gibi ağrı 2-72 saat sürebilmektedir. 

GTBA’da ise ağrı süresi değişken olmakla birlikte 30 dk-7 gün arasında 

sürebilmektedir (61). Çalışmamızda da migren grubunda ağrının sıklıkla 2-24 saat 

arasında sürdüğü, GTBA grubunda ise 30 dk-2 saat arasında sürdüğü görüldü. 

Migren genellikle çocuğu günlük aktivitelerinden alıkoyan, orta-şiddetli, 

zonklayıcı baş ağrısı ile karakterize bir hastalıktır. Ağrı sıklığının sorgulanması 

migren ve GTBA ayrımında önemlidir. Literatürde migrende aylık ortalama ağrı 

sıklığı 1-4 arasında belirtilmektedir. Migreni olan ergenlerin %61’i ayda 1-4 migren 

atağı tariflerken, %25,6’sı ayda birden az ağrı çektiklerini belirtmişlerdir (165). 

Çalışmamızda literatür bilgisi ile uyumlu olarak; migren grubunda aylık ortalama 

ağrı sıklığı 6,16±4,11 (1-15) gün/ay saptanmıştır. GTBA grubundaki ağrı sıklığı 

15,35±10,74 (1-30) gün/ay olup, migren grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulunmuştur (p<0,05). Gürkaş E. ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada aylık 



65 

ağrı sıklığı çalışmamızla benzer olarak;  migren grubunda ortalama 6,6±5,7 gün/ay, 

GTBA grubunda ortalama 14,9±10,7 gün/ay bulunmuştur (247).  

Migrenin günlük yaşamı etkilemesi açısından değerlendirdiğimizde; 

literatürde son 3 ay içinde migren ağrısı nedeni ile günlük işlerini yapamama ve 

üretkenliğin azaldığı gün sayısı ortalama 6,95 olarak bulunmuştur (165). 

Çalışmamızda pedMİDAS ile yaptığımız değerlendirmede; ortalamalar tüm 

hastalarda 11,25±9,77 (0-42), GTBA grubunda 11,11±11,15 (0-42), migren 

grubunda 11,39±8,30 (0-33) bulundu. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark yok idi (p>0,05). Çalışmalar arasında farklılıklar olmasının sebebi farklı 

ölçeklerin kullanılıyor olması olabilir. Hershey ve arkadaşlarının pedMİDAS ölçeği 

kullanarak 441 migrenli hastada doksan günlük takip sonunda buldukları ortalama 

20,0±32,3’tür (261). Üç yüz yirmi dokuz migrenli katılımcıyla yapılan başka bir 

çalışmada ise skor bizim çalışmamızla benzer olup, ortalama 12,6±26,3’tür (262). 

Başvuru öncesi ağrı süresi tüm hastalarda ortalama 20,86±19,90 (4-96) ay, 

GTBA grubunda ortalama 19,49±20,09 (4-96) ay, migren grubunda ortalama 

22,20±19,80 (5-96) ay idi. Başvuru öncesi ağrı süresi açısından iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Gürkaş E. ve arkadaşlarının 377 

birincil baş ağrısı olan çocukla yaptıkları çalışmada başvuru öncesi ağrı süresi 

ortalaması bizim çalışmamızdan daha düşük olup, 14,47±11,3 ay bulunmuştur (247). 

Gastrointestinal bozuklukların baş ağrısı ile olan ilişkisi de son yıllarda dikkat 

çeken önemli konulardan birisidir. Çeşitli çalışmalarda migrenin gastrointestinal 

semptomlarla olan birlikteliği ortaya konmuştur (11). Erişkinlerle yapılmış olan 

geniş bir kohort çalışmasında; huzursuz bağırsak sendromu olan doksan yedi bin beş 

yüz yetmiş üç hastada %6 oranında (kontrollerdeki oran %2,2) migren saptanmıştır 

(241). Fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar; yapısal ve biyokimyasal 

bozukluklarla açıklanamayan, kronik veya tekrarlayıcı bazı gastrointestinal 

yakınmalardan oluşan heterojen bir hastalık grubudur (188). Özellikle pediatrik 

migren ve GTBA hastalarında fonksiyonel gastrointestinal bozuklukları araştıran 

çalışma literatürde bulunmamaktadır, erişkinlerde yapılan çalışmalar ise çok sınırlı 

sayıdadır. Bu nedenle çalışmamızın temel amaçlarından biri pediatrik popülasyonda 

bu birlikteliği araştırmak idi. 
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En az bir FGID eşlik etme oranı hasta grubunda %45,9, kontrol grubunda 

%28,1 saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı yüksek idi (p<0,05). Literatürde 

FGID sıklığı %21,4 ile %29 arasında değişmektedir (9,263). FGID sıklığını %6-20 

arasında belirten kaynaklar da vardır (10). Kontrol grubumuzdaki FGID sıklığı 

sağlıklı bireylerle yapılan literatür çalışmaları ile benzer olup, hasta grubundaki 

FGID sıklığı ise belirgin şekilde yüksek saptanmıştır. 

