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1. GIRIS ve AMAC

Giliniimiizde bas agris1 insanoglunu etkileyen kiiresel bir sorun olarak kabul
edilmekte ve ¢ocuklar da eriskinler kadar etkilenmektedir. Goriilme sikliginin ve
yaygimligimin yiiksek olmasi, ekonomik yiikiiniin 6nemli olmasi nedeni ile bas agrisi
tanisi, siniflandirmasi, patofizyolojisi ve tedavisi ile ilgili ¢aligmalar tiim diinyada
onemli bir yer kaplamaktadir. Tekrarlayan agri nedenleri arasinda bas agrist %60,5
ile birinci sirada yer almaktadir (1). Bas agrist sikligr 7 yasinda %37-51 iken, yasla
birlikte artarak 15 yaginda %57-81’¢ yiikselmektedir (2).

Gerilim tipi bas agris1 (GTBA) ve migren, ¢cocuk ve ergenlerde en sik goriilen
bas agris1 tipleridir. Tiirkiye’de okul gocuklarinda yapilan galismalarda prevalans;
GTBA’da %5,7-24,7 arasinda, migrende ise %8,8-14,5 arasinda bulunmustur (32-
37).

Iki bin on iki yilinda Lancet’te yaymlanan kiiresel hastalik yiikleri 2010
(Global Burden of Disease 2010, GBD 2010) ¢alismasinin sonucunda: migren
diinyadaki isgdrememezligin en sik yedinci sebebi, GBD 2013’e gore ise en sik
altinc1 sebebi olarak bulunmustur (3). GBD 2010’a gore tiim diinyada saglikta
bozukluga yol acan en sik ikinci hastaligin GTBA, igiincii hastaligin ise migren

oldugu saptanmustir (4).

Bin dokuz yiiz seksen sekizde Uluslararasi Bas Agris1 Komitesi (International
Headache Society, IHS) tarafindan gelistirilen bas agrist bozukluklarinin uluslararasi
simiflandirmasi-1 (international classification of headache disorders, ICHD-I) sistemi
bas agrilarinin tanisinda altin standart olarak kabul edilmistir. 2004 yilinda
yayinlanan ICHD-II’de birgok degisiklik yapilmis ve g¢ocuklarda kullanimi daha
uygun hale getirilmistir. En son 2013 yilinda ICHD-IIl beta versiyonu

yayinlanmustir.

Migren; patofizyolojisi halen tam aydinlatilamamis olan, kompleks,
norojenik, inflamatuvar bir bozukluktur (5,6). Agrinin kaynagi trigeminal sinirin

durada sonlanan nosiseptorleridir. Beyin ve gastrointestinal sistem arasinda noronal,



endokrin ve immiinolojik olarak giiglii bir baglant1 vardir. Son ¢aligmalar bagirsak
mikroflorasinin bagirsak—beyin aksi tizerindeki etkisini ortaya koymaktadir. Bagirsak
mikroflorasinin beyin fonksiyonlar1 ve migren gibi norolojik hastaliklarla iliskili

olabilecegi bulunmustur (7,8).

Fonksiyonel gastrointestinal ~ bozukluklar  (functional gastrointestinal
disorders, FGID); yaygin, kronik, yapisal ve biyokimyasal anormalliklerin
gosterilmedigi, semptom bazli kriterler ile tanimlanan, sik goriilen bir durumdur (9).

Pediatrik FGID’lerin siklig1 %6 ile %20 arasinda degismektedir (10).

Cesitli ¢aligmalarda migren ve gastrointestinal semptomlarin birlikteligi
ortaya konmustur. Bu semptomlarin beraber ortaya ¢ikis sebebinin sempatik sinir
sisteminin aktivasyonu olabilecegi ileri siiriilmistiir (11). Bir ¢ok gastrointestinal
sikayet; mide bulantisi, kusma, &6giirme, istah kaybi gibi migren hastalarinda
karakteristiktir. Ayn1 zamanda migrene; epigastrik bolgede agirlik hissi ve agri,
gegirme veya ishal gibi alt gastrointestinal semptomlar da eslik edebilir. Migren ve
FGID arasindaki pozitif iliski ¢esitli klinik ve epidemiyolojik c¢alismalarla ortaya
konmustur (12).

Ayrica migren; huzursuz bagirsak sendromu, fibromyalji, kronik yorgunluk
sendromu ve depresyon gibi bir¢cok aydinlatilamayan klinik sorunla beraber yiiksek
oranda goriilmektedir. Bu sonuglar bu hastaliklarin benzer patogeneze sahip
olabilecegine dair spekiilasyonlart da beraberinde getirmektedir. Ancak bas agrisi
iliskili FGID ve FGID ile migrendeki psikiyatrik bozukluklar ile iliskili ¢ok az bilgi

vardir.

Cocukluk ¢agi migreninde veya diger birincil bas agrisi sendromlart ile takip
edilen hastalardaki FGID sikligini arastiran bir ¢alismaya literatiirde rastlayamadik.

Eriskinlerde ise sinirlt sayida ¢alisma vardir.

Calismamizda, migren ve gerilim tipi bas agrisi olan ¢ocuklarda FGID eslik
etme oranlarini; ayrica bas agrist tipi, sikligi ve siddeti ile fonksiyonel
gastrointestinal bozukluklarin eslik etme oranimmi belirlemek amaglanmistir.
Calismaya 4-18 yas arasi birincil bas agris1 (migren veya GTBA) olan toplam 111

¢ocuk alinmus, birincil bas agrilarinin tanis1 ve gerilim tipi bas agrisi-migren ayrimi



IHS 2013 kriterlerine gore yapilmistir. Agrinin siddeti VAS (visual analog scala)
veya NRS (numeric rating scala) ile degerlendirilmistir. Agrinin giinlik yasama
etkisi pedMIDAS (pediatrik migraine disability assesment scala) ile
degerlendirilmistir. FGID ayirici tanis1 pediatrik ROME 111 anketine gore yapilmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Cocukluk Cagi Bas Agrilarimin Epidemiyolojisi

Diinya c¢apinda, c¢ocuklarda ve ergenlerde yapilan epidemiyolojik
calismalarda, migren ve gerilim tipi bas agrist (GTBA) igin farkli prevalans oranlari
bildirilmistir. Bu g¢alismalarda bildirilen prevalans oranlari tiim bas agrilar1 igin
%19,5 ile %93,3 arasinda, GTBA i¢in %0,9 ile %72,3 arasinda, migren igin %2,97
ile %28 arasinda degismektedir (13,21). Oranlarin bu denli degisken olmasi; ¢alisma
poplilasyonu se¢imi, yas, cinsiyet secimi gibi metodolojik farklardan, degisen tanisal
yontemler, galisma alanlarindaki cografik farklar, sosyokiiltiirel ve etnik farklardan

kaynaklaniyor olabilir (22).

Bas agris1 ile ilgili doniim noktasi olarak kabul edilen ilk ¢aligma 1962
yilinda Prof. Bo Bille’nin Isve¢’te yaklasik 9000 okul cocugu ile bas agrisinin tipi ve
goriilme siklig1 lizerine yaptig1 ¢alismadir (2). Bu calismada; bas agrisi prevalansi 7
yasinda %37-51, 15 yasinda %57-82 olarak bulunmustur. Tekrarlayan veya sik bas
agrist; 7 yas ¢ocuklarin %2,5’unu, 15 yas ¢ocuklarin %15’ini etkilemektedir.

Yillar i¢cinde bag agrist ve migren ile ilgili ¢ok sayida okul ve toplum kaynakl
calisma yapilmistir. Bu calismalara bakildiginda; ergenlerin %50’sinden fazlasinin
son bir yil veya daha az siiredir bas agris1 yakinmasi oldugu saptanmistir. GTBA
prevalanst %60, migren %15, kronik bas agris1 %4, olasi ila¢ asir1 kullanimi bag
agrist prevalansi ise %21-2 saptanmustir. Birincil bas agrilarinin  birgogunun
kadinlarda daha sik oldugu goriilmiistiir. Baz1 ¢aligmalar son 10 yilda Avrupa’da bas
agris1 sikhgmin arttigma da dikkat cekmektedir. iki yiiz bes bin ergen katilimcinin
%53 tiinde son bir yil veya daha kisa siiredir bas agrist oldugu goriilmistiir (%61
kadin, %45 erkek). Otuz yedi binden fazla ¢ocuk ve gencin degerlendirildigi 12
calismada da benzer sekilde oran; %53 olarak saptanmistir. Omiir boyu bas agris1

prevalansinin ise %77’ lerde oldugu tahmin edilmektedir (23).

Yiiz yetmis binden fazla ergenin degerlendirmesinde son bir yil igindeki

migren prevalanst %14,7 (erkeklerde %8, kadinlarda %17,6) saptanmistir. Otuz altt



bin ¢ocuk ve ergenin katildig1 bir ¢alismada ise prevalans daha diisiik bulunmustur.
Tim katilimcilar arasinda migren sikligi  %9,2, erkeklerde %5,2, kizlarda %09,1
olarak saptanmistir. Omiir boyu migren prevalans: ise daha yiiksek bulunmus olup;
tim katilimcilarda %16, erkeklerde %11, kadinlarda %20 seklindedir (23).

GTBA ile ilgili 19 galisma derlenmis. Altmus alt1 binden fazla ergenin
degerlendirmesinde son bir yil igindeki GTBA prevalanst %62,6, kronik GTBA
(ayda >15’ten fazla sikayeti olmasi) prevalansi %3,3 saptanmis. Yirmi bes bin ¢ocuk
ve gencin degerlendirildigi bir ¢aligmada ise; son bir yil igindeki GTBA prevalansi
%15,9, kronik GTBA prevalansi ise %0,9 olarak bulunmustur (23). Son 25 yil i¢inde
cocuk ve ergenlerde bas agrist ve migrenle ilgili yapilan 64 ¢alismanin
degerlendirildigi bir ¢alismada ise tiim bas agrilari igin siklik %54,4, migren sikligi
%9,1 bulunmustur (24).

Cocuk ve ergenlerdeki birincil bas agrilarinin yas ile olan iliskisini
degerlendirdigimizde gesitli tilkelerden yapilan ¢alismalarin sonuglari Tablo 2.1.’de;

Tiirkiye’de yapilan ¢alismalarin sonuglar1 Tablo 2.2.’de 6zetlenmistir.

Tablo 2.1. Cocuk ve ergenlerdeki birincil bag agrilarinin yas ile olan sikligi

Bas agris tipi Yas arahg (yil) Prevalans (%0) Yayin
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)
Migren —
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)
12 12,2 Antilla ve ark. (31)
12-15 20,2 Fendrich ve ark. (26)
GTBA
13-19 18,7 Zwart ve ark. (28)
7-15 9,8 Laurell ve ark. (30)




Tablo 2.2. Tirk ¢cocuk ve ergenlerde birincil bas agrilarinin yas ile olan siklig1

Bas agrisi tipi Yas arahg: Prevalans( %0) Yayin
8-16 10,4 Bugdayci ve ark. (32)
11-18 8,8 Zencir ve ark. (33)

Migren 12-17 14,5 Karli ve ark. (34)
9-17 9,7 Akyol ve ark. (35)
14-18 9,6 Unalp ve ark. (36)
8-16 24,7 Bugdayci ve ark. (32)

GTBA 14-18 5,7 Unalp ve ark. (36)
17-21 20,35 Kaynak ve ark. (37)

Migren 3-7 yas arasinda erkeklerde kizlardan daha fazla, 7-11 yas arasinda
kiz ve erkeklerde ayni, 11 yasindan sonra kizlarda erkeklerden daha fazla oranda
gorlilmektedir. GTBA’nin ise 11 yasmna kadar sikligi kizlarda ve erkeklerde ayni
olup 11 yasindan sonra sikligin sadece kizlarda arttigi bildirilmistir (38). Bazi
calismalar migrenli kadinlarin %10-23’linde migrenin menarsla beraber bagladigini

gostermistir (39-43).

Migren kadinlarda erkeklere oranla iki ile li¢ kat daha fazla goriilmektedir.
Kadinlarda bag agrisinin tekrarlama riski daha fazla olup, atak siireleri ve normale
donmek i¢in gegen siire daha uzundur. Tim bunlarda kadin seks hormonlarinin

major risk faktorii olduguna dair kanitlar vardir (44).

Ergenlikten 6nce kadin ve erkeklerde migren prevalansi benzerdir (45).
Ergenlikle beraber kadinlarda bu oran %18’e c¢ikarken, erkeklerde %6’ya
yiikselmektedir (46). Post-menapozal doneme kadar insidans kadinlarda daha yiiksek
olarak devam eder. Migrenli kadinlarin yaklasik %50’sinde ataklarin menstruel
siklusla iligkili oldugu bulunmustur (47). Yiizde yirmisinde ise migren ataklarimnin
sadece menstruel zamanlarda (-2/+3 giin menstruasyon zamanindan) oldugu
goriilmiistiir (48). Bu bilgi hormon seviyelerindeki degisimin kadinlarda 6nemli bir

migren tetikleyicisi oldugunu diisiindiirmektedir.



2.2. Cocukluk Cag1 Bas Agrilarinin Tam Kriterleri

Bin dokuz yiiz ellilerin basindan beri cocukluk ¢agi bas agrilar1 i¢in, 6zellikle
migren igin birgok tanimlama siniflama Onerilmistir. 1955°te Vahlquist migreni;
gorsel aura, bulanti, tek tarafli bas agrisinin ve aile dykiisiiniin oldugu, aralikli en az
iki bas agris1 atagi olarak tamimlamustir (49). 1979°da Prensky ve Sommer bulanti
vel/veya kusma, karin agrisi, aura, pozitif aile Oykiisiinun oldugu, arada agrisiz
donemlerin goriildiigii ve en az {i¢ kez tekrarlayan zonklayic tipte bas agris1 atagin

migren olarak tanimlamislardir (49-52).

Bin dokuz yiiz seksen sekizde IHS tarafindan gelistirilen siniflandirma ICHD-
I sistemi ise, bas agrilarinin tanisinda altin standart olarak kabul edilmistir.
Erigskinlerden uyarlanmis bu kriterlerin ¢ocuklar i¢in aurasiz migreni saptamada
Ozgiilligi yiksek ancak duyarliligi diisik bulunmustur. ICHD-I tani kriterleri ile
yapilan klinik ¢aligmalarda bu kriterlerin ¢ocukluk ¢agi bas agrilarindaki duyarliligi
%27,3-53 arasinda bildirilmistir (53-57).

Iki bin dért yilinda ikinci bastmi yaymlanan bas agrist bozukluklarmim
uluslararast simiflandirmasi-1l (ICHD-II)’de birgok degisiklik yapilmis ve ¢ocuklarda
kullanim1 daha uygun hale getirilmistir (59). Bu kriterlerde ¢ocukluk ¢agi migreninde
agn siiresinin 1 saat gibi kisa olabilecegi, agrinin siklikla ¢ift tarafli ve oOzellikle
frontotemporal olma egiliminde oldugu, c¢ift tarafli veya tek tarafli oksipital agr
oldugunda migrenden ¢ok yapisal lezyon diisiiniilmesi gerektigi ve fotofobi/fonofobinin
cocugun karanlik ve sessiz bir odaya ¢ekilmesi gibi davranislarindan anlagilabilecegi
belirtilmistir. ICHD-II’de bas agris1 siniflandirmasina ek olarak her bir 6zgiil bas agrisi
bozuklugu i¢in tam oOlgiitleri de yer almaktadir. Tam oOlgiitlerinden biri hari¢ hepsini

karsilayan bas agrilar ise “olas1” olarak adlandirilmistir.

Ikinci basimin birinci diizeltmesi 2005 yilinda yaymlanmistir (ICHD-1IR1)
(58). Burada da bas agrilar1 temel olarak; migren, GTBA gibi “birincil” bas agrilar
ya da bagka hastaliklara bagli “ikincil” bas agrilar1 seklinde iki ana baglik olarak
siniflandirilmistir. Diger degisiklikler su sekildedir:

1. Bircok kisinin hemen hemen hergiin migren benzeri agr1 cektikleri

diisiiniilerek, “kronik migren” tanisi siniflamaya eklenmistir.



2. Familyal ve sporadik hemiplejik migren “aurali migren” alt basligina

eklenmistir.

3. Gegici gorsel ve algisal bozukluklarin gozlendigi Alice Harikalar
Diyarinda Sendromu ve Cocukluk Cagi Alternan Hemiparezisi daha dnce

migren siniflamasina dahil oldugu halde siiflandirmadan ¢ikartilmistir.

4. Siklik kusma ve abdominal migren siklikla migren Onciisii olan

“cocukluk ¢agi periyodik sendromlar1” alt baglhigina dahil edilmistir.

5. Ugiincii, dordiincii ya da altinci kafa ciftlerinde gegici hasarlanmayla,
peri/retroorbital siddetli agrinin eslik ettigi bir klinik tablo olan

“oftalmoplejik migren”, “kraniyal nevraljiler” siniflamasina sokulmustur.
6. ICHD-I’de; GTBA, kronik ve epizodik form olarak ikiye ayrilmistir.

7. ICHD-II’de; epizodik GTBA, sik ve sik olmayan seklinde ikiye
ayrilmistir (ayda birden az agri1 oluyorsa sik olmayan, daha fazla oluyorsa
sik epizodik olarak kabul edilmistir).

ICHD-II kullanilarak yapilan bazi g¢alismalar gostermistir ki; ¢ocuk ve
ergenlerde migren agr siiresi yetiskinlerden daha kisadir. Ancak bu galismalar ¢ok
az sayida olup, geriye doniik olduklar i¢in taraf tutma olasiligi yiiksektir (53-
56,61,62).

ICHD-III beta versiyonu 2013 yilinda yayinlanmistir. ICHD-111 esas olarak
yetiskin hastalar i¢in dizayn edilmistir. Cocuklar icin 6zellikle belirtilen tek kriter
migren atak siiresi ile ilgilidir. Eriskinler i¢in kabul edilen siire 4-72 saat iken,
cocuklar i¢in 1-72 saat kabul edilmistir. Ancak ¢ocuk ve ergenlerde iki saatten kisa
stiren agrilarin halen agr1 giinliigii ile dogrulanmaya ihtiyact vardir. Kiiciik
cocuklarda migren ataginin cift tarafli olma egiliminde oldugu belirtilmistir. Ayrica
cocuklarda fotofobi ve fonofobinin davranislardan anlasilabilecegi tekrar

vurgulanmistir (59,60,63).