Hasta grubunda en sık görülen FGID türleri sırası ile; %14,4 aerofaji, %9,9 

abdominal migren, %8,1 huzursuz bağırsak sendromu idi. Kontrol grubunda en sık 

görülen FGID türleri sırası ile; %13,2 fonksiyonel kabızlık, %6,1 abdominal migren, 

%5,3 huzursuz bağırsak sendromu idi. Literatüre baktığımızda; I.Bouzios ve 

arkadaşlarının 6-18 yaş arası 1588 sağlıklı çocukla yaptıkları çalışmada saptanan en 

sık FGID türleri sırası ile; %13,9 fonksiyonel kabızlık, %5,6 abdominal migren, 

%3,5 aerofaji bulunmuştur. Meredith ve arkadaşlarının 4-18 yaş arası 949 sağlıklı 

çocukla yaptıkları çalışmada ise sırası ile; %12,9 fonksiyonel kabızlık, %9,2 

abdominal migren, %4,3 aerofaji bulmuşlardır. Çalışmamızda kontrol grubunda en 

sık görülen iki FGID literatür ile uyumludur. Hasta grubunda ise bu çalışmalardan 

farklı olarak aerofaji en sık FGID türü olarak saptanmıştır. Hasta grubunda en sık 

görülen ikinci FGID ise abdominal migren olup literatürde sağlıklı çocuklardaki oran 

ile benzerdir (255,263). 

Fonksiyonel dispepsi; hasta grubunda %5,4, kontrol grubunda %0,9 oranında 

saptandı. Bu yükseklik klinik olarak anlamlı kabul edildi. Hasta sayısının az 

olmasına bağlı istatistiksel olarak p değeri anlamlı değil idi (p=0,063). Rome III 

anketi kullanılarak sağlıklı bireylerle yapılan çalışmalarda fonksiyonel dispepsi 

sıklığı %0,2’dir. Çalışmamızda fonksiyonel dispepsi sıklığı kontrol grubunda 

literatür ile benzer olup, hasta grubunda daha yüksek saptanmıştır (235,250). 

Fonksiyonel karın ağrısı sendromu; hasta grubunda %3,6 oranında iken, 

kontrol grubunda hic yok idi. Bu yükseklik klinik olarak anlamlı kabul edildi. Hasta 

sayısının az olmasına bağlı istatistiksel olarak p değeri anlamlı değil idi (p=0,058). 

Rome III anketi kullanılarak sağlıklı bireylerde yapılan çalışmalarda fonksiyonel 

karın ağrısı sendromu sıklığı %1,2 ile %4,4 arasında değişmektedir. Çalışmamızda 
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kontrol grubunda fonksiyonel karın ağrısı sendromu olan yok idi. Hasta 

grubumuzdaki oran ise literatürdeki oranlara benzer bulundu (9,174,175). 

Aerofaji; hasta grubunda %14,4, kontrol grubunda %3,5 oranında saptandı. 

Bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). Rome III anketi kullanılarak 

sağlıklı bireylerde yapılan çalışmalarda aerofaji sıklığı %4,2 ile %7,5’tur. 

Çalışmamızda aerofaji sıklığı kontrol grubunda literatürdeki ile benzer olup, hasta 

grubumuzda belirgin yüksek saptanmıştır (167,250). 

Kontrol grubunda hasta grubuna göre yüksek saptanan tek FGID türü; 

fonksiyonel kabızlık idi. Hasta grubunda %9 iken kontrol grubunda %13,2 saptandı. 

Bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05). Rome III anketi 

kullanılarak sağlıklı bireylerde yapılan çalışmalarda fonksiyonel kabızlık sıklığı 

%12-14’tür. Çalışmamızda fonksiyonel kabızlık sıklığı kontrol grubunda literatür ile 

benzer, hasta grubunda ise daha düşük saptanmıştır (166). 

Huzursuz bağırsak sendromu; kontrol grubunda %5,3, hasta grubunda %8,1 

saptandı. Oran hasta grubunda daha yüksek olmakla beraber bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı değil idi (p>0,05). Sağlıklı bireylerle yapılan çalışmalarda huzursuz 

bağırsak sendromunun; Kolombiya ve Sri Lanka’daki sıklığı %4,9-%5,4, ABD’deki 

sıklığı %1,2-%2,9’dur. Çalışmamızdaki huzursuz bağırsak sendromu sıklığı kontrol 

grubunda literatür ile benzer, hasta grubunda ise daha yüksek saptanmıştır 

(9,174,175,250). 

Abdominal migren; kontrol grubunda %6,1, hasta grubunda %9,9 bulundu. 

Oran hasta grubunda daha yüksek olmakla beraber bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

değil idi (p>0,05). Abdominal migrenin sağlıklı bireylerdeki sıklığı ile ilgili 

literatürde %1-%23 arasında değişen oranlar belirtilmiştir. Bu kadar farklı oranlar 

olmasının sebebi çalışmalarda kullanılan farklı tanı kriterleridir. Literatür ile 

kıyasladığımız zaman; çalışmamızda hasta ve kontrol gruplarındaki abdominal 

migren sıklığı her iki grup için de sağlıklı bireyler ile yapılan çalışmaların sonuçları 

ile benzerdir (9,174,250). 

Fonksiyonel karın ağrısı; kontrol grubunda %1,8, hasta grubunda %0,9 

bulundu. Oran hasta grubunda daha yüksek olmakla beraber bu fark istatistiksel 
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olarak anlamlı değil idi (p>0,05). Fonksiyonel karın ağrısının literatürde belirtilen 

sıklığı %0 ile %7,5 arasındadır. Literatür ile kıyasladığımız zaman; çalışmamızda 

hasta ve kontrol gruplarındaki fonksiyonel karın ağrısı sıklığı her iki grup için de 

sağlıklı bireyler ile yapılan çalışmaların sonuçları ile benzerdir (145,190). 

Kaka tutmaya bağlı olmayan kaka kaçırma; kontrol grubunda %0,9, hasta 

grubunda %2,7 bulundu. Oran hasta grubunda daha yüksek olmakla beraber bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı değil idi (p>0,05). Kaka tutmaya bağlı olmayan kaka 

kaçırmanın literatürde belirtilen sıklığı %0,8 ile %4,1 arasındadır. Literatüre 

baktığımızda; çalışmamızda hasta ve kontrol gruplarındaki kaka tutmaya bağlı 

olmayan kaka kaçırma sıklıkları sağlıklı bireyler ile yapılan çalışmalardaki oranlar 

ile benzer bulunmuştur (166). 

Siklik kusma sendromu; kontrol grubunda %0,9, hasta grubunda %4,5 

bulundu. Oran hasta grubunda daha yüksek olmakla beraber bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı değil idi (p>0,05). Siklik kusmanın literatürde belirtilen sıklığı %0,2 

ile %1 arasındadır. Çalışmamızda siklik kusma sendromu sıklığı kontrol grubunda 

literatür ile benzer iken, hasta grubundaki oran literatürdeki sağlıklı bireylerle 

yapılan çalışmalara göre daha yüksek saptanmıştır (9). 

Adolesan ruminasyon sendromu; kontrol grubunda %0,9, hasta grubunda 

%0,9 aynı saptandı. Adolesan ruminasyon sendromunun literatürde sıklığı net olarak 

bilinmemektedir. Bunun sebebi de regürjitasyon ve kusmadan çoğu zaman ailenin 

haberinin olmamasıdır (166). 

En az bir FGID eşlik etme oranı GTBA grubunda %32,7, migren grubunda 

ise %58,9 saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı yüksek idi (p<0,05). 

Çalışmamızla benzer niteliklerde dizayn edilmiş tek çalışma olan, Kore’de Park ve 

arkadaşlarının 109 erişkin migren hastasıyla yaptıkları çalışmada; FGID sıklığı bizim 

çalışmamızdan daha yüksek, %71 bulunmuştur (12). 

Migren grubunda en fazla görülen FGID türleri sırası ile; %17,9 aerofaji, 

%14,3 abdominal migren, %12,5 huzursuz bağırsak sendromu idi. GTBA grubunda 

en fazla görülen FGID türleri sırası ile; %10,9 aerofaji, %7,3 fonksiyonel kabızlık, 

%5,5 abdominal migren idi. Park ve arkadaşlarının çalışmasında en sık FGID türleri 
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sırası ile; %40,4 huzursuz bağırsak sendromu, %24,8 bulantı ve kusma sendromu, 

%23,9 fonksiyonel dispepsi saptanmıştır. Bu çalışmaya göre en sık görülen FGID; 

huzursuz bağırsak sendromu iken bizim çalışmamızda hem migren grubunda hem de 

GTBA grubunda aerofaji en sık görülen FGID türüdür (12). 