Yeni aragtirmalar ¢ocuklar igin migren agri siiresinin 1 saate indirilmesini,
ayrica ¢ocuklarda bas agris1 cogunlukla cift tarafli temporal ve cift tarafli frontalde
oldugu i¢in hemikrania kriterinin kaldirilmas1 gerektigini 6nermektedir. Bir diger
oneri ise fotofobi ve fonofobinin beraber degil fotofobi veya fonofobi seklinde

sadece birinin goriilebilecegi seklindedir (53-57).



ICHD-III ile ilgili Lima ve arkadaslarinin yaptigi g¢alismada; 7-15 yas
arasinda toplam 150 cocugun agn ginliigi ICHD-IIl kriterleri kullanilarak
incelenmis. Sonug olarak 150 ¢ocugun 88’inde agri siiresi 2 saatten uzun, 62’sinde

ise 2 saatten kisa bulunmustur (63).

Tablo 2.3. 2013 Bas agris1 bozukluklarinin uluslararasi siniflandirmasi (ICHD-III)

(sadece migren ve gerilim tipi bas agrisi siniflamaya alinmistir)

1.Migren

1.1 Aurasiz Migren

1.2 Aurali Migren

1.2.1 Tipik aurali migren

1.2.1.1 Bas agrisi ile beraber tipik aura

1.2.1.2 Bas agrisi olmadan tipik aura

1.2.2 Beyin sapina 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 Aiilesel hemiplejik migren Tip 3

1.2.3.1.4 Ailesel hemiplejik migren, diger tipler

1.2.3.2 Sporadik hemiplejik migren

1.2.4 Retinal Migren

1.3 Kronik Migren

1.4 Migren Komplikasyonlari

1.4.1 Migren statusu

1.4.2 Infarkt olmadan persistan aura

1.4.3 Migrenoz infarkt

1.4.4 Migrenin tetikledigi nobet

1.5 Olas1 Migren

1.5.1 Olasi aurasiz migren

1.5.2 Olasi aurali migren

1.6 Migren Onciisii Cocukluk Cag1 Sendromlari

1.6.1 Tekrarlayan gastrointestinal rahatsizliklar

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 Bas Agris1

2.1 Sik Olmayan Epizodik Gerilim Tipi Bag Agris1

2.1.1 Perikraniyal hassasiyetle iligkili sik olmayan epizodik gerilim tipi bas agrisi

2.1.2 Perikranial hassasiyetle iligkisiz stk olmayan epizodik gerilim tipi bag agris1

2.2 Sik Epizodik Gerilim Tipi Bas Agrisi

2.1.1 Perikraniyal hassasiyetle iligkili sik epizodik gerilim tipi bas agrisi

2.1.2 Perikraniyal hassasiyetle iligkisiz sik epizodik gerilim tipi bas agrisi

2.3 Kronik Gerilim Tipi Bag Agris1

2.1.1 Perikraniyal hassasiyetle iliskili kronik gerilim tipi bas agrisi

2.1.2 Perikraniyal hassasiyetle iligkisiz kronik gerilim tipi bag agrisi

2.4 Olas1 Gerilim Tipi Bag Agrist

2.1.1 Olas1 sik olmayan gerilim tipi bag agrist

2.1.2 Olas1 sik gerilim tipi bag agris1

2.1.3 Olas1 kronik gerilim tipi bag agris1




Aurasiz migren en sik goriilen migren tipidir. Migren olgularinin %60-85’i

aurasiz migren olarak goriiliir. Bas agris1 ataklar saatler, bazen glinler siirebilir fakat

genellikle ayda 6-8 den fazla olmaz. Kiiglik ¢ocuklar ve ergenler agrilarmimn 6gleden

sonra ve 6glen yemeginden sonra basladigini ifade ederler. Yas biiylidiikce bas

agrilarinin zamani erigkinlerde oldugu gibi sabah saatlerine kayar. Aurasiz migrende de

aurali migrende oldugu gibi prodromal semptomlar ve otonomik bulgular goriilebilir

(59,64-67). Cocuklar igin aurasiz migren tan 6lgiitleri Tablo 2.4.’te gosterilmistir.

Tablo 2.4. Cocuklar i¢in aurasiz migren tan1 dl¢iitleri (ICHD-111 beta)

A. B-D oélgiitlerini karsilayan en az 5 atak

B. Bas agrisi siiresi 1-72 saat (2 saatten kisa siiren agrilar giinliik ile dogrulanacak)

C. Asagidaki bag agrisi 6zelliklerinden en az 2 sinin olmasi

1. Tek veya cift tarafli (frontotemporal)

2. Zonklayici 6zellikte

3. Orta veya siddetli yogunlukta

4. Gilinlik hareketlerle (yiirlimek, merdiven ¢ikmak vb.) agrinin artmasi ve bu

hareketlerden kaginmanin olmasi

D. Bas agrisina asagidaki 6zelliklerden en az birinin eglik etmesi

1. Bulant1 ve/veya kusma (¢ocuklarda yemek yiyememe, bulanti ve/veya kusma tavri, mide
rahatsizlig1)
2. Fotofobi ve fonofobi (¢cocuklarda tv seyredememe veya bilgisayar gibi diger elektronik

esyalardan rahatsiz olma)

E. Bas agrisinin baska hastaliklara bagli olmamasi

Cocukluk ¢agi migreninin %15-30’unu aurali migren olusturur. Cocukluk c¢agi

migreninde en sik gorsel aura gozlenir, agridan 6nce veya agri baglarken goriilebilir.

Cocuklar i¢in aurali migren tan1 6lgiitleri Tablo 2.5.’te gdsterilmistir.
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Tablo 2.5. Cocuklar i¢in aurali migren tan1 6l¢iitleri (ICHD-I11 beta)

A. B-C dlgiitlerini karsilayan en az 2 atak

B. Tamamen geri diiniisiimlii aura semptomlarindan en az bir tanesinin olmast

1. Gorsel

2. Duyusal

3. Konusma ve/veya dil

4. Motor

5. Beyinsap1

6. Retinal

C. Asagidaklerden en az ikisinin olmast

1. En az bir aura belirtisinin 5 dakika ve {iizeri siirede olugsmasi ve/veya farkli aura

belirtilerinin 5 dakika ve iizeri siirede birbiri ardi sira olugmast

2. Her bir aura belirtisinin 5-60 dk arasinda siirmesi

3. Dizartri olsun ya da olmasin afazi her zaman tek tarafli bir aura semptomudur

4. 60 dakika icinde auraya bas agrisi eslik eder veya 60 dakikanin sonunda bas agrisi
baglar

D. Bas agrisinin bagka bir nedene bagli olmamasi, gecici iskemik atagin dislanmis olmast

Cocuklar i¢in kronik migren tan1 6lciitleri Tablo 2.6.’da gosterilmistir.

Tablo 2.6. Cocuklar i¢in kronik migren tani 6lgiitleri (ICHD-I11 beta)

A. 3 aydan uzun zamandir, ayda en az 15 giin olan, B ve C kriterlerini kargilayan bas
agris1 (gerilim tipi benzeri veya migren benzeri)

B. Aurasiz migrenin B-D kriterlerini ve/veya aurali migrenin B ve C kriterlerini
kargilayan en az 5 atak olmast

C. 3 aydan uzun siiredir ayda 8 veya daha fazla giin asagidakilerden birinin olmasi

1. Aurasiz migrenin C ve D kriterlerinin karsilanmasi

2. Aurali migrenin B ve C kriterlerinin kargilanmasi

3. Hastanin baslangigta migren olarak diisiiniilmiis olmasi ve ergot tlirevleri veya
triptanla rahatlamanin olmasi

D. Bas agrisinin baska bir nedene bagli olmamasi

GTBA, cocukluk ¢aginda sik goriilen ve en ¢ok is ve okul giicii kaybina neden
olan diger birincil bas agrisi tipidir. GTBA tani dlgiitleri Tablo 2.7.’de gosterilmistir.
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Tablo 2.7. Cocuklar igin gerilim tipi bas agris1 tan1 6lgiitleri (ICHD-11I beta)

Sik olmayan epizodik GTBA

A. B-D olgiitlerini karsilayan ve ortalama ayda bir giinden az (yilda 12 giinden az) siklikta
goriilen en az 10 atak

B. 30 dk-7 giin siiren bas agrist

Asagidakilerden en az ikisini karsilayan bas agrist

1. iki tarafli yerlesim

2. Bastirici/sikistirict (zonklayict olmayan) 6zellik

3. Hafif/orta siddet

4. Yirimek veya merdiven ¢ikmak gibi giinliik fiziksel aktiviteler ile artis olmamast

D. Asagidakilerden her ikisinin de olmasi

1. Bulant1 veya kusma olmayacak

2. Fotofobi veya fonofobiden sadece bir tanesi olabilir

E. Bas agrisinin bagka bir nedene bagli olmamasi

Sik epizodik GTBA

A. Yukaridaki B-D &lgiitlerini karsilayan ve ortalama ayda 1-14 giin siiren (ayda 15 giinden
az, yilda 12 giinden fazla, 180 giinden az) en az 3 aydir olan bas agrisinin oldugu en az
10 atak

Kronik GTBA

A. B-D olgiitlerini karsilayan ve 3 aydan uzun siiredir ayda 15 giinden fazla (yilda 180
giinden fazla) siklikta goriilen bas agrist

B. Saatlerce siiren veya devamli olan bas agrist

C. Asagidaki 6zelliklerden en az ikisini karsilayan bas agrisi

1. iki tarafli yerlesim

2. Bastiricl/ sikisirict (zonklayici olmayan) 6zellik

3. Hafif/ orta giddet

4. Yirimek veya merdiven ¢ikmak gibi giinliik fiziksel aktiviteler ile artig olmamasi

D. Asagidakilerden her ikisinin de olmas1

1. Fotofobi, fonofobi veya hafif siddette bulantidan sadece bir tanesinin olmast

2. Orta/agir siddette bulantinin veya kusmanin olmamasi

E. Bas agrisinin bagka bir nedene bagli olmamasi

2.3. Bas Agris1 Patofizyolojisi

Bas agrisi; intrakraniyal veya ekstrakraniyal agriya duyarli yapilarin
inflamatuvar, fiziksel, kimyasal etkilenmesi sonucu ortaya g¢ikar. Agriya duyarli
ekstrakraniyal yapilar; cilt, cilt alti dokusu, kaslar, miik6z membranlar, digler ve bazi

bliyiik damarlardir. Agriya duyarli intrakraniyal yapilar ise; venoz siniisler, siniislere
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dokiilen venler, dura mater, beyin tabanindaki arterler ve periosttur. Beynin kendisi,
dura materin biiyiik boliimii, ependima ve koroid pleksus ise agriya duyarsizdir. Kafa
icinden, supratentoryal yapilardan, yiiz bolgesinden, kafatasinin 6n yarisindan
kaynaklanan agrilar trigeminal sinir (V. kranial sinir) aracilig1 ile tasinir. Baz1 kiigiik
alanlar ise VII, IX ve X. kafa sinirlerinin dallar1 ile innerve olur. Kafatasinin arkasi

ve boynun iist kisminin agrisi ise iist servikal sinirler araciligi ile taginir (68).

2.3.1. Migren Patofizyolojisi

Birincil bas agrilar1 arasinda migren patogenezine yonelik uzun yillardir
yapilan arastirmalar, bas agrisinin temel mekanizmalarinin aydinlatilmasina ve
trigeminovaskuler sistem ile agriya eslik eden periferik mekanizmalarin
tanimlanmasina yol agmistir. Fonksiyonel goriintiileme yontemleri ile migren agrisi
sirasinda beyin sap1 aktivasyonu gosterilmis, genetik ve norofizyolojik incelemeler
ile norotransmitter saliniminda kritik rol alan iyon kanali mutasyonlar: migrenin bir

alt grubunda saptanmistir.

Bas agrilar1 arasinda en fazla kuram gelistirilmis olan migrendir. Baglangicta
migren santral sinir sisteminin disfonksiyonuna ikincil olarak ortaya ¢ikan bir

hastalik olarak kabul edilmistir.

Bin sekiz yiiz yetmislerde sinir firtiasi ile baglayan galismalarin yerini bin dokuz
yiiz ellilerde vaskuler teori almistir. John Graham ve Harold Wolff 1930 yilinda vaskuler
teoriyi tammlamiglardir. Bu teoriye gore, aura belirtileri intrakraniyal arterlerde
vazokonstriiksiyona; bas agrisi ise eksternal ve internal karotis arterin dallarinda asirt
geniglemeye bagli olarak olugsmaktadir (69). John Graham ve Harold Wolff 1938 yilinda
ergotamin ilacinin kan damarlarin1 daraltarak etki ettigini gostermis ve bunu migrenin

vaskuler teorisi igin bir kanit olarak kullanmiglardir (70).

Zaman ic¢inde vaskiiler teori migren patogenezini acgiklamada yetersiz
kalmistir. Halen bas agrisi ile ilgili aydinlatilamamis birgok nokta vardir. Bin dokuz
yiiz yetmislerde seratonin ve migren teorisi gelistirilmistir. Migrenin seratonin

dengesizligine bagl ortaya ¢iktig1 diistiniilmustiir.
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Bin dokuz yiiz doksanlarda ise migrenin kan damarlarindaki inflamasyona
baglt oldugu disiiniilen “ndrojenik inflamasyon teorisi” gelistirilmistir. Bu teoriye
gbre migrenin altinda yatan mekanizma, kan damarlarini etkileyen beyin fonksiyon
bozuklugu ile aynidir. Migren agrisinin bir¢ogundan sinir sonlari sorumludur.
Migren agridan ¢ok daha fazlasini ihtiva eden bir bozukluk olup eslik eden diger
semptomlarin ¢ogu da beyin kaynaklidir.

Welch, 2003’te yaptigi norofizyolojik ¢alismada anormal kortikal
uyarilabilirligin migren ataklarini baglattigini gostermistir (71). Bu ¢alismadan sonra
migren patofizyolojisindeki altta yatan ana neden, serebral korteksin agiri
uyarilabilirligi olarak kabul edilmistir. Antiepileptik ilaglardan valproatla bunun
normale g¢evrildigi gosterilmistir. Bu degisiklikler 6zellikle aurali migrenlilerde daha

belirgin saptanmistir (72).

Simdiye kadar migren patofizyolojisine en Onemli katkinin, migren
baglamasindaki en Onemli mekanizmanin, serebral ve meningeal arterlerdeki
vazodilatasyon oldugu diisiliniiliiyordu. Diger yandan vazodilatasyonun migrendeki
rolii tam net degildir. Vazodilatasyonun tek basina migrene katkist yok iken, belki de
vazodilatasyonun olmamasi ile damarlar migren patofizyolojisinde rol oynayabilir.
Kan damarlar1 biiytime faktori, sitokinler, adenozin trifosfat (ATP) ve nitrik oksit
(NO) gibi mediyatorler salgilayan bircok ¢esitli hiicrelerden olusur. Bu
mediyatorlerin bir¢ogu noronlar1 etkileyerek migren olusumuna katkida bulunur.
Diger yandan noéronlardan da norepinefrin ve kalsitonin geni iligkili peptid (CGRP)
gibi kan damarlarina etkili faktorler salgilanir. Hem normal hem de patolojik olaylar
sirasinda damarlar ve sinir sistemi arasinda olan bu karsilikli iletisim i¢in vaskuler
tonusta bir degisiklige ihtiyagc duyulmamaktadir. Migren olusumunda etkili
mekanizmalar; hipotalamik aktivite, kortikal yayilan depresyon (KYD) ve kraniyal

meninkslerden gelen dural afferent uyarilar olarak sdylenebilir (73).

Diger agn tiplerinin tersine migrenden sikayeti olanlar birgok tetikleyici
faktorden bahseder. Bu faktorler saglikli kisilerde hi¢ bir etki yapmaz iken; migrenli
kisilerde sinir sistemindeki maladaptif degisimlerden dolay1 bu ¢esitli uyaranlara karsi
hassasiyet gelismektedir. En sik soylenen migren tetikleyicisi strestir (74-76). Bir

calismada %80 hasta migren i¢in birincil tetikleyicinin stres oldugunu belirtmistir (77).
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Strese yanit olarak hipotalamus-hipofiz aksi (hipotalamo-pituiter aks, HPA) ve otonom
sinir sistemi aktive olur. Migren olusumda belki de muhtemel mekanizmalar bu
sistemlerin aktive olmasi, stres hormonlarmm salmimiyla afferent nosiseptorlerin
aktivasyonu ve hassaslasmasi, inen inhibitor yolaklardaki degisiklikler ve immun
sistemde meydana gelen cevaplar olabilir (78-82). Son ¢alismalarda migrenin pik
duyarlilik zamaninin stresli olaydan 18-24 saat sonra oldugu goriilmiistiir. Bu nedenle
belki de stres migrenin birincil tetikleyicisi olmayip, stresin neden oldugu, stresten sonra
ortaya cikan uyku bozuklugu, diyet degisiklikleri veya diger fizyolojik degisiklikler
tetikleyici olabilir (83-85). Diger migren tetikleyicileri alkol, gevresel irritanlar, egzersiz,

hava degisimi, uygunsuz uyku zamani ve asirt duyusal uyarimlardir (77).

Seratoninin (5-HT) metaboliti olan 5-hidroksi indolo asetik asit (5-HIA)’in
migren ataklarinda idrarda atiliminin arttiginin gosterilmesinden beri, seratoninin
migren atagindaki rolii hararetle tartisilmaktadir. Seratoninin seviyesinin arttigi,
azaldig1 ya da aym kalip-kalmadigi tam net olmamasina ragmen, migren igin kabul

edilen seratoninin migren ataklarinda 6nemli rolii oldugu seklindedir (86,87).

Yillardir migrene neden olan major patofizyolojik mekanizmanin serebral ve
meningeal arteriyal vazodilatasyon oldugu diistiniiliiyordu (88,89). Vaskuler migren
hipotezinin biiyiidiigii donemlerde, vazokonstriktér olan ergotamin (ergot alkaloidi)
kullanilmis; temporal arter pulsasyonunu azalttigi ve bas agrisin1 rahatlattig
goriilmiistir (90,91). Daha sonrasinda migren atagimi sonlandiran, aralarinda
noradrenalin ve seratoninin de oldugu vazokonstriktorler bulunmustur (92-94).
Ergotamin non-selektif vazokonstriktordiir; seratonin, noradrenalin ve dopamin
reseptorlerinin hepsine afinitesi vardir. Bu nedenle migren tedavisinde yan etkileri
azaltmak icin daha selektif seratonin reseptor agonistleri gelistirilmistir (95).
Sumatriptan (5-HT 1b/1d agonisti)’in vazokonstriksiyona sebep oldugu ve etkili bir
sekilde migren semptomlarini azalttigi goriilmistir (96). Migren patolojisiyle
vazokonstriksiyon arasinda kuvvetli bir iliski olmasina ragmen, bir¢ok calismada
vazodilatasyonun bir ikincil olay oldugu ve direkt olarak migrene sebep olmadigi
belirtilmektedir (97,98).

Sonugta, migren semptomlar1 belki de dilatasyondan bagimsiz olarak vaskuler

olaylar ve beyin ile meningeal trigeminovaskuler sistem arasindaki noérojenik
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mekanizmalarla  ortaya c¢ikmaktadir.  Vaskuler sinyal mekanizmasindaki

disregiilasyonlar migren olusumunda etkili olabilir (99,100).

Migrenin sinir sisteminde nereden kaynaklandigi bilinmemektedir. Ancak bu
kompleks beyin bozuklugunun hipotalamustan kdken alabilecegi diisiiniilmektedir.
Hipotalamus, beynin alt kisminda yer alan, merkezi sinir sistemiyle yaygin
baglantilar1 olan, endokrin sistemi kontrol ederek homeostaz1 ve aktivite kontroliinii
saglayan sinir sisteminin bir pargasidir. Besin alimi, enerji dengesi, stres yanit1 ve
sirkadiyen ritmin saglanmasi gibi birgok fizyolojik gorevi vardir. Ayrica
hipotalamus, migrenin agri fazindaki afferent duyusal girdi seklindeki trigeminal
nosiseptif sinyalizasyon islemine de katilmaktadir (101,102). Pozitron emisyon
tomografi (PET) kullanilarak yapilan fonksiyonel goriintiileme caligmalarinda ve
fonksiyonel magnetik rezonans goriintillemelerinde (fMRI) spontan migren sirasinda
hipotalamik aktivasyon gosterilmistir (103,104). Goodsby ve arkadaslar1 nitrogliserin
(NO onciilii, NTG)’in tetikledigi migrenin 6nciil fazinda posterolateral hipotalamusta
artmig aktiviteyi gostermislerdir (105). Bu bilgi hipotalamusun migrenin

baslamasinda ve yayilmasinda merkezi rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir.

Hipotalamusun parasempatik tonus iizerindeki diizenleyici etkisi belki de
inflamatuvar agriya neden olan vaskuler endotelyal sinyal yolaklarin1 aktive ediyor
olabilir. Bu nedenle hipotalamusun vazodilatasyondan bagimsiz olarak endotelyal

hiicrelere bagl sekilde migrene sebep olmasi olasidir (73).

KYD, ani zar direnci ve iyonik gradyan kaybi nedeniyle olusan ndronal ve
glial zarlarin yaygin depolarizasyondur. Kortekste, serebral gri cevher i¢indeki tiim
spontan ve uyarilmis sinaptik aktivitenin baskilanmasina yol acan kisa bir aktivite
patlamasi olarak nitelendirilir (106,107). Diger bir tanimlama ise su sekilde
yapilabilir: KYD, agr1 olusturan uyaranlarla oksipital korteksten baslayip santral
sulkusta son bulan, 2-5 mm/dk hizla 6ne dogru yayilan néronal depolarizasyon ile
serebral korteksteki elektriksel aktivitenin baskilanmasidir. KYD’nin komsu beyin
dokusunun depolarizasyonuna katkida bulunan kitlesel potasyum ve glutamat
sizintis1 olusturdugu diisiiniilmektedir (108,109). KYD; hiicre i¢i ve hiicre dis1 iyon
konsantrasyonlarindaki degisiklikler, norotransmitter salinimi ve kan akisinda ve

oksijen diizeylerinde meydana gelen degisiklikler de dahil olmak tizere, kortekste

16



bircok fizyolojik degisiklige neden olmaktadir (107,110). Noronal salgilama ve
baskilanma dalgasinin aura gibi migren semptomlarma katkida bulunabilecegi

belirtilmistir (108,111).

KYD’nin agri olusumuna katkisi tam net olmasa da auranin altinda yatan
mekanizmanin KYD oldugu diisiiniilmektedir. Bas agris1 auray1 takip eder ancak bas
agrismin direkt kortikal olaylarla iliskili degil nosiseptif trigeminal afferentlerin
meninksleri innerve etmesiyle olustugu disiiniilmektedir. Leao; once KYD’nin
trigeminal afferentlerin aktivasyonu yoluyla agri sinir iletimine neden olabilecegini
One siirmiistiir (112). Sonraki ¢aligmalar KYD’nin meningeal nosiseptorleri aktive
edebilecegini gostermistir. Beyin sap1 bolgesindeki spinal trigeminal c¢ekirdekte
bulunan ikinci motor néronlar nosiseptif bilgileri islemektedir (113,115). Moskowitz
ve arkadaglari siganlarla yaptiklar1 ¢alismada; KYD sirasinda trigeminal nukleus
kaudaliste c-fos denen noronal marker ekspresyonunun arttigini géstermislerdir. Ayni
zamanda sumatriptanin bu bolgede c-fos ekspresyonunu baskiladigini ancak KYD
indiiksiyonunu degistirmedigini saptamiglardir (114). Tiim bunlar degerlendirildiginde,
KYD’nin bas agrisina direkt olarak sebep olmadigi, KYD’nin sonucu olarak salinan
substratlarin trigeminal sinirin meningeal afferentlerinde aktivasyon ve hassaslasmaya

neden olarak bas agris1 olusumuna katkida bulundugu sdylenebilir.

KYD sirasinda, enerji talebi carpici bigimde artar. Iyonik gradyanlar ve noronal
fonksiyonu diizeltmek igin serebral kan akisi da artar (116). Bu bilgi ile uyumlu olarak
baz1 arastirmacilar depolarizasyon dalgasindan sonra serebral kan akimi ve oksijen
seviyelerinin gecici olarak arttigini bildirmistir. Kortikal kan akimindaki bu artigi, kan
akiminda ve oksijen diizeylerindeki siirekli bir azalma takip eder. Ardindan da bir siire
doku hipoksisi goriiliir (117,118). Kopenhag’da yapilan bir ¢alismada; spontan ve
indiiklenerek olusan migren aurasi sirasinda karotid artere radyoaktif xenon enjekte
edilmis, farkli zamanlarda beynin farkli bolgelerindeki aktiviteye bakilmistir. Sonuglar
aura sirasinda azalmig kan akimini (oligemi) destekler nitelikte olup, azalma ilk olarak
beynin arka kisminda not edilmistir. Sonrasinda kan akimi azalmasinin pariyetal ve
temporal bolgelere yayildigi goriilmiistiir. PET goriintiillemelerinde de buna benzer
sonuglar elde edilmistir (119-121).
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Metabolik dengeyi tekrar saglamak icin interndron ve astroglialarin da icinde
bulundugu kortikal noronlar tarafindan; aralarinda nitrik oksit, karbon monoksid,
adenozin, hidrojen, potasyum iyonlar1 ve lipoksijenazin da oldugu nérotransmitterler
salinir. Bu norotransmitterlerin serebral vaskuler tonus iizerine de etkili olduklar
bilinmektedir (122,123). Bu sinyal molekiilleri vaskuler tonustan bagimsiz olarak,
dogrudan endotelyal hiicresel yolaklara etki ederler (124,125). Serebral kan
damarlar1 ve kortikal noronlar arasinda karsilikli siki1 bir iletisim vardir. Endotelyal
hiicreler noéronlardan gelen substratlara cevap verirken, néronlar da endotelyal
hiicreler tarafindan salman substratlara cevap verir. Ornegin endotelyal hiicreler
tarafindan iretilen ve salinan CGRP; korteksteki artmis noronal hipereksitabiliteye
katkida bulunur (126). Ayata ve arkadaslari; noro-vaskiiler disfonksiyona bagli
gelisen noronal hipereksitabilitenin, tipki metabolik talepteki hafif artis sirasindaki
depolarizasyon gibi iskemik KYD’ye yatkinligi arttirdigini ileri stirmiislerdir
(106,127). Bu nedenle; belirli kortikal bolgelerde, nérovaskiiler mekanizmalara bagli
olarak ortaya ¢ikan (6r: endotelyal CGRP salinimi) ve noronal hipereksitabiliteye
katkida bulunan, migrensiz hastalarda saptanamayacak duyusal uyarilmalar

migrenlilerde KYD’yi ve auray: tetikleyebilir.

Daha once de belirtildigi gibi, migrenin agr1 evresi muhtemelen kafatasi
meninkslerini innerve eden trigeminal nosiseptorlerin aktivasyonunu gerektirir (128).
Trigeminal nosiseptorler agri algilayan ndronlar olup, trigeminal ganglionda
bulunurlar. Iki tane akson dali vardir; bir tanesi kranyum igine gider ve
ekstrakraniyal kaslar1 innerve eder, diger akson dali trigeminal nukleus kaudalis veya
trigeminovaskuler komplekste bulunan ikinci motor néronlar ile sinaps yapar
(129,130). Kan damarlar1 ve sinislerin yakinindaki dura materin uyarilmasinin,
insanlarda migren sirasinda siklikla bildirilen yansiyan agriyr iirettigi gosterilmistir
(or: goz gevresi) (131). Bununla birlikte dural afferentlerin zararli mekanik ve
kimyasal uyaranlara duyarli oldugunu gosteren cok sayida calisma vardir. Bu
noronlarin migren sirasinda nasil aktive olduklart ise halen belirsizligini
korumaktadir (132-136). Meningeal arter ve venler genis kapiller aglar sayesinde
duraya kan saglarlar. Trigeminal afferentler ile serebral/dural damarlanma arasindaki

yakin iligkiyi gz Oniine alirsak; kan damarlarini olusturan hiicrelerin bas agrisina yol
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acan meningeal afferentleri hassaslastirabilmesi ve/veya dogrudan aktiflestirebilmesi
miimkiindiir (137,138).

Migren sirasinda; birincil afferent nosiseptorleri hassaslastirmasiyla bilinen
cesitli inflamatuvar mediyatorlerin intrakraniyal ve periferik kan seviyeleri artmistir
(135,136). Dural mast hiicreleri ve makrofajlarin da aralarinda oldugu immun
hiicreler; seratonin, histamin, prostoglandinler ve sitokinler gibi bir dizi iltihap
aracilarini salgilamaktadir. Bu mediyatorler meningeal nosiseptorleri hassaslastirir
(139). Noronal reseptorlerin inflamatuvar sitokinlerin hassaslastirici etkilerine
aracilik ettigi distinilmektedir (140). Levy ve arkadaslar1 yaptiklar1 galismada;
meninkslere lokal TNF-o uygulamasimin dural kan damarlarindaki p38 MAP kinaz
aktivitesini, TNF reseptor iliskisi ile arttirdigini; ayrica p38 antagonisti olan
SB203580’nin TNF-a iligkili meningeal afferent hassaslagsmasini baskiladigini
gostermiglerdir (141). Bagisiklik hiicreleri tarafindan inflamatuvar mediyatorlerin

salinimi, meningeal afferent hassaslasmasini daha da artirir.

Vazodilatasyon; meningeal afferentlerin ve migren agrisinin hassasiyetine
katkida bulunan, eszamanli olarak da endotelyal hiicre aracili sinyal yolaklarini
etkileyen ikincil bir olay olabilir. Endotel hiicrelerinde eksprese edilen farkli iyon
kanallarinin, nosiseptdr hassaslagsmasina kadar uzanan siireglere nasil katkida
bulundugu tam olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte, meningeal nosiseptorler ile
endotel hiicreleri arasindaki ¢ift yonlii sinyallesme, inflamasyon siirecini daha da
giiclendirebilir. Ayrica KYD’deki nosiseptif sinyalleri giliclendiren ve bas agrisina

neden olan bir geri besleme dongiisiine yol agabilir (73).

Migrene neden oldugu diistiniilen vaskiiler teoriyi terk etmeden once, kan
damarlarint olusturan hiicrelerin, Vvazodilatasyondan bagimsiz olarak migren
ataklariin baglamasina ve ilerlemesine katkida bulunabilecegini diisiinmek
onemlidir. Migren tetikleyicileri ve migren tedavilerinin etkileri ile kan damar
capindaki degisiklikler arasindaki kuvvetli pozitif korelasyonun anlasilmasi,
vazodilatasyonun migrende kritik bir rol oynadigina dair biiytik katkida bulunmustur.
Diger yandan, son calismalar spontan migren sirasinda kan damarlarinda ¢ok az veya
hi¢ vazodilatasyon olmadigina isaret etmektedir. Onemli bir sekilde bunun tersi de

dogrudur; kan damarlarindaki dilatasyon her zaman migren olusumuna neden olmaz.
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Ancak kan damarlarinin dilatasyonunun migren iizerindeki rolii belirsiz de olsa bu
durum damarlar ve ¢evresindeki ndronal ag arasinda iletisim eksikligi olduguna kanit
niteligi tasimaz. Migren atagi sirasinda herhangi bir vazodilatasyon olmasa bile;
damarlar ataktan once genisleyebilir ve bu durum damarin iginden bir dizi sinyal
olayini baslatabilir. C-tipi natriliretik peptid (CNP), endotel hiicrelerden salinan
potent bir vazodilatordiir. CNP’nin insan ve domuz beyninde serebral arterlerde bir
degisiklige yol agmadigi ancak periferal duyu noronlarinda TRPV1’in
giiclendirilmesi yoluyla bir agr1 fenotipi lrettigi gosterilmistir (142). CNP; endotel
hiicre kaynakli bir molekiil olup, vazodilatasyondan bagimsiz olarak ataklari
tetikleyebilecegi diisiiniilmektedir. Sonug¢ olarak, damarlar ve migren arasinda pek
cok baglanti vardir ve bu bozukluga katkida bulunabilecek bir¢cok potansiyel
mekanizma vardir. Bu noktada, vazodilatasyonun dogrudan bir migren nedeni olarak
sayllmamasimin makul olabilecegi gibi, migren patofizyolojisine katkida bulunan
faktorler listesinden damarlar1 tamamen ortadan kaldirmak i¢in de c¢ok erken bir

zaman gibi goriiniiyor (73).

Migren genetik olarak multifaktoriyel bir hastalik olarak ele alinmaktadir.
Oldukga heterojen bir hasta grubunun olmasi genetik calismalar1 zorlastirmaktadir.
Polijenik etkiler noronal iyon kanallarin1 bozarak disaridan ve/veya igeriden gelen
uyarilara karsi KYD’nin baslama esigini diisiirmektedir (143). Diger yandan
CACN1A1 geni ailesel hemiplejik migren ile iligkili bulunmustur, KYD ile de iliskili
olabilecegi diisiiniilmektedir. Ailesel hemiplejik migren ile iligkili bulunan diger

genler R1920 ve S218L°dir (141).

Sonu¢ olarak genetik yatkinligi olan kisilerde i¢ ve dis uyaranlarin
tetiklemesiyle, normalde duyusal girdiyi diizenleyen beyin sapt mekanizmalarinin
fonksiyon bozuklugu sonucu migren agrisinin ortaya c¢iktigi disiiniilmektedir.
Migren patofizyolojisinde en son kabul edilen goriis, genetik yatkinlik ile birlikte

serebral korteksin hipereksitabilitesinin sorumlu oldugudur.
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2.3.2. GTBA Patofizyolojisi

GTBA en sik karsilasilan birincil bas agrisidir. Onemli bir saglik sorunu ve
sosyoekonomik problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir. GTBA patofizyolojisi ile ilgili
calismalar az sayidadir. Muhtemel mekanizmalar; genetik faktorler, kas duyarliligi,
santral ve/veya periferik duyarlanmadir (68). Miyofasiyal mekanizmalar GTBA
patofizyolojisinde 6nem kazanmaktadir. Perikraniyal miyofasiyal yapilarda hassasiyet
en karakteristik klinik bulgudur (59). Bu perikraniyal kaslardan kaynaklanan nosiseptif

uyarilarin basa yanstyarak bas agrisi olarak algilandigi diisiiniilmektedir.

GTBA hastalarinda, perikraniyal miyofasiyal kaslarin hassasiyetinin ve
miyofasiyal tetik noktalarin sayica ¢ok fazlaca artmis olmasi muhtemeldir.
Miyofasiyal nosiseptorlerin duyarliligi ve periferal aktivitenin artmasi agri
duyarliliginin olusumunda muhtemelen rol oynamaktadir. Ancak anormal periferal
aktivite ile ilgili kesin kanitlar heniiz daha eksiktir. Periferal mekanizmalar 6zellikle
epizodik GTBA icin biiyllk Onem tasimaktadir. Epizodik GTBA’nin kronik
GTBA’ya donismesinde ise; perikraniyal miyofasiyal kaslardan gelen uzamis
nosiseptif uyarilarin santral sinir sistemindeki agri1 yolaklarinda olusturdugu

hassasiyetin sorumlu oldugu diistiniilmektedir (146).