Fonksiyonel dispepsi; GTBA grubunda %3,6, migren grubunda %7,1 

saptandı. Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değil idi (p>0,05). Her 

iki grupta da bu oran literatürdeki sağlıklı bireylerdeki fonksiyonel dispepsi sıklığına 

göre daha yüksektir (235,250). 

Huzursuz bağırsak sendromu; GTBA grubunda %3,6, migren grubunda 

%12,5 saptandı. Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değil idi 

(p>0,05). GTBA grubundaki huzursuz bağırsak sendromu görülme sıklığı literatürde 

sağlıklı bireylerle yapılan çalışmalardaki sıklık ile uyumlu olup, migren grubundaki 

sıklık literatürdeki sağlıklı bireylerde belirtilenden daha yüksek saptanmıştır 

(9,174,175,250). 

Abdominal migren; GTBA grubunda %5,5, migren grubunda %14,3 saptandı. 

Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değil idi (p>0,05). Bu oranlar 

literatürdeki sağlıklı bireylerdeki abdominal migren sıklığı ile benzer bulundu 

(9,174,250). 

Fonksiyonel karın ağrısı; GTBA grubunda %0, migren grubunda %3,6 

saptandı. Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değil idi (p>0,05). 

Oranlar literatür ile kıyasladığımızda GTBA grubunda sağlıklı bireylerden daha 

düşük, migren grubunda ise daha yüksek bulunmuştur (145,190).  

Fonksiyonel karın ağrısı sendromu; GTBA grubunda %1,8, migren grubunda 

%5,4 saptandı. Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değil idi (p>0,05). 

GTBA grubundaki fonksiyonel karın ağrısı sendromu görülme sıklığı literatürde 

sağlıklı bireylerle yapılan çalışmalar ile benzer olup, migren grubundaki sıklığı biraz 

daha yüksek bulunmuştur (9,174,175). 

Fonksiyonel kabızlık; GTBA grubunda %7,3, migren grubunda %10,7 

saptandı. Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değil idi (p>0,05). Her 
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iki grupta fonksiyonel kabızlık sıklığı literatürde sağlıklı bireylerde belirtilenden 

daha düşük bulundu (166). 

Kaka tutmaya bağlı olmayan kaka kaçırma; GTBA grubunda %3,6, migren 

grubunda %1,8 saptandı. Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değil idi 

(p>0,05). Her iki grupta kaka tutmaya bağlı olmayan kaka kaçırma sıklığı literatürde 

sağlıklı bireylerde belirtilen ile benzer bulundu (166). 

Aerofaji; GTBA grubunda %10,9, migren grubunda %17,9 saptandı. Gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değil idi (p>0,05). Her iki grupta aerofaji 

sıklığı literatürde sağlıklı bireylerde belirtilenden daha yüksek bulundu (167,250). 

Siklik kusma sendromu; GTBA grubunda %1,8, migren grubunda %7,1 

saptandı. Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değil idi (p>0,05). 

Migren grubumuzdaki siklik kusma oranı literatürde sağlıklı bireylerde belirtilenden 

belirgin yüksek saptandı (9). 

Adolesan ruminasyon sendromu; GTBA grubunda %0, migren grubunda 

%1,8 saptandı. Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değil idi (p>0,05). 

Park ve arkadaşlarının migrenli hastalarla yaptıkları çalışmada adolesan ruminasyon 

sendromu %0 bulunmuştur (12). 

Hastaların ağrı şiddetleri VAS ve NRS ile değerlendirildi. VAS’a göre; 

GTBA ve migren gruplarının her ikisinde de minimum ağrı şiddeti 3, maksimum ağrı 

şiddeti 10 idi. GTBA grubunda ağrı şiddeti ortalaması on üzerinden 6, migren 

grubunda ise 7 saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). VAS’a göre 

hastalar üç gruba ayrıldı. Ağrı şiddeti 1-3 arasında olanlar hafif, 4-6 arası olanlar 

orta, 7-10 arası olanlar şiddetli olarak gruplandırıldı. Migren grubunda şiddetli ağrısı 

olanların oranı GTBA grubuna göre daha yüksek olup, bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı idi (p<0,05). Migrendeki ağrı şiddetinin GTBA’dan daha yüksek olması 

literatür ile de uyumludur (170). 

GTBA ve migren gruplarındaki FGID saptanan 51 hastanın VAS derecesi ile 

olan ilişkisi değerlendirildiğinde; 4’ünde (%7,8) hafif ağrı, 25’inde (%49) orta ağrı, 

22’sinde (%43,2) ise şiddetli ağrı olduğu görüldü. FGID saptanan hastalarda orta ve 
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şiddetli ağrı daha yüksek saptanmakla beraber bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p>0,05). FGID ve VAS şiddeti ile ilgili literatür bilgisi mevcut değildir.  