Son on yilda migrene kiyasla, GTBA tedavi olanaklarinda ¢ok anlamli,
kaydadeger gelismeler olmamistir. Bu durum; migrene gére GTBA patofizyolojisinin
heniliz daha tam anlasilmamis olmasina bagli olabilir. Diger yandan son on yilda
GTBA patofizyolojisi ile ilgili anlamli ilerlemeler olmus olup, bu yaygin hastalikla
ilgili kompleks mekanizmalar anlasilmaya baslamistir (146). Son zamanlarda
aragtirmalar  periferal faktorler iizerine yogunlagmistir. Yakin zamandaki
calismalarda anlagilmistir ki; santral faktorler daha ¢ok hastaligin kronik formunda
kritik rol oynamaktadir (146).

Periferal faktorler; daha ¢ok kas komponentini igermekte olup; miyofasiyal
hassasiyet ve katilik, kas kasilmasi, periferal uyarilma ve hassaslasma periferal

faktorler olarak diisiiniilmektedir. Bunlar tek tek ele alacak olursak;

Miyofasiyal hassasiyet ve katilik: Birgok c¢alisma gostermistir Ki perikraniyal

miyofasiyal kaslar GTBA olan bireylerde saglikli kisilere gore anlamli derecede daha
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hassastir. Bu hassasiyet GTBA siddeti ve siklig1 ile yakindan iliskilidir (147,148).
Hassasiyet perikraniyal alan boyunca epizodik ve kronik GTBA’da tekdiize bir sekilde
artmistir (149,150). Kaslardaki hassasiyet ve katiligin agr1 olan ve olmayan giinlerin
tamaminda artmis oldugu bulunmustur (147,148,151). Bu durum bas agrisinin sadece
sonucu ile ilgili degil olusumu ile ilgili de 6nem arz etmektedir. Normal sartlarda
miyofasiyal agri, ince myelinize (Ad) ve myelinize olmayan (C) liflerinden
kaynaklanir. Bu sirada kalin myelinize (Aa ve AP) lifler tehlikesiz duyulara cevap
olusturur (152). Mekanik uyarilar, iskemi ve kimyasal mediyatorler gibi ¢esitli zararl
veya zararsiz birgok olay Ad ve C liflerini uyarmakta ve hassaslagtirmaktadir. Bu da

artmis hassasiyetin ortaya ¢ikmasinda rol oynamaktadir (153).

Kas kasilmasi: Geleneksel olarak GTBA’daki agrinin kaynagi olarak bas ve
boyun kaslarindaki artmis kasilma ve iskemi sorumlu tutulmaktadir. Cesitli
laboratuvarlarda yapilan elektromiyografi (EMG) calismalarinda: kas aktivitesi
normal veya ¢ok az, belli belirsiz artmig olarak saptanmustir (147). Diger yandan
miyofasiyal tetik noktalarinda ise EMG aktivitesi artmis olarak raporlanmistir (154).
Birka¢ motor iiniteye uzun siireli, siirekli verilen uyarim periferal nosiseptorlerin
hassaslagsmasinda ve uyarilmasinda etkili olabilir (155). Sonug¢ olarak GTBA’da
kaslar genel olarak normal EMG aktivitesi sergileyebilir, ancak tetik noktalar gibi

bazi 6zel noktalar artmis EMG aktivitesi gosterebilirler.

Bir baska calismada gosterilmistir ki; trapezius kasinin iistiinde bulunan g¢ift
tarafli tetik noktalar kronik GTBA’daki hafif siddetli agriyla iliskilidir. Aktif tetik
noktalar tarafindan salgilanan kimyasal mediyatorlerin (bradikinin, CGRP, substance
P, seratonin ve norepinefrin gibi), sadece tetik noktalar etrafinda degil ayn1 zamanda
agridan bagimsiz uzak bolgelerde de artmis saptanmasinin GTBA’daki hafif siddetli
agriya neden oldugu diistiniilmektedir. Sonug olarak trigeminal sinir (6r: temporalis,
masseter ve extraokuler kaslar) ve C1-C3 segmentleri (6r: sternokleidomastoid,
suboksipital ve iist trapezius) tarafindan innerve edilen kaslarda aktif tetik noktalari

bulunmustur (156).

GTBA’daki artmis miyofasiyal agri duyarliligi; inflamatuvar mediyator
salmmmindaki artts sonucu goriillen periferal duyu sinir afferentlerindeki

hassaslasmaya bagli olabilir (155). Ashna ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada
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saglikli kontroller ve kronik GTBA olanlarda dinlenim halindeki hassaslasmis kas ve
statik egzersiz sirasindaki kas Karsilastirildiginda; adenozin 5-trifosfat, glutamat,
glukoz, piruvat, iire ve prostoglandin E2’nin dokular arasindaki konsantrasyonunda

fark saptanmamustir (157).

Periferal faktorleri 6zetleyecek olursak; GTBA’l1 kisilerde miyofasiyal agri
duyarlilig1 artmistir. GTBA patofizyolojisinde periferal mekanizmalar daha agirlikli
rol almaktadir. Artmis agri duyarliliginda miyofasiyal nosiseptorlerin periferal
aktivasyonu ve hassaslagsmasi rol oynamaktadir. Ancak periferal anormallikler i¢in
kanitlar heniiz yetersizdir. Son caligmalar bolgesel kas hassasiyetinden ziyade
miyofasiyal tetik noktalarin GTBA olusumunda 6nemli oldugunu one stirmektedir.

Bu konuyla ile ilgili daha fazla galismaya ihtiyag vardir (146).
Santral faktorler; santral agr1 duyarliligi ve azalmig antinosiseptif akitivitedir.

Santral agr1 duyarliligi; GTBA’daki artmis miyofasiyal agr1 duyarliligi, dorsal
spinal horn ve trigeminal ¢ekirdek diizeyindeki ikinci motor ndron hassaslagmasi ve
supraspinal yapilardan kaynaklanan azalmis antinosiseptif akitivite gibi santral

faktorlerden kaynaklaniyor olabilir (155).

Azalmig antinosiseptif aktivite; supraspinal yapilardan kaynaklanan azalmis
antinosiseptif aktivite GTBA’daki artmis agr1 duyarliligina sebep olabilir (158-160).
Son bilgiler gostermekte ki; sik goriillen GTBA’da santral sinir sistemi, spinal dorsal
horn ve trigeminal c¢ekirdegin tiim seviyelerinde ayrica Supraspinal diizeyde
hassaslasmistir. Diger yandan sik olmayan epizodik GTBA’da santral agn

islemlenmesi normaldir (146).

Baz1 klinik farmakolojik ¢alismalar GTBA’daki santral duyarlilik hipotezini
desteklemektedir. Amitriptilin, GTBA’daki tiim bas agrisi ve perikraniyal miyofasiyal
duyarlilign azaltmaktadir. Amitriptilinin miyofasiyal hassasiyetteki azaltici etkisi;
noradrenerjik ve seratonerjik inen inhibisyonda artmis etkinligine kombine olarak

santral duyarliliktaki segmental azaltic1 etkisinden kaynaklaniyor olabilir (161).

Ozetleyecek olursak; GTBA’l1 kisilerde miyofasiyal tetik noktalarin sayisina

da bagl olarak perikraniyal miyofasiyal dokularin hassasiyetinin arttig
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gosterilmistir. Agrinin temel kaynagi aktif tetik noktalar1 olup, tipik akut ataklardan
bu bolgeler sorumludur. GTBA’11 hastalarda santral sinir sistemi de hassaslagsmistir.
Bu santral hassaslasmanin sebebi; perikraniyal miyofasiyal dokulardan kaynaklanan
uzamis nosiseptif girdilerdir. Bu da uzun donemde epizodik GTBA’nin kronik
GTBA’ya donilismesinden sorumlu tutulmaktadir. Yani hatir1 sayilir oranda hastada
muskuler faktorler sadece akut ataktan sorumlu olmayip ayni zamanda bozuklugun
kroniklesmesinden de sorumludur. Yeni ¢alismalar 6zellikle muskuler agr1 kaynagi

ve santral hassaslagsmanin altinda yatan mekanizmaya odaklanmalidir (146).

Schmidt ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada; kronik GTBA’I1 hastalarda santral

sinir sisteminde agr1 tagiyan yolaklarda gri maddenin azaldigi gosterilmistir (162).

GTBA’daki genetik faktorlerin incelendigi ikizlerle yapilan ¢aligmada;
GTBA gelisiminde gevresel etkinin onemli oldugu bildirilmistir. Psikolojik faktorler
ve duygusal bozukluklar GTBA i¢in risk faktoriidiir. GTBA’dan yakinan hastalarda
anksiyete, depresyon ve somatik yakinmalar topluma gore daha sik goriilmektedir.
Anksiyete oOzellikle agr1 sikligma etki etmektedir. Ayrica GTBA hastalarinin
duygularini ifade etmekte giigliik ¢ektikleri de bilinmektedir (163).

GTBA patofizyolojisinde boyun ve yiiz kaslar1 6nem kazanirken; migrende
beyin damarlarinda ve meningeal agr1 duyusunu tasiyan reseptorlerde aktivasyon on
plana ¢ikmaktadir. GTBA, migrene gore daha az maliiliyete yol agmakta, agri daha
hafif seyretmekte ve GTBA’da otonomik bulgular daha az goriilmektedir. Migren ve
GTBA ile ilgili uzun dénem takip ¢alismalarinda her iki tipteki agrinin %20-25
oraninda birbirine doniisebilecegi gosterilmistir (164). Migren ve GTBA’nin
birbirine doniismesi iki sekilde agiklanabilir; ya her iki tip bas agris1 ayn1 hastaligin

degisik spektrumlari, ya da baslangicta tan1 yanlishigr yapilmaktadir.

2.4. Migren ve GTBA’nin Klinik Ozellikleri

Migren tanis1 Oykiiye dayanarak konan bir tamidir. Fizik ve ndérolojik

muayene, laboratuvar ve goriintiileme incelemeleri normaldir. Muayene ve gereginde
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incelemeler baska hastalig1 dislamak i¢in yapilir. Migren tanisi konurken, 6ykiide bas

agris1 ataginin Gzelliklerinin yani sira bu ataklarin zamansal seyri bilgi vericidir.

Migren genellikle ¢ocugu giinliikk aktivitelerden alikoyan, orta-siddetli,
zonklayici bas agrisi ile karakterize bir hastaliktir. Migreni olan ergenlerin %61’
ayda 1-4 migren atagi tariflerken, %25,6’s1 ayda birden az agr ¢ektiklerini
bildirmislerdir. Bu ergenler ayn1 zamanda son 3 ay i¢inde ortalama 6,95 giin migren
agrist nedeni ile gilinliik islerini yapamadiklarint ve iiretkenliklerinin azaldigim

belirtmiglerdir (165).

En sik rastlanan migren formu “aurasiz migren” olup, ¢ocukluk ¢aginda orani
%60-85°tir. Geri kalan olgularda ise “aurali migren” ataklar1 tek basina veya aurasiz
migren ataklari ile birliktedir. Migren ataklar1 saatler hatta gilinler boyunca siirebilir
ve genellikle ayda 6-8’den fazla olmaz. Aurasiz migrende de prodromal dénem ve

otonomik bulgular gozlenebilir

Migren bas agris1 ataklar ile seyreden; prodromal donem, aura, bas agrisi ve
buna eslik edebilen bazi semptomlar ve sonunda iyilesme fazi olan bir hastaliktir.

Tiim fazlarm birlikte olmas1 gerekmez.

1) Prodromal Evre: Bas agrisindan saatler, bazen giinler dnce baslayabilen,
belirtilerden hipotalamusun sorumlu oldugu distiniilen bir evredir. Bu
evre, migrenlilerin yarisindan fazlasinda bildirilmektedir (70). Baslangig
an1 hasta tarafindan net farkedilemeyen bu dénemde; istah degisikligi
(actkma, susama), duygu durum degisikligi (depresyon, ofori,
huzursuzluk), bilissel bozukluk belirtileri ortaya ¢ikabilir.

2) Aura Evresi: Cocukluk cagi migren olgularinda %15-30 oraninda aura
gozlenir. Aura negatif skotomlar (gérme kayb1), pozitif skotomlar (renkler,
gokkusagr vb.) seklinde gorsel; uyusukluk, cinlama gibi sensoriyel;
hemiparezi, monoparezi gibi motor veya amnezi, konflizyon, afazi gibi
psisik bulgular seklinde olabilir (65,143). Cocukluk c¢aginda nadiren
auradan sonra migrendz olmayan bas agris1 da baglayabilir. Bes dakikadan
daha uzun ve 60 dakikadan daha kisa siiren bu evreyi takiben hemen veya

auranin oldugu 60 dakika i¢inde bas agris1 baslar. Nadiren bas agrisiyla
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beraber baglayabilecegi gibi ¢ok seyrek de olsa 60 dakikadan daha uzun
stirebilir. Aura bulgular1 ¢ogunlukla gorsel bulgulardir.

3) Bas Agrist Evresi: Bas agrisiin sekli, siiresi, siddeti, eslik eden bulgular
kisiden kisiye veya ataktan ataga degisebilir. Cocukluk caginda migren
agrist genellikle ¢ift taraflidir, frontotemporal bolgededir, yiiriimek,
merdiven ¢ikmak gibi glinliik fiziksel aktiviteler ile agrida artma egilimi
vardir. Cocuklarda agr1 eriskinlerden daha kisa siirer ve fotofobi,
fonofobinin yas ile birlikte artma egilimi vardir. Migren agrisinin siddeti
daha ¢ok orta veya ileri derecede olup, hafif siddetteki agrilar daha seyrek
goriliir. Tipik agr1 2 saatten daha uzun ve 72 saatten daha kisa siirer.
Cocuklar genellikle sakin bir yerde olmaya ve uyumaya isteklidir. Uyku
ile ¢ogu zaman agrida belirgin bir azalma olur (67,143).

4) Agn Sonrasit Evre: Agriy1 takip eden donemdir. Agrinin bitisiyle birlikte
cogu kez atak sonlanmaz. Bu evrede hasta yorgunluk, bitkinlik, tedirginlik
hisseder. Bazen de asir1 iyilik hissi de olusabilir. Agr1 sonrasi evre saatler
veya glin boyu siirebilir. Bas agrisi gegtikten sonra Yyorgunluk,
konsantrasyon bozuklugu devam edebilir. Hasta bu belirtilerden dolay1 bas

agrisinin  olmadigi bu evrede bile giinlik islevlerine donemeyebilir
(67,143).

Uykusuzluk, stres, yorgunluk, enfeksiyon hastaliklari, bazi kokular, nitrit,
feniletamin, monosodyum glutamat igeren yiyecekler, kafein, giiriiltd, sicak, giiclii
151k gibi faktorler migren agrisini tetikleyebilir. Migrende ayrica genetik faktorler de
onemlidir. Migrenli ¢ocuklarda aile oykiisii %46-77,5 oraninda pozitiftir (64,168).
Yetmis Ui migrenli ¢ocugun 23 yillik izleminde {ig¢te birinin ¢ocugunda migren
gelistigi; migrenin Ozellikle anneleri yoluyla kiz ¢ocuklarina gegtigi belirtilmistir
(169).

GTBA, toplumda sik goriilmesine karsin hastalarin cogu doktora basvurmaz
ve GTBA ile ilgili kisith sayida calisma vardir. Psikojenik bas agrisi, kas
kontraksiyon bag agris1 gibi adlar verilmistir. GTBA birincil bag agris1 bozukluklari

iginde en sik goriilen, ancak en az 6zellikli olanidir. Genellikle ¢ift tarafli, basing
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yapici veya sikistirici, hafif-orta siddette agr1 vardir. Agri siddeti bas agrisi sikliginin
artmasi ile artar. GTBA’nin migrenden ayirici tanisindaki énemli 6zelliklerden birisi
agrinin siddetinin migren kadar yogun olmamasidir. GTBA’da bulanti, kusma, bas
donmesi, terleme, karm agrisi gibi otonomik bulgular daha az goriiliir (%9-30).
Yapilan ¢alismalarda GTBA’ya bulantinin %4, fonofobinin %11, fotofobinin %13
sikliginda eslik etigi bulunmustur (170). Hastalarin %57-86’sinda agr1 ¢ift taraflidir.
Agn genellikle sikistirict 6zellikte olmasina ragmen, %16 hastada zonklayici tipte
agr1 goriilebilir. Hastalarmm %15 gibi kiiglik bir kismu rutin fiziksel aktivite ile
agrilarinin arttigini belirtmiglerdir (143,171). Migrenden daha az olmakla birlikte
uykusuzluk, stres agriy1 tetikleyici faktorlerdir. Emosyonel stres, gerilim, yorgunluk,
uykusuzluk, 6giin atlama ve adet gorme, migrende oldugu gibi GTBA’y1 da
tetikleyebilir veya siddetlendirebilir (172). GTBA’l kisilerde depresif semptomlar ve
psikiyatrik es hastalik, duygusal sorunlar bas agris1 olmayanlara gore daha fazla
bulunmustur. GTBA tanis1 konulan ¢ocuklarin bas agris1 olmayanlardan daha sik
somatik yakinmalar1 oldugu ve aile sorunlart belirttikleri gosterilmistir. GTBA’da

genetik yatkinlik bulunmamistir (171,173)

Birgok insan migren ve GTBA’y1 farkli zamanlarda birlikte cekebilir.
Migrenlilerin  %62’si ayni zamanda GTBA’dan;, GTBA’ll hastalarin da %25’i
migrenden yakinmaktadir (72). Migren ve GTBA arasinda kesin ¢izgilerin olmadigi,
migrene ait ozelliklerin GTBA’da da goriilebilecegi belirtilmektedir. Ozellikle
cocuklarda migren ve GTBA’nin ayirimi zor olabilir. Migren tanisinda duyarliligi en

yiiksek bulgu agrinin siddeti bulunmusken, GTBA’da agrinin siiresi bulunmustur (32).

2.5. Migren ve GTBA’da Tedavi

Kronik bas agris1 olan hastalar, genellikle agrilan siklastigi, siddeti arttig
veya is/okul giicii kaybina neden oldugu zaman doktora bagvururlar. Tedavinin
planlanmasinda bas agrisinin ayirici tanisin1 yapmak dnemlidir. Bu agidan hastalari
bas agris1 giinliigi ile bir siire izlemek gerekebilir. Tedavi planlamasi; muhtemel agr
tetikleyicileri saptamak, agrili donemde akut agri tedavisini ve atak sikligini ve

siddetini azaltmay1 amaclayan koruyucu tedaviyi planlamak seklindedir. Migrende
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akut bag agris1 ataklarinin etkili tedavisi, agriy1 bir veya iki saatte rahatlatmak amaci
ile ila¢ vermek, agri ge¢medigi takdirde agriy1 4. saatte gegirecek olan 2. ilaci

vermek seklindedir.

Giliniimlizde halen pediatrik migren tedavisi tam karsilanmamis bir tibbi
ihtiyactir. Hem akut hem de koruyucu tedavi anlaminda pediatrik ¢alismalar halen
yetersizdir. Onemli pediatrik arastirmalarin olmamasi hem klinisyenler arasinda hem
de kurumlar arasinda migren yonetiminde genis bir farklilagsma ile sonuglanir ve
kanita dayali tedaviler her zaman uygulanamayabilir. Mevcut ¢alismalar gostermekte
Ki; pediatrik popiilasyonda akut atak tedavisinde ilk segenek ilaglar ibuprofen,
naproksen sodyum, asetil salisilik asit ve asetaminofendir. Ek olarak, uzamis
ataklarda seratonin agonisti olan triptanlar ¢ocuklar ve adolesanlar igin gilivenilir ve
etkili ajanlar olup; rizatriptan, almotriptan, zolmitriptan nasal sprey, naproksen
sodyum/sumatriptan kombinasyonu gibi bir¢ok farkli formlari onaylanmistir (176).
Triptanlarin on iki yas tistii ¢ocuklarda kullanimi1 uygundur. Alt1 yas istii gocuklarda
ise uzamig ataklarda ergot alkaloidleri verilebilir. Migren ataklarinda bulanti ve
kusma igin ayrica antiemetikler verilebilir. Ilaglarin miimkiin oldugu kadar erken
donemde verilmesi ve ¢ocugun sessiz bir odada dinlenme ve uyumaya birakilmasi

onerilmektedir (65,177,180).

On iki-on yedi yas aras1 ergenlerde plaseboya karsi sumatriptan burun spreyi
ile yapilan randomize kontrollii bir calismada: 20 mg’lik sumatriptanin en etkili

oldugu ve en iyi tolere edilebilirlik profilini sagladig ileri siiriilmiistiir (178).

Akut migren tedavisinde, yeni ¢alismalarda CGRP antagonisti telcagepantin
triptanlardan biraz daha az da olsa etkili oldugu, ayrica daha giivenilir ve tolere
edilebilir oldugu belirtilmektedir. Yeni SHT-1f agonisti lasmitidanin oral formunun
ise triptanlar kadar etkili oldugu, diger yandan yan etkilerinin ve vaskuler
Ozelliklerinin triptan benzeri oldugu saptanmistir. Yakin gelecekte akut migren

tedavisi i¢in bu iki ilag umut verici goriinmektedir (179).

Hastanin ataklar1 sik oluyor, uzun siiriiyor ve is/giic kaybma yol agiyorsa
koruyucu ilag tedavisi baglanmalidir. Koruyucu ilag¢ tedavisinde amag: agrinin siklig1 ve

siddetini en az %50 azaltmaktir. Tedavi ortalama 6 ay siirdiiriilmelidir. Koruyucu
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tedavide propranolol gibi beta blokorler; siproheptadin gibi antihistaminikler;
amitriptilin, nortriptilin gibi trisiklik antidepresanlar; sodyum valproat, topiramat gibi
antikonviilzanlar; flunarizin gibi kalsiyum kanal blokdorleri kullanilabilir (65,177,180).

GTBA patofizyolojisinde oldugu gibi tedavisi konusunda da migrenden daha
az sayida caligma vardir. Epizodik GTBA genellikle kolay tedavi edilir. Sik gelen
agrilarda ilag asir1 kullanimi problem olabilir. Davranigsal tedavi, eslik eden psikiyatrik
problemlerin tedavisi GTBA tedavisinde olduk¢a onemlidir. Ayrica yasam seklinin
diizenlenmesi ve davranigsal tedaviler yetersiz kaldiginda dnleyici farmakolojik tedavi
gereklidir. Epizodik GTBA’nin tedavisinde parasetamol, non-steroid antiinflamatuvar
ilaclar etkilidir. Onbes yasindan kiiclik c¢ocuklara aspirin Reye sendromu riski
nedeniyle onerilmez, parasetamol ¢ok kiiciik cocuklarda da giivenle kullanilabilir. Sik
agris1 olan gocuklarda ise koruyucu farmakolojik tedaviler kullamlmalidir. Ozellikle
kronik GTBA’da koruyucu farmakolojik tedaviler gereklidir, amitriptilinin faydali
olabilecegi belirtilmistir (181). Bas agris1 haftada birkag kezden fazla oluyorsa, ilag
kotiiye kullanimi varsa, beraberinde aile i¢i sorunlar, depresif bulgular, okul

basarisizlig1 varsa antidepresanlar kullanilabilir (182).

Hem migrende hem de GTBA’da ilag dis1 tedaviler de etkili olmaktadir. Tlag
ile birlikte veya tek basina kullanilabilir. ilag dis1 tedaviler: bas agrisini tetikleyen
etmenleri saptamak ve bunlardan uzak durmak, diizenli uyku, yemek ve egzersiz,
davranig tedavileri olarak Ozetlenebilir. Davramis tedavileri; biyofeedback, stres

yonetimi, biligsel-davranis tedavisi ve gevseme egzersizleri vb’den olusmaktadir.

2.6. Fonksiyonel Gastrointestinal Bozukluklar Genel Bilgiler

Tekrarlayan karm agrist ¢ocukluk caginda sik rastlanan bir semptom olup
okul ¢agi c¢ocuklarinin %10-29’unu etkilemektedir (183-185). Bu semptoma yol
acabilecek gastrodzefageal reflii, peptik ilser, gida intoleransi, ¢dlyak hastaligi,
inflamatuvar bagirsak hastaligi, idrar yolu enfeksiyonu, pankreatit gibi hastaliklar
mevcuttur (186). Tekrarlayan karin agrisina yol agan organik nedenler daha 6nceleri
cocuklarin %8’inde saptanabilirken, yeni arastirma olanaklart ile bu oran %35’e

kadar yiikselmistir (185,187). Ancak halen bu ¢ocuklarin biiyiik bir ¢gogunlugunda
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altta yatan bir neden saptanamayarak fonksiyonel gastrointestinal bozukluk olarak
tanimlanmaktadir. Tekrarlayan karin agrisi nedeni ile basvuran ¢ocuklarin %55-
96’sinda herhangi bir organik patoloji saptanmayip fonksiyonel gastrointestinal
bozukluk olarak kabul edilmektedir (190,191).

Fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar: yapisal ve biyokimyasal bozukluklarla
aciklanamayan, kronik veya tekrarlayici bazi gastrointestinal yakinmalardan olusan
heterojen bir hastalik grubudur (188). Tekrarlayan karmn agrilart ilk kez 1957°de Apley
tarafindan li¢ aydan uzun siireli, aktiviteyi engelleyecek kadar siddetli, en az ii¢ agr atagi
olarak tanimlanmig olup; etiyolojide ozellikle psikolojik sorunlar suglanmustir (185).
Cocuklarda bu hastaliklar1 tammlamak i¢in 1997 yilinda Roma’da bir komisyon
toplanmis ve varilan sonuglar 1999 yilinda yaymlanmistir (189). Daha sonra
semptomlara dayali bu Olgiitler iki ayr1 komisyon tarafindan gozden gegirilmis ve
yenidogan/siit gocuklar1 ve gocuklar/ergenler olmak iizere, iki ayr1 grupta Cocuk Rome
11 dlgiitleri olarak 2006 yilinda yeniden yaymlanmustir. Oncelikle tani igin gerekli olan
stire, abdominal migren hari¢, ic aydan iki aya indirilmistir. Karin agnisi iliskili
fonksiyonel gastrointestinal bozuklular: fonksiyonel dispepsi, huzursuz bagirsak
sendromu, abdominal migren, ¢ocukluk ¢agi fonksiyonel karin agrist ve fonksiyonel
karin agris1 sendromu olmak tizere bes gruba ayrilmistir (188). Rome III kriterlerine gore
belirlenen FGID tiirleri Tablo 2.8.’de gosterilmistir.

Tablo 2.8. Fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar (Rome 111)

A. Fonksiyonel bozukluklar: Cocuk ve ergenler

Al. Kusma ve aerofaji

Ala. Adolesan ruminasyon sendromu
Alb. Siklik kusma sendromu
Alc. Aerofaji

A2. Karm agrsi iliskili FGID’ler

AZ2a. Fonksiyonel dispepsi

A2b. Huzursuz bagirsak sendromu

A2c. Abdominal migren

A2d. Cocukluk ¢ag1 fonksiyonel karin agrisi

A2d1. Cocukluk ¢agi fonksiyonel karmn agrist sendromu
A3. Kabizlik ve kaka kagirma
A3a. Fonksiyonel kabizlik

A3b. Kaka tutmaya bagli olmayan kaka kagirma
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Literatiirde tekrarlayan karin agrilarinin 7-9 yas grubunda daha sik gortildigi
bildirilmis olup farkli serilerde yas ortalamasi 9-9,5 yas olarak verilmistir. Cinsiyet
farki acisindan ise degisik goriisler mevcuttur. Kizlarda daha sik goriildiigiini

bildiren yayinlarin yani sira her iki cinste esit oldugunu gosteren yayinlar da vardir

(184,185,190).

2.7. Fonksiyonel Gastrointestinal Bozukluklarin Rome III Kriterlerine Gore
Siniflandirilmasi (188)

2.7.1. Fonksiyonel Dispepsi I¢cin Tam Olgiitleri
Asagidakilerden tiimiinii igermeli:

1. Ust abdomende (gdbek deligi iizerinde) persistan veya tekrarlayan agri

veya rahatsizlik hissi

2. Diskilamayla diizelmenin olmamasi veya diski sikligi veya kivaminda

degisiklikle baglamama

3. Semptomlar1 agiklayacak inflamatuvar, anatomik, metabolik veya

neoplastik hastalik olmamasi

Olgiitlerin haftada en az bir kez olacak sekilde tanidan 6nce en az 2 ay siire ile

karsilanmasi

2.7.2. Huzursuz Bagirsak Sendromu I¢in Tam Olgiitleri
Asagidakilerden tiimiinii igermeli:

1. Zamanin en az %25’inde asagidakilerden en az ikisi ile iliskili karin agrisi

veya rahatsizlik iliskisi
a. Defekasyonla diizelme

b. Diski sikliginda degisiklik ile baglama
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c. Diski kivaminda degisiklik ile baglama

2. Semptomlar1 agiklayacak inflamatuvar, anatomik, metabolik veya

neoplastik hastalik olmamast

Olgiitlerin haftada en az bir kez olacak sekilde tanidan dnce en az 2 ay siire

ile karsilanmasi

2.7.3. Abdominal Migren i¢in Tam Olgiitleri
Asagidakilerden tiimiinii icermeli

1. En az bir saat siiren paroksismal, yogun, akut, gobek deligi ¢evresinde

agr1 ataklari
2. Arada haftalar veya aylar siiren saglikli donemler
3. Normal aktiviteyi etkileyen agr1
4. Asagidakilerden en az ikisinin agriya eslik etmesi
a) Istahsizlik
b) Bulanti
c) Kusma
d) Bas agrisi
e) Fotofobi
f) Solukluk

5. Semptomlar1 agiklayacak inflamatuvar, anatomik, metabolik veya

neoplastik hastalik olmamast

Son 12 ayda en az 2 defa 6lgiitlerin karsilanmasi
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2.7.4. Fonksiyonel Karin Agrisi ve Fonksiyonel Karmm Agrisi

Sendromu I¢in Tam Olgiitleri
Fonksiyonel karin agris1 icin tam olciitleri
Asagidakilerin tiimiinii igermeli

1. Epizodik veya devamli karin agrisi
2. Diger fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar i¢in yetersiz dl¢iitler

3. Semptomlar1 agiklayacak inflamatuvar, anatomik, metabolik veya

neoplastik hastalik olmamasi

Olgiitlerin haftada en az bir kez olacak sekilde tanidan dnce en az 2 ay siire ile

karsilanmasi
Fonksiyonel karin agrisi sendromu i¢in tam olgiitleri

Zamanin en az %?25’inde fonksiyonel karin agrisi ve asagidakilerden en az

birinin varlig
1. Giinliik aktivitede bir miktar etkilenme
2. Bas agrisi, eklem agrisi ve uyuma giicliigii gibi ek somatik semptomlar

Olgiitlerin haftada en az bir kez olacak sekilde tanidan nce en az 2 ay siire ile

karsilanmasi
2.7.5. Aerofaji Icin Tam Olgiitleri
Asagidakilerin iki veya daha fazlasini icermeli

1. Tekrarlayan gegirme veya gaz ¢ikarma
2. Karn siskinligi
3. Hava yutma

Olgiitlerin haftada birden fazla veya hergiin olacak sekilde tanidan 6nce en az

2 ay siire ile karsilanmasi
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2.7.6. Fonksiyonel kabizlik i¢in tam ol¢iitleri

Asagidakilerden en az iki tanesini icermeli

o a ~ wnhE

Haftada iki veya daha az digkilama

Sert/cok sert digki veya agrili digkilama

Cok kalin, tuvaleti tikayacak buiytikliikte diskilama
Haftada en az bir kez diski tutma Sykiisii
Rektumda biiytik fekal kitle varligi

Haftada en az bir kez ¢camasirin kaka ile kirlenmesi

* Huzursuz bagirsak sendromu kriterlerinin olmamasi

Olgiitlerin haftada en az bir kez olacak sekilde tanidan dnce en az 2 ay siire ile

karsilanmasi

2.7.8.

Siklik Kusma Sendromu I¢in Tam Olgiitleri

Asagidakilerin hepsini igermeli

1.

Son bir yil iginde iki veya daha fazla kez; iki saat veya daha uzun
stirebilen; yogun bulanti, durdurulamayan kusma veya 6giirme ataklarinin

olmasi

Durdurulamayan kusma ataklarinin goriildiigii zamanlar arasinda birkag

hafta veya daha uzun siire saglikli olmas1

2.7.9. Adolesan Ruminasyon Sendromu i¢in Tam Olgiitleri

Asagidakilerin hepsini igermeli

1.

Agza geri yiyecek gelmesi haftada birden fazla veya her giin olacak
Epizodlar yemek sirasinda veya hemen sonrasinda baglayacak
Epizodlar uykuda olmayacak

Epizodlara kusma ve mide bulantis1 eslik etmeyecek
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5. Epizodlar agrili olmayacak

Olgiitlerin haftada en az bir kez olacak sekilde tanidan dnce en az 2 ay siire ile

karsilanmasi

2.7.10. Kaka Tutmaya Bagh Olmayan Kaka Kacirma I¢in Tam Olgiitleri
4 yas ve istii gocuklarda asagidakilerin hepsini igermeli
1. Ayda en az bir kez sosyal olarak uygunsuz ortamda digkilamanin olmast

2. Semptomlar1 agiklayacak inflamatuvar, anatomik, metabolik veya

neoplastik hastalik olmamast
3. Kaka tutma kanitinin olmamasi

Olgiitlerin tanidan dnce en az 2 ay siire ile karsilanmasi

Karmn agrisi ile iliskili alarm semptomlar: Tablo 2.9.’da gosterilmistir.

Tablo 2.9. Karin agrist ile iligkili fonksiyonel gastrointestinal hastaligi olan

cocuklarda alarm semptomlari

Sebat eden sag tist/ alt kadran agrisi

Yutma gligligii

Inatc1 kusma

Gastrointestinal kan kayb1

Gece olan ishal

Ailede inflamatuvar bagirsak hastaligi

Colyak hastalig1 veya peptik iilser oykiisi

Uykudan uyandiran agr1

1.
2
3
4
5.
6
7
8
9

Artrit

10.

Perirektal hastalik

11.

Istemsiz kilo kayb1

12.

Boy uzamasinda azalma

13.

Puberte gecikmesi

14.

Aciklanamayan ates

35




2.8. Fonksiyonel Gastrointestinal Bozukluklar ile Bas Agris1 Arasindaki Iliski

Beyin ve gastrointestinal sistem arasinda noéronal, endokrin ve immiinolojik
olarak giiclii bir baglant1 vardir (7,8). Son ¢alismalar bagirsak mikroflorasinin bagirsak—
beyin aksi lizerindeki etkisini ortaya koymaktadir. Bagirsak mikroflorasinin beyin

fonksiyonlar1 ve migren gibi norolojik hastaliklarla iligkili olabilecegi bulunmustur.

Head-hunt calismasi; Gastrointestinal semptomlarla bas agrisi arasindaki
iliskiyi degerlendiren, Norveg’te, yaklasgik 51000°den fazla kisiye ankete bagl
yapilan kesitsel bir ¢aligmadir. Bu ¢alismada; gastrointestinal sikayetleri olanlarda,
olmayanlara gére migren siklig1 daha fazla saptanmistir. Diger bas agris1 tiirlerinin
de gastrointestinal sikayeti olanlarda daha fazla oldugu goriilmiistiir (192). Diyabetik
gastroparezisi olanlarda: semptomlar1 siklik patern gosterenlerde migren sikligi daha
fazla bulunmustur (193). Migren ataklari gecikmis gastrik bosalmayla iligkili
bulunmustur (194). Migrenli annelerin ¢ocuklarinda kolik goriilme orani olmayanlara

gore 2,6 kat daha fazla saptanmistir (195).