Çalışmamızda GTBA ve migren gruplarında ağrı şiddetini değerlendirmede 

kullandığımız diğer ölçek NRS idi. NRS’ye göre ağrı sırasında sadece basit 

aktivitelerini yapabiliyor diyenlerin oranı GTBA grubunda %21,8, migren grubunda 

%48,2 saptandı. Bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). Ağrı 

sırasında hiçbirşey yapamıyor diyenlerin oranı GTBA grubunda %1,8, migren 

grubunda %19,6 saptandı. Bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). Her 

iki bulgu da literatür bilgisi ile uyumlu olarak migren ağrısının GTBA’dan daha 

şiddetli olduğunu göstermektedir (170). 

FGID saptanan ve saptanmayan hastaların NRS’ye verdikleri cevaplar 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı sonuç bulunmadı (p>0,05). FGID ve 

NRS ile ilgili literatür bilgisi mevcut değildir. 

FGID ile pedMİDAS ilişkisine baktığımızda ortalamalar FGID olan ve 

olmayan grupta çok yakın idi. FGID olanlarda pedMİDAS ortalaması 11,51±9,68 

(10-40), FGID olmayanlarda pedMİDAS ortalaması 11,03±9,92 (10-42) saptandı. 

Aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark yok idi (p>0,05). Park ve arkadaşlarının 

çalışmasında FGID saptanan hastalardaki ortalama bizim çalışmamızın sonuçlarıyla 

benzer olup; 13,33±15,03’tür (12). 

Başvuru öncesi ağrı süresi; FGID olmayan hastalarda ortalama 15,12±12,07 

(4-60) ay, FGID olanlarda ortalama 27,61±24,76 (4-96) ay saptandı. FGID olanlarda 

başvuru öncesi ağrı süresi olmayanlara göre daha yüksek idi. Bu yükseklik 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). Bu bulgu bize bağırsak-beyin aksı 

ilişkisini, nöroendokrin faktörler ve intestinal mikrobiatanın bu etkileşimde rolü 

olduğunu bir kez daha düşündürmektedir. FGID’lerin ortaya çıkışında ataklar 

sırasında gelişen inflamasyon ve salgılanan proinflamatuvar sitokinler etkili olabilir. 

Diğer yandan kronik visseral uyarılma ve otonom sinir sistemi disfonksiyonunun; 

hem gastrointestinal bozukluklar hem de baş ağrısının ortaya çıkışında rolü olduğu 

düşünülmektedir. Kronik uyarım süresi uzadıkça FGID görülme oranı artıyor olabilir 

(8,11,196,198,202,203,220,234,236). 
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Aylık baş ağrısı sıklığı; FGID olmayan hastalarda ortalama 10,70±9,32 (1-30) 

gün/ay, FGID olanlarda ortalama 10,73±9,35 (1-30) gün/ay saptandı. FGID olan ve 

FGID olmayan gruplar arasında baş ağrısı sıklığı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark yok idi (p>0,05). Bu da FGID’lerin ortaya çıkışında, baş ağrısının 

sıklığından ziyade baş ağrısı ile geçen toplam sürenin önemli olduğunu düşündürür. 

Sonuç olarak; GTBA, migren ve FGID erişkinlerin olduğu kadar çocukların 

da yaşam kalitesini etkilemektedir. Migren ve FGID’lerin ortak patofizyolojik 

mekanizmalara sahip olabileceği düşünülmektedir. Siklik kusma sendromu ve 

abdominal migren; çocukluk çağındaki migren öncüsü sendromlar olarak kabul 

edilmektedir. Bu üç hastalık özellikle pediatrik popülasyonda zaman içinde birbirine 

dönüşebilmektedir (230). Çalışmamızda Rome III kriterlerine göre belirlenen 

FGID’ler; birincil baş ağrısı olan çocuklarda normal popülasyona göre daha sıktır. 

Migreni olan hastalarda da GTBA olanlara göre daha sıktır. Baş ağrısının şiddetiyle 

FGID sıklığı arasında ilişki yoktur. FGID olan hastalarda başvuru öncesi ağrı süresi 

olmayan hastalara göre daha uzundur. FGID semptomlarını tedavi etmek, migren 

ataklarını azaltmada da etkili olabilir. Bunun tam tersi de doğrudur. 

Ayrıca literatür taramalarında pediatrik migren ve GTBA hastalarında FGID 

sıklığını araştıran çalışmaya rastlanmamıştır. Erişkinlerde ise sadece migren 

hastalarındaki FGID sıklığının araştırıldığı bir adet çalışma bulunmaktadır. Migren 

ve GTBA hastalarında FGID sıklığını kıyaslayan ise hiç çalışma bulunmamaktadır. 