FGID; yaygn, kronik, yapisal ve biyokimyasal anormalliklerin gdsterilmedigi
semptom bazli kriterler ile tamimlanan sik goriilen bir durumdur (9). Pediatrik FGID
siklig1 %6 ile %20 arasinda degisir. Cogunlukla hayat kalitesini diistiriir. Ciinkii karin
agris1, bulanti, kusma, siskinlik, aralikli ishal gibi semptomlar giinliik yasamu etkiler.
Cogu zaman psikiyatrik faktorler sorumlu tutulmakla birlikte; bas agrisi, uyku
problemleri ve yorgunluk siklikla fonksiyonel gastrointestinal bozukluklara eslik eder.
FGID’li ¢ocuklar iizerinde yapilan bir ¢alismada olgularin yaridan fazlasinda bag agrisi

saptanmistir. Bunlarin biiyiik kisminim migren 6zelligi tasidigi goriilmiistiir (10).

Cesitli calismalarda migren ve gastrointestinal semptomlarin birlikteligi
ortaya konmustur. Bu semptomlarin birlikte ortaya c¢ikis Sebebi sempatik sinir
sisteminin aktivasyonu olabilir. Migrenli hastalarda gastrik stazin siklikla eslik ettigi
gozlenmistir. Diger yandan bu hastalarda migren iliskili mide bulantis1 ve kusma,
eslik eden gastrik stazla iligkili olabilir (11). Bir ¢ok gastrointestinal sikayet; mide
bulantisi, kusma, 0&glirme, istah kaybi1 gibi bulgular migren hastalarinda
karakteristiktir. Ayn1 zamanda migrene, epigastrik bolgede agirlik hissi ve agri,

gegirme veya ishal gibi alt gastrointestinal semptomlar eslik edebilmektedir.
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Migren ve FGID arasindaki pozitif iligski ¢esitli klinik ve epidemiyolojik
calismalarla ortaya konmustur. Doksan yedi bin bes yiiz yetmis ii¢ huzursuz bagirsak
sendromu olan hasta ile yapilan genis bir kohort ¢alismasinda yilikek oranda (%6)
migren beraberligi ortaya konmus olup, saglikli kontrollerde bu oran %?2,2
saptanmigtir. Ust gastrointestinal endoskobi yapilmis olan dispeptik hastalarla
yapilan bagka bir ¢aligmada, migren orani refliiye bagh ve iilsere bagh sikayetleri
olanlarda saglikli kontrollerle benzer siklikta iken, sadece dismotiliteye bagh sikeyeti

olanlarda migren yiiksek oranda bulunmustur (241).

Bir bagka calismada Rome III kriterleri kullanilarak migren hastalarindaki
gastrointestinal bozukluklarin siklig1 degerlendirilmis. Toplam 109 hastada yapilmis
olan galismada (14 erkek, 95 kadin; ortalama yas 41, yas araligi 16-74): en sik
goriilen fonksiyonel gastrointestinal bozukluk huzursuz bagirsak sendromu olarak

bulunmustur (12).

Cocuklarda gastrointestinal bozukluklar ile bas agris1 birlikteliginin

gosterildigi gesitli calismalar ve sonuglart Tablo 2.10°da gdsterilmistir.
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Tablo 2.10. Cocuklarda gastrointestinal bozukluklar ile bas agrist birlikteliginin

gosterildigi ¢aligmalar

Bulgular

Dispepsi

Mavromichalis ve ark. (200)

Tekrarlayan karin agris1 ve migren arasinda baglant1 vardir

Hwang ve ark. (197)

Epigastrik agr1 ve hassasiyetle bas agrisi arasinda bir korelasyon
bulunmaktadir.

Reflii semptomlar:

Aamodt ve ark. (192)

Bas agrisindan yakinanlarin genellikle reflilye de yatkinliklar
bulunmaktadir.

Kabizhik

Aamodt ve ark. (192)

Kabizlig1 olanlarda migren prevalansi daha yiiksektir.

Inaloo ve ark. (204)

Bag agrist ve kronik fonksiyonel kabizlik arasinda kuvvetli bir
birliktelik bulunmaktadir.

Park ve ark. (205)

Birincil bas agris1 ile takipli hastalarda kabizligin ¢6ziilmesiyle bas
agrisinda da gerileme gorilmiistiir.

Karin agrisi

Anttile ve ark. (206)

Migren tipi veya migren tipi dis1 bas agrist olan ¢ocuklarda karin
agrist sikligr daha fazladir.

Groholt ve ark. (207)

Karin agrisi ve bas agrisi siklig1 arasinda bir baglanti vardir.

Boccia ve ark. (208)

Migreni olan bir¢ok ¢ocukta gecikmis gastrik bosalmayla iliskili
FGID saptanmustir.

Walker ve ark. (209)

Karin agrisi olan g¢ocuklar yetiskinlik doneminde bas agrist riski
tagimaktadir.

Dengler-crish ve ark. (210)

Fonksiyonel karmn agrisi olan ¢ocuklarin ilerki yasamlarinda bas
agrist olma riski vardir.

Chelimsky ve ark. (10)

FGID olan ¢ocuklarin %40°inda migren saptanmustir.

Colyak hastahg

Spina ve ark. (211)

Ug ay boyunca glutensiz diyet alanlarda bas agrisimin da geriledigi
gorilmiistiir.

Roche-herrero ve ark. (212)

Colyak hastalarinda hem migren hem gerilim tipi bas agrisi
prevalansi artmustir.

Alehan ve ark. (213)

Migren ve ¢olyak hastaligi arasinda iliski bulunmaktadir.

Lionetti ve ark. (214)

Colyak hastalarinda bas agrist sikligi artmustir.

Francavilla ve ark. (215)

Colyak hastalarinin %20’si bas agrisindan yakinmaktadir.

H.pylori enfeksiyonu

Tunca ve ark. (217)

Helikobakter pylori pozitifligi migrenli hastalarda daha yiiksek
saptanmuigtir.
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Gastrointestinal bozukluklar ve bas agrilar1 arasindaki birlikteligin temelinde
rol oynayabilecek mekanizmalarla ilgili bagirsak-beyin aksi, néroimmunite,
noroendokrin etkilesimler ve seratonin sinyal mekanizmasindaki degisimlerin etkili

olabilecegi fikirleri 6ne siirtilmiistiir (12).

Huzursuz bagirsak sendromu ve migrene sebep oldugu diistiniilen hipotez
asamasindaki mekanizmalardan biri; degismis seratonin sinyal mekanizmasidir
(228). Seratonin geri alim tasiyicisi (SERT, serotonin reuptake transporter) geninin
promotor bolgesindeki polimorfizmler diyare baskin huzursuz bagirsak sendromu
formunda gosterilmistir (227). SERT gen polimorfizmindeki ¢esitli tandem tekrarlari
migren ile iligkili bulunmustur (229).

Migren bas agris1, abdominal migren Ve siklik kusma sendromu ataklar halinde
olmalar1 ve arada tamamen saglikli olunan periyotlar seklinde goriilmeleriyle benzer
bozukluklar olarak karsimiza ¢ikmaktadir (231). Bu bozukluklar zaman iginde
birbirine doniisebilmektedir. Bu doniisim de daha cok pediatrik popiilasyonda
gortilmektedir (230). Buradaki muhtemel patofizyolojik mekanizmalardan biri:
hiicresel enerji eksikligine Onciiliik eden ve otonom sinir sistemi disfonksiyonuna
katkida bulunan mitokondriyal disfonksiyon olabilir. Wang ve arkadaglarinin yaptiklari
caligmada; aurasiz migreni ve siklik kusmasi olan pediatrik hastalarda mitokondriyal

DNA’da benzer genetik homoplazmik sekans varyantlari bulunmustur (232).

Merkezi sinir sitemi ve bagirsak sinir sistemi ayn1 embriyolojik dokudan
koken almaktadir. Bu nedenle birbirlerinin isleyislerine etki edebilmeleri olasidir.
Bazi arastirmacilar emosyonel stres gibi fizyolojik faktorlerin merkezi sinir sistemi
uyarilmasii arttirdigini, bunun da gastrointestinal fonksiyonlarda disregiilasyona

neden oldugunu diistinmektedir (233).

Bagirsak bariyer fonksiyonunun migrendeki rolii: Inflamatuvar hastaliklar ve
migren arasindaki baglantilardan biri artmig pro-inflamatuvar immun cevaplardir
(198). Inflamatuvar bagirsak hastalii, huzursuz bagirsak sendromu ve ¢olyak
hastaligi gibi artmig bagirsak gecirgenligi ile karakterize olan intestinal
bozukluklarda pro-inflamatuvar immun cevabin da arttigi birgok ¢alismada

gosterilmistir (8,234). Migren hastalarinda da migren atagi sirasinda TNF-alfa ve 1L-
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1B gibi pro-inflamatuvar sitokinlerin arttigi saptanmistir (83). Bu sitokinler migrene

sebep olan trigeminal gangliondaki nosiseptorlere etki ediyor olabilir.

Helikobakter pylori (H.pylori) enfeksiyonu, huzursuz bagirsak sendromu,
gastroparezi, hepatobiliyer bozukluklar, ¢olyak hastaligi ve kolik ile migren

beraberliklerinde diisliniilen mekanizmalar soyledir:

H.Pylori-migren: Migrenli hastalarda H.pylori enfeksiyonu orani kontrollere
gore artmustir. Migrenli hastalarda oran %45 iken, kontrollerde %33 saptanmistir
(237). Bu artistaki olast mekanizmanin; kronik inflamatuvar cevapta goriilen
inflamatuvar ve vasoaktif mediyatorlerin dolasim sistemine gegisi, IL-10 ve CGRP

artis1 oldugu diisiintilmektedir (238,239).

Huzursuz bagirsak sendromu-migren: Huzursuz bagirsak sendromu olan
hastalardaki migren oran1 %6-32, kontrollerde ise %2,2-18 arasindadir (241). Olasi
mekanizmalar noroendokrin  faktorler, bagirsak-beyin aksi ve intestinal
mikrobiatadir. Biitiin bu hastaliklarda seratoninin rolii de gosterilmistir. Etki ettigi
diistiniilen diger faktorler ise: biyopsikososyal disfonksiyon, kalitim, genetik
polimorfizm, visseral asir1 duyarlilik, somatik/kutanéz allodini ve ndrolimbik agri
agidir (240,242).

Gastroparezi-migren: Migren atagi sirasinda gastrik bosalma gecikmesine
bagli olarak, emilimin de geciktigi gosterilmistir (243). Olast mekanizmalar:
sempatik cevapta artig, parasempatik tonusta azalma, enterik otonom sistem
disfonksiyonudur (11,202).

Hepatobiliyer bozukluklar-migren: Kolesistokininin, CGRP ile birlikte
trigeminal ganglionda bulundugu gosterilmistir. CGRP, vazodilator etki gdsteren
kolesistokinin yerel olarak artmasma neden olur. CGRP’nin safra motilitesini
etkiledigi de gosterilmistir. Insanlarda bozulmus CGRP saliimi, safra yollar

hastaliklariyla iligkilendirilmistir (244).

Colyak hastaligi-migren: Biopsi ile kanitlanmis ¢6lyak hastalarinda migren
prevalansi %21-28 saptanmigtir. Normal kontrollerde bu oranin % 6 civarinda oldugu

goriilmiistiir. Colyak hastaligindaki ndrolojik komplikasyonlarin temelinde genel
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inflamatuvar cevap yatiyor olabilir. Artmis interferon gama ve TNF-alfa seviyeleri
(her ikisi de migren ve ¢dlyak hastaliginda bagimsiz olarak rol oynar) CGRP’yi
etkilemektedir (245,246).

Migren-kolik: Kolik insidansi infantlarda %5 ile %19 arasindadir. Kolik,
migrenin erken yasamdaki onciisii olarak da diisiiniilmektedir. Yapilan bir ¢alismada;
annesinde migren olan bebeklerde infantil kolik siklig1 olmayanlara gore 2,6 kat daha
fazla saptanmistir (195). Yakin zamanda da koligi olan infantlarin yasamin ilk
haftasinda bagirsak mikrobiata ¢esitliliginin ve stabilitesinin koligi olmayanlara gore

daha diisiik oldugu anlagilmustir (236).

Bazi caligmalar gastrointestinal bozuklularin tedavi edilmesiyle beraber bag
agrisinda da bir remisyon ya da hafifleme oldugunu kanitlamistir. Bu beraberligi
aciklayan diger bazi hipotez asamasindaki mekanizmalar sunlardir: santral
hassaslasma, parasempatik kaynakli agri, seratonin yolaklar, otonom sinir sistemi

disfonksiyonu, sistemik vaskulopati ve besin alerjisidir.

Santral hassaslasma ve parasempatik kaynakli agri: Dispeptik migrenlilerin
gastrik distansiyona yemek sonrasi donemde asir1 duyarliligi oldugu gosterilmistir.
Dispeptik hastalarda bu asir1 duyarliligin, santral sinir sistemi seviyesinde mideye
gidecek olan uyarilarin anormal islemlenmesinden kaynaklandigi one siiriilmiistiir.
Bu durumun somatik ve visseral agri yolaklarimi beraber harekete gecirerek bas

agrisina yol agtig1 diigiiniilmektedir (201).

Parasempatik kaynakli agr1 hipotezi ise bircok gastrointestinal bozuklukla bas
agrilart arasindaki beraberligi aciklamaya ¢alisan bir hipotezdir. Visseral
afferentlerden gelen siirekli uyarimlar trigeminovaskuler g¢ekirdek kompleksinde
santral hassaslasmaya neden olur, Bu hassaslagma sonucunda da kafada
parasempatik kaynakli agr1 goriiliir (220). Gastroozefageal reflii hastaliginda goriilen
gastrik igerigin Ozefagusa geri gelmesi, hassaslasma ve bas agrisina neden olan

kronik visseral uyarima bir 6rnek olarak verilebilir.

Seratonin: Seratonin santral sinir sistemi ve gastrointestinal sinir sisteminde
bulunan bir noérotransmitterdir. Seratonerjik ilaglarin gastrik motilite iizerine

diizenleyici etkileri, migren tedavisinde ve proflaksisindeki yararli etkileri
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gosterilmistir. Bu da bazi gastrointestinal bozukluklar ile bas agrilar1 arasindaki

iliskide seratoninin etkisi oldugunu diistiindiirmektedir (201,221).

Otonom sinir sistemi disfonksiyonu: Otonom sinir sistem disfonsiyonu hem
gastrointestinal hem de bas agrisi bozukluklarinda gosterilmistir. Otonom sinir
sistemi yemek sonrasi gastrik motilitenin diizenlenmesinde goérevlidir. Otonom sinir
sitemi disregiilasyonunda gastrik bosalma gecikmekte ve dismotilite benzeri dispepsi
goriilmektedir. Migren hastalarinda da kronik otonom sinir sistemi disfonksiyonuna
bagl olarak atak siralarinda gastrik staz goriilmektedir (11,192,201-203). Otonom
sinir sistemi gastroozefageal reflii hastaligi patofizyolojisinde de 6nemlidir. Alt

Ozefageal sfinkter basincinin azalmasi ve gevsemesinin artmasi gastroézefageal reflii

hastaliginda etkilidir (199).

CGRP: CGRP’nin migren ataklari sirasinda arttigi gosterilmistir. Bu
noropeptid intrakraniyal damarlarda potent bir vazodilator etkiye sahip olup, merkezi
sinir sisteminde agr1 iletimine etki etmektedir (222,223). Seratonin reseptdr agonisti
olan sumatriptanin kismen CGRP salimimini azaltict etkisi oldugu diigiiniilmektedir
(226). CGRP, besin ve sivilarin yutulmasini saglayan gastrik gevsemeye de yardimci
olmaktadir. CGRP’nin fonksiyonel dispepsi gibi gastrik rezervuar islev
bozukluklarinda da rolii oldugu diistiniilmektedir. Tiim bu nedenlerden dolay1
CGRP’nin gastrointestinal bozukluklar ve migren beraberliginde rolii olabilir

(196,199).

Vaskulopati: H.pylori enfeksiyonunda immun sistem aktive olur ve vazoaktif
ajanlar salmir. Bu durumun bir sistemik vaskulopatiye doniiserek intrakraniyal
arterler de dahil olacak sekilde vaskuler gegirgenlikte artisla sonuglanabilecegi de

hipotezler arasindadir (216,218,219).

Besin allerjisi: Besin allerjileri ve diger birgok allerjide goriilen IgE ve IgG
antikorlar1 inflamatuvar cevaba yol agarak migren ve inflamatuvar bagirsak hastalig
patofizyolojilerinde rol oynuyor olabilir. IgG pozitif besin allerjisinin migrenli
hastalarda kontrollere gore daha fazla oldugunu gosteren ¢alismalar da mevcuttur
(224,225).
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Cocukluk ¢agi migreninde veya diger birincil bas agris1 sendromlari ile takip
edilen hastalardaki 6zellikle FGID sikligini aragtiran ¢alisma literatiirde olmayip,
eriskinlerde yapilan ¢aligmalar da ¢ok sinirli sayidadir. Migren ve GTBA arasindaki
FGID sikligini karsilagtiran ise hi¢ ¢alisma bulunmamaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Sec¢imi

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nérolojisi Bilim Dali’nda 2015-
2016 tarihleri arasinda birincil bas agrisi tanist alan ve/veya takip edilen ancak ilag
tedavisi kullanmayan/kullanmamis olan hastalara poliklinik ziyaretleri sirasinda

uygulanan anket ile veriler toplandi.

Hastalara migren veya gerilim tipi bas agris1 tanist IHS 2013 Kriterlerine
(ICHD-11I beta versiyon) gore konuldu. Bu kriterlerden yola ¢ikilarak bir bas agrisi
anamnez formu olusturuldu, her hastaya dolduruldu. Agrinin siddeti ise VAS (visual
analog scala) ve NRS (numeric rating scala) ile; agrinin giinliik yasama olan etkisi

pedMIDAS (pediatric migraine disability assesment) ile degerlendirildi.

FGID tiirleri ise ROME-III pediatrik gastrointestinal bozukluklar anketi
kullanilarak simiflandirildi. Bu anket c¢ocuklardaki gastrointestinal bozukluklar
tanimlamak iizere dizayn edilmistir. 4-10 yas arasindaki hastalarin anketi ebeveynleri

tarafindan, 10-18 yas arasi hastalarin anketi ise kendileri tarafindan dolduruldu.
Kontrol grubu sistematik 6rneklem ile secildi.