Bu açılardan da çalışmamızın literatüre katkısı olacağını düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇLAR 

 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

Çocuk Nöroloji Bilim Dalı’nda migren ve gerilim tipi baş ağrısı ile takip edilen 111 

hasta, fonksiyonel gastrointestinal bozuklukların eşlik etme oranları; ve baş ağrısının 

tipi, sıklığı ve şiddeti ile fonksiyonel gastrointestinal bozuklukların ilişkisi açısından 

incelendi. Sonuçlarımız aşağıda özetlenmiştir. 

1. Migren grubunda yaş ortalaması 13,53±3,28 (6-18) yıl, GTBA grubunda 

yaş ortalaması 13,11±3,11 (5,5-17) yıl olarak bulundu. Yaş ortalamaları 

açısından migren ve GTBA grupları arasında anlamlı fark yok idi 

(p>0,05). 

2. Hem migren hem GTBA grubunda kızların sayısı erkeklerden daha fazla 

idi. Cinsiyet dağılımları açısından iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

3. IHS kriterlerine göre; migren hastalarımızın %78,6’sı aurasız migren, 

%14,3’ü auralı migren, %7,1’i kronik migren tanısı aldı. GTBA 

hastalarımızın %50,9’u sık epizodik GTBA, %41,8’i kronik GTBA, 

%7,3’ü sık olmayan epizodik GTBA tanısı aldı. 

4. Hem migren, hem GTBA grubunda çift taraflı ağrı görülme oranı tek 

taraflı ağrı görülme oranına göre yüksek idi. GTBA grubunda çift taraflı 

ağrı görülme oranı migren grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulundu (p<0,05). 

5. GTBA grubunda hastaların yarısından fazlasının (%58,2) ağrısı 30 dk-2 

saat sürmekte olup, migren grubunda ise yarısına yakınının (%44,6) 

ağrısı 6-24 saat sürmekte idi. Ağrı süreleri kıyaslandığında 6-24 saat 

süren ağrı migren grubunda GTBA grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek idi (p<0,05). 
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6. Başvuru öncesi ağrı süresi karşılaştırıldığında migren ve GTBA 

gruplarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

7. Aylık ortalama ağrı sıklığı migren grubunda 6,16±4,11 (1-15) gün/ay, 

GTBA grubunda 15,35±10,74 (1-30) gün/ay bulundu. GTBA grubundaki 

ağrı sıklığı migren grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek idi 

(p<0,05). 

8. Fiziksel aktivite ile baş ağrısı ilişkisi migren grubunda, GTBA grubuna 

göre anlamlı yüksek idi (p<0,05). 

9. Migren grubunda 9 hastanın, GTBA grubunda ise 2 hastanın gece 

uykudan uyandıran ağrısı var idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p<0,05). 

10. Ailede baş ağrısı öyküsü migren grubunda %39,3, GTBA grubunda 

%25,5 bulundu. Migren grubunda oran daha yüksek olmakla beraber, bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05). 

11. En az bir FGID eşlik etme oranı hasta grubunda % 45,9, kontrol 

grubunda ise % 28,1 saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

idi (p<0,05). 

12. Hasta grubunda en sık görülen FGID türleri sırası ile; %14,4 aerofaji, 

%9,9 abdominal migren, %8,1 huzursuz bağırsak sendromu idi.  

13. Kontrol grubunda en sık görülen FGID türleri sırası ile; %13,2 

fonksiyonel kabızlık, %6,1 abdominal migren, %5,3 huzursuz bağırsak 

sendromu idi. 

14. Fonksiyonel dispepsi; hasta grubunda %5,4, kontrol grubunda %0,9 

oranında saptandı. Bu yükseklik klinik olarak anlamlı, istatistiksel olarak 

anlamlı değil idi (p=0.063). 

15. Fonksiyonel karın ağrısı sendromu; hasta grubunda %3,6 oranında iken; 

kontrol grubunda hiç yok idi. Bu fark klinik olarak anlamlı kabul edildi. 

İstatistiksel olarak anlamlı değil idi (p=0.058). 
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16. Aerofaji; hasta grubunda %14,4, kontrol grubunda %3,5 oranında 

saptandı. Bu yükseklik de istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). 

17. Kontrol grubunda yüksek saptanan tek FGID türü; fonksiyonel kabızlık 

idi. Hasta grubunda %9 iken kontrol grubunda %13,2 saptandı. Bu 

yükseklik istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05). 