Arastirma Ankara Universitesi Tip Fakiilteis Etik Kurulu tarafindan
21.04.2015 tarihindeki 46004091-302.14.06/19939 numarali karar1 ile onaylanmistir
(Ek-1).

3.2. Cahsmaya Alinma Kriterleri

1. IHS kriterlerine gore GTBA veya migren tipi bas agrisi tanis1 almasi ve

proflaktik tedavi baglanmamis olmasi,
2. Takiplerine gelen ve takipleri sadece hastanemizde yapilmis olmasi,

3. Hastalarin 4-18 yas arasinda olmasi.
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3.3. Cahismadan Dislanma Kriterleri
1. Verilerin eksik olmasi,
2. Bas agris1 nedeniyle proflaktik ilag baglanmis ve/veya kullanmis olmasi,

3. Persistan sag alt veya sag lst kadran agrisi, disfaji, persistan kusma,
gastrointestinal kan kaybi, gece ishali, ailede inflamatuvar bagirsak
hastaligi, ¢olyak veya peptik iilser Oykiisii, uykudan uyandiran karin
agrisi, artrit, rektum c¢evresinde hastalik, istemsiz kilo kaybi, boy
uzamasinda yavaslama, puberte gecikmesi, agiklanamayan ates gibi

organik karin agrisi ile iliskili semptomlarin olmasi,

4. Son 3 ay i¢inde ondan fazla agr1 kesici kullanilmis olmasi, abdominal

cerrahi dykiisii olmasi, birgok sistemik hastaliktan sikayet olmasi.
3.4. Yontem
Calismaya dahil edilen hastalar ayrintili olarak degerlendirilmistir.

1. Demografik ozellikler: Hastanin dogum tarihi, yasi, cinsiyeti, bagvuru
tarihi
2. Norolojik muayene (tiim hastalarin nérolojik muayenesi normaldir)

3. Bas agrisiin 6zellikleri

a. Ne kadar siiredir yakinmasinin oldugu

b. Sikligi (ayda kag kez bas agrisinin oldugu)

C. Agrmn siiresi

d. Aktiviteyi etkileme/aktivite ile artma

e. Ozelligi (zonklayc, sikistirici tarzda)

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

tarafli
g. Bulanti, kusma, fotofobi, fonofobi
h. Aura varlig
i. Gece uykudan uyandirip, uyandirmadigi
j.  Analjezik kullanma siklig1 (ayda kag kez)
k. Baska hastaligin eslik edip, etmedigi
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I. Siirekli kullandig: ilag varligi
m. Ailede bas agris1 Oykiisii
n. Agrinin siddeti (VAS, NRS, pedMIDAS)

3.5. istatiksel Analiz

Verilerin analizi “SPSS for Windows 11,5 paket programinda yapilmustir.
Tanimlayict istatistikler dagilimi normal olan degiskenler i¢in ortalama + standart
sapma, dagilimi normal olmayan degiskenler i¢in ortanca (min-maks), nominal

degiskenler ise vaka sayisi ve % olarak gosterilmistir.

Grup sayist iki oldugunda gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin
onemliligi “t testi” ile ortanca degerler yoniinden farkin 6nemliligi “Mann Whitney
testi” ile arastirllmigtir. Grup sayist ikiden fazla oldugunda gruplar arasinda
ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi “Kruskal Wallis testi” ile degerlendirilmistir.
Nominal degiskenler “pearson Ki-Kare” veya “Fisher Exact testi” ile

karsilastirilmistir.

Stirekli  degiskenler arasindaki iliski arastirilirken  dagilim  normal
olmadiginda “Spearman korelasyon testi” ile, normal oldugunda “Pearson korelasyon

testi” ile degerlendirilmigtir.

P<0,05 i¢in sonuglar istatistik olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Bas agrisi sikayeti ile 2015-2016 tarihleri arasinda ¢ocuk noroloji poliklinigine
basvuran ve en az 3 ay takip edilen 56 migren, 55 GTBA tanisi konulan, hig
proflaktik ilag kullanmamis olan, toplam 111 hasta ayrintili olarak degerlendirildi.
Hastalarin 81°1 kiz, 30’u erkekti. Kontrol grubunda ise toplam 114 kisi olup; 83’
kiz, 31’1 erkekti. Cinsiyet agisindan kontrol ve hasta grubu; migren ve GTBA
hastalar karsilagtirildiginda aralarinda anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Hastalarin
klinigimize basvurmadan Onceki ortalama agri siireleri 20,86+£19,90 (4-96) ay

bulundu.

Tim hastalar degerlendirildiginde; yas ortalamasi 13,32+3,19 (5,5-18) yil,
kizlarin yas ortalamasi 13,67+3,15 (6-18) yil, erkeklerin yas ortalamasi 12,38+3,14
(5,5-18) yil idi. Kontrol grubunda yas ortalamasi 12,77+3,51 (4,5-18) yil bulundu.
Migren grubunda yas ortalamasi 13,53+3,28(6-18) yil, GTBA gurubunda yas
ortalamasi 13,11+3,11 (5,5-17) yil bulundu. Yas ortalamalar1 agisindan migren ve
GTBA gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yok idi (p>0,05).

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol grubunun demografik verileri

Yas (orttss) Cinsiyet ( K/E)
Hasta (n:111) 13,32+3,19 yil 81/30 p>0,05
Kontrol (n:114) 12,77+ 3,51 yil 83/31 p>0,05

Tablo 4.2. Migren ve GTBA hastalarinin demografik verileri

Yas (ort+ss) Cinsiyet (K/E)
Migren (n:56) 13,53£3,28 yil 42/14 p>0,05
GTBA (n:55) 13,1143,11 y1l 39/16 p>0,05
Toplam (n:111) 13,32+3,19 y1l 81/30

Migren ve GTBA hastalarinin alt gruplar1t ICHD-III’e gore 6zgiil tanilar1 temel
almarak degerlendirildiginde; 44 aurasiz migren, 8 aurali migren, 4 kronik migren, 4

stk olmayan epizodik GTBA, 28 sik epizodik GTBA, 23 kronik GTBA hastasi var idi.
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M aurasiz migren

M aurali migren

m kronik migren

B sik olmayan epizodik GTBA
M sik epizodik GTBA

m kronik GTBA

3,60% 3,60%

Sekil 4.1. Hastalarin IHS tani kriterlerine gore siiflandiriimasi

Tiim hastalar degerlendirildiginde, 4-9 yas ve 15-18 yas araliginda migreni
olan hasta sayis1 daha fazla iken, 10-14 yas araliginda GTBA olan hasta sayist daha
fazla idi. Migren ve GTBA hastalarinin yas gruplarindaki dagilimlart agisindan
anlaml fark saptanmadi (p>0,05).

VAS kullanilarak yapilan agrinin siddet degerlendirmesinde; siddetli agrisi
olanlar migren grubunda GTBA grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek idi

(p<0,05).

Sikistirict karakterde agri: GTBA grubunda %94,5, migren grubunda %01,8;
zonklayici karakterde agri GTBA grubunda %5,5, migren grubunda %98,2 saptandi.
Bu farklar istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05).

Bas agrisinin yerlesim yeri agisindan migren ve GTBA grubunda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Hem migren hem GTBA grubunda, ¢ift tarafli agr1 goriilme orani tek tarafli
agr1 goriilme oranindan yiiksek idi. Cift tarafli agr1 goriilme oran1 GTBA grubunda
%97,9, migren grubunda %75,5 saptandi. Bu fark istatistiksel olarak da anlamli
yiiksek idi (p<0,05).

GTBA grubunda hastalarin yarisindan fazlasinin (%58,2) agris1 30 dk-2 saat

siirmekte olup, migren grubunda ise yarisina yakininin (%44,6) agrist 6-24 saat
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stirmekte idi. Agn siireleri kiyaslandiginda 6-24 saat sliren agri migren grubunda

istatistiksel olarak anlamli yiiksek idi (p<0,05).

Bagvuru oncesi agr1 siiresi tiim 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. Bagvuru Oncesi agr siiresi agisindan iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Bas agrist sikligit GTBA grubunda ortalama 15,35+£10,74 (1-30) giin/ay,
migren grubunda 6,16+4,11 (1-15) giin/ay saptandi. Istatistiksel olarak GTBA

grubunun agri siklig1 migren grubuna gore anlamli yiiksek idi (p<0,05).

Aylik analjezik kullanimi; GTBA grubunda ortalama 2,71+3,76 (0-12) kez/ay,
migren grubunda ortalama 3,25+3,25 (0-10) kez/ay saptandi. Aylik analjezik
kullanim siklig1 agisindan migren ve GTBA gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yok idi (p>0,05).

Fiziksel aktivite ile bas agrisinda artig goriilme orani; migren grubunda %62,5,
GTBA grubuda %7,3 idi. iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak da anlamli
bulundu (p<0,05).

Migren grubunda 9 (%16,1) hastanin, GTBA grubunda ise 2 (%3,6) hastanin
gece uykudan uyandiran agris1 var idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p<0,05).

Aura tarifleyen toplam 8 hasta olup, auralarin hepsi gorsel aura niteligindeydi.

Auralar en kisa 5 dakika, en uzun 60 dk, ortalama 20 dakika siirmekte idi.
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Hastalarin bag agrilarinin temel 6zellikleri Tablo 4.3°te 6zetlenmistir.

Tablo 4.3. Migren ve GTBA hastalarinin bas agrilarinin temel 6zellikleri

4-9 yas 10-14 yas 15-18 yas Toplam
Yas migren %17,9 %28,6 %53,6 %100
dagilimi GTBA %14,5 %41,8 %43,6 %100
hafif orta siddetli
Siddeti migren  %1,8 %35,7 %62,5 %100
GTBA %9,1 %81,8 %09,1 %100
zonklayici sikistiricl
Vasfi migren %98,2 %1,8 %100
GTBA %5,5 %94,5 %100
fronto- parieto- verteks tiim degisken
temporal oksipital kafa
Yerlesim
migren  %64,3 %10,7 %5,4 %10,7 %8,9 %100
yeri
GTBA  %40,0 %12,7 %7,3 %21,8 %18,2 %100
tek cift
Tek/ cift tarafh tarafh
tarafh
migren %24,5 %75,5 %100
GTBA %2,1 %97,9 %100
30 dk- 2-6 st 6-24 st 24-72 st 72 st /T\
2st
Siiresi
migren %8,9 %32,1 %43,4 %12,1 %3,5 %100
GTBA %58,2 %20 %12,7 %3,6 %5,5 %100
evet hayir
Fiziksel
aktivite ile migren %37,5 %62,5 %3100
artiy
GTBA %7,3 %92,7 %100
ortalamaz ss ortanca minimum maksimum
Basvuru
oncesi agr1 migren  22,20+19,80 12 5 96
siiresi
(ay) GTBA  19,49+20,09 12 4 96
ortalamaz ss ortanca minimum maksimum
Sikhik migren 6,16+4,11 6 1 15
(giin/ay)
GTBA 15,35+10,74 12 1 30
ortalamaz ss ortanca minimum  maksimum
Analjezik
sikhig1 migren 3,25+3,25 3 0 10
(kez/ay)
GTBA 2,71£3,76 0 0 12

50




Ailede bas agris1 Oykiisii migren grubunda %39,3, GTBA grubunda %25,5
bulundu. Aile 6ykiisii oran olarak migrende daha yiiksek olmakla beraber bu fark
istatistiksel olarak anlamli degil idi (p>0,05). Aile Gykiisii olan 22 migren hastasinin
14’inde annede migren, 2’sinde anne tarafindan ikinci derecede akrabalarda migren,
1’inde babada migren, 3’iinde baba tarafindan ikinci derecede akrabalarda migren, 2
hastada ise ailede tan1 konulmamis sik bas agris1 6ykiisii var idi. GTBA grubunda ise
ailede bas agris1 Oykiisii olan 14 hastanin 8’inde annede migren, 2’sinde babada

migren, 4 hastada ise ailede tan1 konulmamis sik bas agris1 6ykiisii var idi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Ailede bas agris1 dykiisii olan hastalar

Anne Baba 2.derecede 2.derecede Tanisiz Toplam
migren | migren akrabalarda akrabalarda | bas agrisi
migren(anne) migren(baba) oyKkiisii
Migren (n) 14 1 2 3 2 22
% 63,6 4,5 9,1 13,7 91 100
GTBA (n) 8 2 0 0 4 14
% 57,1 14,3 0 0 28,6 100

En az bir FGID eslik etme orani hasta grubunda %45,9, kontrol grubunda ise
%28, 1 saptand1. Bu fark istatistiksel olarak anlaml1 yiiksek idi (p<0,05).

Hasta grubundaki 111 kisiden 51’inde bir FGID, 12’sinde iki FGID, 3’{inde
ise ii¢ FGID ayn1 anda var idi. Ug FGID olan hastalarin hepsi migren grubundan idi.
Iki FGID olan on iki hastanm 9°u migren grubundan, 3’ii ise GTBA grubundan idi.

Kontrol gurubundaki 114 kisinin 32’sinde bir FGID, 5’inde ise iki FGID ayni

anda bulunmakta idi.

Tablo 4.5. Hasta ve kontrol grubunun FGID goriilme oranlarinin karsilastirilmasi

HASTA KONTROL
var yok toplam | var yok toplam P degeri
FGID (n) 51 60 111 32 82 114 P< 0,05
% %459 | %541 % 100 % 28,1 % 71,9 % 100
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90

80

70

60

M FGID var
40 -

B FGID yok
30 +

20 A

HASTA(n) KONTROL( n)

Sekil 4.2. Hasta ve kontrol gruplarinda FGID saptanan hastalarin sayilari

Hasta grubunda en sik goriilen FGID tiirleri sirasi ile; %14,4 aerofaji, %9,9
abdominal migren, %8,1 huzursuz bagirsak sendromu idi. Kontrol grubunda en sik
goriilen FGID tiirleri sirast ile; %13,2 fonksiyonel kabizlik, %6,1 abdominal migren,

%5,3 huzursuz bagirsak sendromu idi.

Fonksiyonel dispepsi; hasta grubunda %5,4, kontrol grubunda %0,9 oraninda
saptandi. Bu yiikseklik klinik olarak anlamli kabul edildi. Hasta sayisinin az
olmasina bagl istatistiksel olarak p degeri anlamli degil idi (p= 0,063).

Fonksiyonel karin agrist sendromu; hasta grubunda %3,6 oraninda iken,
kontrol grubunda hic yok idi. Bu fark klinik olarak anlamli kabul edildi. Hasta
sayisinin az olmasina bagli istatistiksel olarak p degeri anlamli degil idi (p=0,058).

Aerofaji; hasta grubunda %14,4, kontrol grubunda %3,5 oraninda saptandi.
Bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05).

Kontrol grubunda hasta grubuna gore yiiksek saptanan tek FGID tiiri;
fonksiyonel kabizlik idi. Hasta grubunda %9 iken, kontrol grubunda %13,2 saptandi.
Bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli degil idi (p>0,05).
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Diger FGID tiirleri; huzursuz bagirsak sendromu, abdominal migren,

fonksiyonel karmn agrisi, kaka tutmaya bagli olmayan kaka kacirma, siklik kusma

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

saptanmis olup, bu farklar istatistiksel olarak anlamli degil idi (p>0,05).

Kontrol grubunda hi¢ saptanmayan FGID tiirii; fonksiyonel karin agrisi

sendromu idi. Hasta grubunda ise tiim FGID tiirlerinden saptandi.

Kontrol ve hasta grubunda FGID dagilim say1 ve yiizdeleri Tablo 4.6’da

gosterilmistir.

Tablo 4.6. Hasta ve kontrol grubunda FGID dagilim say1 ve yiizdeleri

sayl yiizde ( %)
) . . Hasta(n:111) 6 %05,4
Fonksiyonel dispepsi
Kontrol( n:114) 1 %0,9
Hasta(n:111) 9 %8,1
Huzursuz bagirsak sendromu
Kontrol( n:114) 6 %05,3
. ) Hasta(n:111) 11 %9,9
Abdominal migren
Kontrol( n:114) 7 %6,1
Hasta(n:111) 2 %1,8
Fonksiyonel karin agrisi
Kontrol( n:114) 1 %0,9
Fonksiyonel karin agrisi Hasta(n:111) 4 %3,6
sendromu Kontrol( n:114) 0 %0
Hasta(n:111) 10 %9
Fonksiyonel kabizhik
Kontrol( n:114) 15 %13,2
Kaka tutmaya bagh olmayan | Hasta(n:111) 3 %2,7
kaka ka¢irma Kontrol( n:114) 1 %0,9
. Hasta(n:111) 16 %14,4
Aerofaji
Kontrol( n:114) 4 %3,5
o Hasta(n:111) 5 %4,5
Siklik kusma sendromu
Kontrol( n:114) 1 %0,9
Adolesan ruminasyon Hasta(n:111) 1 9%0,9
sendromu Kontrol( n:114) 1 %0,9

GTBA grubundaki 55 hastadan 39’u kiz, 16’s1 erkek idi. Migren grubundaki

56 hastanin ise 42’si kiz, 14’1 erkek idi. Cinsiyet dagilimlar1 agisindan iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
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Migren ve GTBA gruplarindaki kizlarin erkeklere orani her iki grupta da
yiiksek idi.

Cinsiyet Dagihmi (GTBA ) Cinsiyet Dagilimi ( migren )

m Kiz m Kiz

M Erkek M Erkek

Sekil 4.3. Migren ve GTBA gruplarindaki cinsiyet dagilimlart

Hastalar yas dagilimlar1 agisindan 4-9 yas, 10-14 yas, 15-18 yas olacak sekilde
tic gruba ayrildi. GTBA ve migren hastalarinin yas gruplarina gore dagilimlar

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 4.7. Migren ve GTBA hastalarinin yas gruplarina gére dagilimlari

GTBA migren

4-9 yas sayi 8 10
% %14,5 %17,9

10-14 yas sayi 23 16
% %41,8 %28,5

15-18 yas sayt 24 30
% %43,6 %53,6

Toplam sayt 55 56
% %100 %100

En az bir FGID eslik etme oran1t GTBA grubunda %32,7, migren grubunda ise
%58,9 saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlaml ytiksek idi (p<0,05).