18. En az bir FGID eşlik etme oranı GTBA grubunda %32,7, migren 

grubunda ise %58,9 saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

idi (p<0,05). 

19. Migren grubunda en sık görülen FGID türleri sırası ile; %17,9 aerofaji, 

%14,3 abdominal migren, %12,5 huzursuz bağırsak sendromu idi. 

20. GTBA grubunda en sık görülen FGID türleri sırası ile; %10,9 aerofaji, 

%7,3 fonksiyonel kabızlık, %5,5 abdominal migren idi. 

21. GTBA grubunda migren grubuna göre yüksek saptanan tek FGID türü; 

kaka tutmaya bağlı olmayan kaka kaçırma idi. GTBA grubunda %3,6, 

migren grubunda %1,8 bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p>0,05). 

22. Diğer FGID türleri; fonksiyonel dispepsi, huzursuz bağırsak sendromu, 

abdominal migren, fonksiyonel karın ağrısı sendromu, fonksiyonel 

kabızlık, aerofaji, siklik kusma sendromu migren grubunda oran olarak 

GTBA grubuna göre daha yüksek saptandı. Ancak bu yükseklikler 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05). 

23. VAS’a göre; GTBA grubunda ağrı şiddeti ortalaması on üzerinden 6, 

migren grubunda ise 7 saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı idi 

(p<0,05). 

24. VAS’a göre hastaların ağrı şiddetleri hafif, orta ve ağır olmak üzere üç 

gruba ayrıldı. Migren grubunda şiddetli ağrısı olanların oranı GTBA 

grubuna göre daha yüksek olup, bu fark istatistiksel olarak da anlamlı idi 

(p<0,05). 
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25. GTBA ve migren gruplarındaki FGID saptanan 51 hastanın VAS 

derecesi ile olan ilişkisi değerlendirildiğinde; FGID’ i olan hastalarda 

orta ve şiddetli ağrı FGID’ i olmayanlara göre oran olarak daha yüksek 

saptanmakla beraber, bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(p>0,05). 

26. NRS’ye göre ağrı sırasında sadece basit aktivitelerini yapabiliyor 

diyenlerin oranı GTBA grubunda %21,8, migren grubunda %48,2 

saptandı. Bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). 

27. NRS’ye göre hiçbirşey yapamıyor diyenlerin oranı GTBA grubunda 

%1,8, migren grubunda %19,6 saptandı. Bu yükseklik istatistiksel olarak 

anlamlı idi (p<0,05). 

28. FGID saptanan hastaların NRS’ye verdikleri cevaplar karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı sonuç bulunmadı (p>0,05). 

29. PedMİDAS derece dağılımları GTBA ve migren gruplarında 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

30. FGID ile pedMİDAS ilişkisine baktığımızda ortalamalar FGID olan ve 

olmayan grupta çok yakın idi. Aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark 

yok idi (p>0,05). 

31. Başvuru öncesi ağrı süresi; FGID olmayan hastalarda ortalama 

15,12±12,07 (4-60) ay, FGID olanlarda ortalama 27,61±24,76 (4-96) ay 

saptandı. FGID olanlarda başvuru öncesi ağrı süresi olmayanlara göre 

daha yüksek idi. Bu yükseklik istatistiksel olarak da anlamlı bulundu 

(p<0,05). 

32. Aylık baş ağrısı sıklığı açısından FGID olan ve FGID olmayan gruplar 

karşılaştırıldığında; istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 
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ÖZET 

Birincil Baş Ağrısı (Gerilim Tipi ve Migren) ile Başvuran Hastalarda 

Fonksiyonel Gastrointestinal Bozuklukların Araştırılması 

Amaç: Migren ve gerilim tipi baş ağrısı olan çocuklarda fonksiyonel gastrointestinal 

bozuklukların eşlik etme oranlarını belirlemek. Baş ağrısı tipi, sıklığı ve şiddeti ile 

fonksiyonel gastrointestinal bozuklukların eşlik etme oranlarını belirlemektir. 

Gereç ve Yöntem: Veriler, AÜTF Çocuk Nörolojisi Bilim Dalı’nda 2015-2016 

tarihleri arasında birincil baş ağrısı tanısı alan ve/veya takip edilen ancak ilaç 

tedavisi kullanmayan/kullanmamış olan hastalara poliklinik ziyaretleri sırasında 

uygulanan anketler ile toplandı. IHS 2013 kriterlerine göre toplam 111 hastanın 

56’sına migren, 55’ine gerilim tipi baş ağrısı tanısı konuldu. Ağrının şiddeti VAS, 

NRS ve pedMİDAS ölçekleri ile değerlendirildi. FGID türleri ise ROME-III 

pediatrik gastrointestinal bozukluklar anketi kullanılarak sınıflandırıldı. 

Bulgular: Hastalarımızın yaş aralığı 5,5 yaş ile 18 yaş arasında değişmekte olup, 

ortalama 13,32±3,19 bulundu. En az bir FGID eşlik etme oranı hasta grubunda 

%45,9, kontrol grubunda %28,1 saptandı. Bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı 

idi (p<0,05). Hasta grubunda en sık görülen FGID türleri sırası ile; %14,4 aerofaji, 

%9,9 abdominal migren, %8,1 huzursuz bağırsak sendromu idi. Kontrol grubunda 

en sık görülen FGID türleri sırası ile; %13,2 fonksiyonel kabızlık, %6,1 abdominal 

migren, %5,3 huzursuz bağırsak sendromu idi. Aerofaji hasta grubunda kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek idi (p<0,05). Kontrol grubunda 

hasta grubuna göre yüksek olan tek FGID türü; fonksiyonel kabızlık idi. En az bir 

FGID eşlik etme oranı GTBA grubunda %32,7, migren grubunda ise %58,9 

saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). Migren grubunda en fazla 

görülen FGID türleri sırası ile; %17,9 aerofaji, %14,3 abdominal migren, %12,5 

huzursuz bağırsak sendromu idi. GTBA grubunda en fazla görülen FGID türleri 

sırası ile; %10,9 aerofaji, %7,3 fonksiyonel kabızlık, %5,5 abdominal migren idi. 

FGID olanlarda başvuru öncesi ağrı süresi olmayanlara göre istatistiksel olarak 

anlamlı uzun idi (p<0,05). 

Sonuç: Çalışmamızda Rome III kriterlerine göre belirlenen FGID’ler; birincil baş 

ağrısı olan çocuklarda normal popülasyona göre daha sıktır; migreni olan hastalarda 

da GTBA olanlara göre daha sıktır. Baş ağrısının şiddetiyle FGID sıklığı arasında 

ilişki yoktur. FGID olan hastalarda başvuru öncesi ağrı süresi olmayan hastalara 

göre daha uzundur.  

Anahtar Kelimeler: Birincil baş ağrısı, FGID, GTBA, migren,  
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SUMMARY 

Investigation of Functional Gastrointestinal Disorders in Patients with Primary 

Headache (Tension Type Headache and Migraine) 

Purpose: We aim to determine the accompanying rates of functional gastrointestinal 

disorders in children with migraine and tension-type headache; and rates of type of 

headache, frequency and severity accompanying functional gastrointestinal disorders. 

Materials and Methods: The data were collected by questionnaires administered 

during the outpatient clinic visits in the Department of Pediatric Neurology between 

2015 and 2016, who were diagnosed with primary headache and/or followed up but 

did not use medication. According to IHS 2013 criteria, a total of 111 patients were 

diagnosed with migraine in 56 and tension-type headache in 55. The severity of pain 

was assessed by VAS, NRS and PedMIDAS scales. FGID types were classified using 

the ROME-III pediatric gastrointestinal disorders questionnaire. 

Results: The age of our patients ranged from 5,5 years to 18 years with an average of 

13,32±3,19 years. At least one FGID cohort rate was 45,9% in the patient group and 

28,1% in the control group. The differnce was statistically significant (p<0,05). The 

most common FGID types in the patient group were; 14,4% aerophagia, 9,9% 

abdominal migraine, and 8,1% irritable bowel syndrome. The most frequent FGID 

types in the control group were; 13,2% functional constipation, 6,1% abdominal 

migraine, and 5,3% irritable bowel syndrome. In patient group aerophagia was 

statistically higher than control group (p<0,05). Functional constipation is the only 

FGID type in the control group that was higher than the patient group. At least one 

FGID rate was found to be 32,7% in GTBA group and 58,9% in migraine group. The 

difference was statistically significant (p<0,05). The most common FGID types in 

the migraine group are; 17,9% aerophagia, 14,3% abdominal migraine, 12,5% 

irritable bowel syndrome. Among the most common FGID types in the GTBA group 

are; 10,9% aerophagia, 7,3% functional constipation, 5,5% abdominal migraine. In 

the FGID positive group pre-admission pain time is statistically significantly longer 

than FGID negative group (p<0.05). 

Result: In our study;  FGIDs determined according to Rome III criteria are more 

frequent in children with primary headache than the normal population. FGIDs are 

also more frequent in patients with migraine than those with GTBA. There is no 

relationship between the severity of headache and the frequency of FGID. Patients 

with FGID are more likely to have an onset of pre-admission pain than those without. 

Key words: FGID, GTBA, migraine, primer headache 
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