GTBA grubundaki 55 kigiden 18’inde bir FGID, 3’tinde iki FGID tiirii ayni
anda bulunmakta idi. Migren grubundaki 56 kisinin 33’iinde bir FGID, 9’unda iki
FGID, 3’iinde ii¢ FGID tiirii ayn1 anda var idi.
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Tablo 4.8. Migren ve GTBA gruplarinda FGID goriilme oranlarinin karsilagtirilmasi

GTBA migren
var yok toplam var yok toplam P degeri
FGID (n) 18 37 55 33 23 56
% %32,7 | %67,3 %100 %58,9 %41,1 % 100 P<0,05

40

35

30

25

M FGID var

20

B FGID yok
15 -

10 +

GTBA(n) MIGREN (n)

Sekil 4.4. Migren ve GTBA gruplarinda FGID saptanan hastalarin sayilari

Migren grubunda en fazla gorilen FGID tiirleri sirasi ile; %17,9 aerofaji,
%14,3 abdominal migren, %12,5 huzursuz bagirsak sendromu idi. GTBA grubunda
en fazla goriilen FGID tiirleri sirasi ile; %210,9 aerofaji, %7,3 fonksiyonel kabizlik,
%?5,5 abdominal migren idi.

GTBA grubunda hi¢ saptanmayan FGID tiirleri; fonksiyonel karin agrisi ve
adolesan ruminasyon sendromu idi. Migren grubunda ise tim FGID tiirlerinden

saptandi.

GTBA grubunda migren grubuna gore yiiksek saptanan tek FGID tiirii; kaka
tutmaya bagl olmayan kaka kacirma idi. GTBA grubunda %3,6, migren grubunda
%1,8 bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degil idi (p>0,05).
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Diger FGID tiirleri; fonksiyonel dispepsi, huzursuz bagirsak sendromu,

abdominal migren, fonksiyonel karin agrisi sendromu, fonksiyonel kabizlik, aerofaji,

siklik kusma sendromu migren grubunda oran olarak daha yiiksek saptandi. Ancak

bu yiikseklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

Tablo 4.9. Migren ve GTBA gruplarinda FGID dagilim say1 ve yiizdeleri

sayl yiizde ( %)
) ) ) GTBA(n:55) 2 %3,6
Fonksiyonel dispepsi .
migren( n:56) 4 %7,1
GTBA(n:55) 2 %3,6
Huzursuz bagirsak sendromu .
migren( n:56) 7 %12,5
) . GTBA(n:55) 3 %5,5
Abdominal migren .
migren( n:56) 8 %14,3
GTBA(n:55) 0 %0
Fonksiyonel karin agrisi .
migren( n:56) 2 %3,6
Fonksiyonel karin agrisi GTBA(n:55) il %1,8
sendromu migren( n:56) 3 %5,4
GTBA(n:55) 4 %7,3
Fonksiyonel kabizhik .
migren( n:56) 6 %10,7
Kaka tutmaya bagh olmayan | GTBA(n:55) 2 %3,6
kaka kacirma migren( n:56) 1 %1,8
B GTBA(n:55) 6 %10,9
Aerofaji .
migren( n:56) 10 %17,9
GTBA(n:55) 1 %1,8
Siklik kusma sendromu .
migren( n:56) 4 %7,1
Adolesan ruminasyon GTBA(n:55) 0 %0
sendromu migren( n:56) 1 %1,8

Hastalarin agri siddetleri VAS ve NRS’ye gore degerlendirildi.

VAS’a gore migren ve GTBA gruplarmin her ikisinde de minimum agr

siddeti 3, maksimum agr1 siddeti 10 idi. GTBA grubunda agr1 siddeti ortalamasi on

tizerinden 6, migren grubunda ise 7 saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli idi

(p<0,05).

VAS’a gore hastalar {i¢ gruba ayrildi. Agr siddeti 1-3 arasinda olanlar hafif,

4-6 arasi olanlar orta, 7-10 arasi olanlar siddetli olarak gruplandirildi. Migren
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grubunda siddetli agrisi olanlarin orant GTBA grubuna gore daha yiiksek olup, bu
fark istatistiksel olarak da anlamli idi (p<0,05).

GTBA grubundaki hastalarin %81,8’inde orta derece agr1 var iken; migren
grubunda %62,5 siddetli agr1, %35,7 oraninda da orta derece agr1 saptandi.

Tablo 4.10. VAS’a gore migren ve GTBA gruplarindaki hastalarin agri siddetlerinin

karsilastirilmasi
VAS derece GTBA migren
. sayt 5 1
hafif 1-3
% %9,1 %1,8
sayt 45 20
orta 4-6
% %81,8 %35,7 p<0,05
sayt 5 35
siddetli 7-10
% %9,1 %62,5
sayt 55 56
toplam
% %100 %100

120
100
80 m siddetli 7-10
60 W orta 4-6
| hafif 1-3

40

20

GTBA(n) migren (n) toplam

Sekil 4.5. Migren ve GTBA hastalarinin VAS’a gore agri siddetlerinin dagilimi

GTBA ve migren gruplarindaki FGID saptanan 51 hastanin VAS derecesi ile
olan iligkisi degerlendirildiginde; 4’iinde (%7,8) hafif agri, 25’inde (%49) orta agr1,
22’sinde (%43,2) ise siddetli agr1 oldugu goriildii. FGID saptanan hastalarda orta ve
siddetli agr1 oran olarak daha yiiksek saptanmakla beraber bu fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p>0,05).
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FGID -VAS derece

| hafif 1-3
M orta 4-6

m siddetli 7-10

Sekil 4.6. FGID saptanan hastalar ve VAS derece iligkisi

Calismamizda GTBA ve migren gruplarinda agr1 siddetini degerlendirmede
kullandigimiz diger 6lgek NRS idi. NRS’ye gore hastalar bes gruba ayrildi. Gruplar;
sadece dikkat ederse agr1 var, agriyr gormezden gelebiliyor, agriyr goérmezden
gelemiyor ancak giinliik aktivitelerini yapabiliyor, agri sirasinda sadece basit

aktivitelerini yapabiliyor, agri sirasinda higbirsey yapamiyor seklinde idi.

NRS’ye gore sadece dikkat ederse agri var, agriy1 géormezden gelebiliyor,
agriyr gormezden gelemiyor ancak giinliikk aktivitelerini yapabiliyor cevabini
verenlerin oran1t GTBA grubunda migren grubuna goére daha yiiksek olmakla beraber

bu farklar istatistiksel olarak anlamli degil idi (p>0,05).

Agn sirasinda sadece basit aktivitelerini yapabiliyor diyenlerin oran1 GTBA
grubunda %21,8, migren grubunda %48,2 saptandi. Bu yiikseklik istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,05).

Agn sirasinda higbirsey yapamiyor diyenlerin oran1 GTBA grubunda %1,8,
migren grubunda %19,6 saptandi. Bu yiikseklik de istatistiksel olarak anlamli idi
(p<0,05).

Migren grubunda sadece dikkat ederse agri var diyen hasta yok idi.
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Tablo 4.11. NRS’ye gore migren ve GTBA hastalarinin dagilim say1 ve yiizdeleri

NRS GTBA migren
sayt 3 0
sadece dikkat ederse agr1 var
% %b5,5 %0
5 . d Lebili sayt 17 3
agriyl gormezaen gelepilyor
ST g & y % %30,9 %5,4
agriy1 gormezden gelemiyor ancak sayt 22 15
giinliik aktivitelerini yapabiliyor % %40 %26,8
agr1 sirasinda sadece basit sayi 12 27
aktiviteleri yapabiliyor % %218 %48 2 p<0,05
. da hichi sayt 1 11
agri sirasinda ni¢cpirse apamiyor
g ¢birsey yapamiy % %18 %19.6 p<0,05
sayt 55 56
toplam
% %100 %100
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00% B GTBA
H migren
10,00% —
toplam
0,00% -J T T T T
sadece dikkat agriyi agriyi agri sirasinda agri sirasinda
ederse agri  gormezden gérmezden sadece basit  higbirsey
var gelebiliyor gelemiyor aktiviteleri  yapamiyor
ancak glinlik yapabiliyor
aktivitelerini
yapabiliyor

Sekil 4.7. NRS’ye gore migren ve GTBA hastalarinin dagilim yiizdeleri

FGID saptanan hastalarin NRS’ye verdikleri cevaplar karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli sonug¢ bulunmadi (p>0,05).

Calismamizda bas agrisinin hastalarm giinliik yasamlarma etkisi pedMIDAS
ile degerlendirildi. Buna gore skor 1-5 arasi derece 1, skor 6-10 aras1 derece 2, skor

11-20 aras1 derece 3, skor 21 ve iistii derece 4 olarak derecelendirildi.
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PedMIDAS skorlar1 tiim 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 arasinda pedMIDAS skorlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark yok idi (p>0,05).

Tablo 4.12. Migren ve GTBA hastalarinin pedMIDAS skorlari

ortalamaz= ss ortanca minimum maksimum
migren 11,39+8,30 11 0 33
. GTBA 11,11+11,15 8 0 42
PedMIDAS
toplam 11,25+ 9,77 10 0 42

PedMIDAS  derece dagilimlai  GTBA ve migren gruplarinda
karsilagtirildiginda; derece 1, derece 2, derece 4 GTBA grubunda oran olarak daha
yiiksek idi. Derece 3 ise migren grubunda daha yiiksek saptandi. Ancak bu farklar

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

45,00%

40,00%

35,00%

30,00% -

25,00% -

HGTBA

20,00% -

H migren
15,00% -  toplam
10,00% -

5,00% -

0,00% -
skor 1- 5 derece 1 skor 6- 10 derece 2 skor 11- 20 derece 3  skor 21 ve UstU derece
4

Sekil 4.8. PedMIDAS derecelerine gore migren ve GTBA hastalarmin dagilim
yiizdeleri

FGID ile pedMIDAS iliskisini degerlendirdigimizde; FGID olanlarda
pedMIDAS skor ortalamasi 11,51+9,68 (0-40), FGID olmayanlarda pedMIiDAS skor
ortalamas1 11,03+9,92 (0-42) saptand:. Istatistiksel olarak anlamli fark yok idi
(p>0,05).
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Bagvuru oOncesi agr siiresi; FGID olmayan hastalarda ortalama 15,12+12,07
(4-60) ay, FGID olanlarda ortalama 27,61+24,76 (4-96) ay saptandi. FGID olanlarda

basvuru Oncesi agr1 siiresi olmayanlara gore daha uzun idi. Bu yiikseklik istatistiksel

olarak da anlamli bulundu (p<0,05).

Tablo 4.13. FGID olan ve olmayan hastalarda basvuru Oncesi agri siiresinin

karsilastirilmast
ortalamaz ss minimum maksimum
Basvuru oncesi FGID - 15,12+12,07 4 60
agrisiresi (QY) | FGID+ | 276122476 | 4 9 P<0,05

Aylik bas agris1 sikligi; FGID olmayan hastalarda ortalama 10,70+9,32 (1-30)
giin/ay, FGID olan hastalarda ortalama 10,73+9,35 (1-30) giin/ay saptandi. FGID

olan ve FGID olmayan gruplar arasinda bas agrisi siklig1 acisindan istatistiksel
olarak anlaml fark yok idi (p>0,05).

Tablo 4.14. FGID olan ve olmayan hastalarda aylik agri sikliginin karsilastirilmasi

ortalama= ss minimum maksimum
Agrisikhigi | FGID - 10,70+9,32 1 30
(giin/ay) | FGID+ |  10,732935 1 30 P>0,05
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5. TARTISMA

Bas agrisi, ¢ocuk ve ergenlerde en sik goriilen somatik yakinmadir ve
polikliniklere bagvurularin biiyiik bir kismini olusturmaktadir (248). Goriilme
sikligiin yiiksek olmasi, ¢ocuklarin ruhsal, fiziksel durumlarini ve okul basarilarini
etkilemesi, ¢ocuk ve ¢ocuk ndroloji polikliniklerine bagvurularin biiyiik bir kismin
olusturmast nedeni ile oOnemli bir saglik sorunudur (247). Tekrarlayan agri
nedenlerine baktigimizda bas agris1 %60,5 ile en sik etken olarak karsimiza ¢ikar (1).
Son yillardaki en kapsamli derlemelerden olan, 2010 yilinda Stovner LJ ve Andree
C.’nin yaymladiklar1 ¢alismada; bir yillik prevalans GTBA’da %60, migrende %15
olarak bulunmustur (23). Cocuklarin yasam tarzindaki istenmeyen degisikliklere
bagli olarak son 30 yil i¢inde ¢ocukluk ¢ag1 migren ve tekrarlayan bas agrist sikligi
artmaktadir (248). Cocukluk caginda bas agris1 sikligr %26,6 ile %93,3 oraninda
degismektedir (13,249).

Migren Omiir boyu siirebilen bir hastaliktir. Migrenli eriskinlerin ¢ogu
migrendz bas agrilarinin ¢ocukluk ¢aginda basladigini ifade etmektedir. Tiim bunlar
goz Online alindiginda c¢ocukluk cagindaki g¢alismalarin O6nemi artmaktadir. Son
yillarda ¢aligmalarin sayisi artmustir ancak klinikte migren ve GTBA’nin ayirici

tanisin1 yapmak zaman zaman gii¢ olabilmektedir.

Calismamiza [HS’nin  “Bas  Agrist  Bozukluklarmin = Uluslararasi
Smiflandirmast” (ICHD-III)’nin kriterlerine uyan 56 migren, 55 GTBA hastasi
alindi. Migren grubunda yas ortalamasi 13,53+3,28 (6-18) yil, GTBA gurubunda yas
ortalamas1 13,11£3,11 (5,5-17) yil olarak bulundu. Yas ortalamalari agisindan
migren ve GTBA gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yok idi (p>0,05).

Migren hastalarimizin %78,6’s1 aurasiz migren, %14,3’ii aurali migren,
%?7,1°1 kronik migren tanis1 aldi. Migrendeki aura sikligi %14,3 bulundu. GTBA
grubundaki hastalarimizin %50,9’u sik epizodik GTBA, %41,8’1 kronik GTBA,
%7,3’1 sik olmayan epizodik GTBA tanist aldi. Gallai ve arkadaslarinin yaptiklar
calismada; 244 GTBA hastasininin %52’sini sik epizodik GTBA, %16’sin1 kronik
GTBA, %33’tinii ise her iki grubun da kriterlerini karsilamayan GTBA olarak
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simiflandirmislardir (253). Calismamizda kronik GTBA orant %41,8 bulunmusken,
diger seride bu oran %16 olarak bildirilmistir. Bu farkin nedeni Gallai ve
arkadaglarmin ¢alismasinda %33 gibi her iki gruba da tam uymayan hastalar
olmasidir. Bu hastalarin bir kism1 kronik GTBA olabilir.

Migrende genetik faktorlerin 6nemi uzun yillardan beri bilinmektedir. Ailede
poizitif migren Oykiisii migren gelisimi agisindan en giiglii risk faktorlerindendir.
Ailevi hemiplejik migrende genetigin rolii ¢ok acikca gosterilmistir (254). Cocukluk
¢agmin bening paroksismal vertigosu ve tortikolisi migren 6nciisii sendromlar olarak
kabul edilmektedir. Bu sendromlara neden olan genlerin ileriki yasamda migren
olusumunda etkili olduklar1 disiiniilmektedir (59,256).

Birinci derece yakinlarinda migren olanlarda risk kontrollere gore 1,88 kat
oraninda artmaktadir (252). Bizim ¢alismamizda da literatiirdeki birgok baska
caligmanin isaret ettigi gibi migren ve pozitif aile oykiisii dogrulanmistir (258-260).
Unalp ve arkadaslarmin iilkemizden 2384 okul cocugu ile yaptiklari calismada;
birincil bas agrisi olan ¢ocuklarin annelerinde bas agris1 6ykiisii %56,1 bulunmustur.
Bu hastalardan migren olanlarin annelerindeki oran %63,5, GTBA olanlarin
annelerindeki oran ise % 52,8’dir (257). Calismamizda ailede (birinci ve ikinci
derecede akrabalar arasinda) migren ve tan1 almamig bas agrisi Oykiisii; migren
grubunda %39,3, GTBA grubunda %25,5 bulunmustur. Migrende ailede daha fazla
bas agris1 Oykiisii olmasi literatiir ile uyumludur. Calismamizda; migren grubunda
toplam aile Oykiisiiniin %63,6’sin1 annedeki bas agrisi, GTBA grubunda %57,1’ini
annedeki bas agrist olusturmaktaydi. Annedeki bas agris1 dykiisiiniin oranlari her iki
grup i¢in de literatiir ile benzerdir (32,247,251,257).

GTBA grubundaki 55 hastadan 39’u kiz, 16’s1 erkek idi. Migren grubundaki
56 hastanin ise 42’si kiz, 14’1 erkek idi. Cinsiyet dagilimlar1 agisindan iki grup
arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Migren ve GTBA gruplarindaki kizlarin
erkeklere orani ise her iki grupta da yiiksek idi. Migren kadinlarda erkeklere oranla

iki ile ii¢ kat daha fazla goriilmektedir. Bizim ¢alismamizda da literatiir bilgisi ile

uyumlu olarak; 56 migren hastasinin 42’si (%75) kiz, 14’1 (%25) erkek idi (44).
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Kiigik ¢ocuklarda migren atagi ¢ift tarafli olma egilimindedir (63).
Caligmamizda migren hastalarinin %24,5’inde agr tek tarafli, %75,5 inde ise agr
cift tarafli saptanmustir. Literatiire baktigimizda ¢ocuklarda agrinin tek tarafli
goriilme orani; Karli ve arkadaslarinin 2387 ¢ocukla yaptiklar1 calismada bizim
calismamizin sonucuna benzer sekilde %23,5 saptanmistir (22). Yine {ilkemizden
yapilan baska bir calismada Zencir ve arkadaglarmin 2490 okul ¢ocuguyla yaptiklar
caligmada migren saptanan hastalarin % 10,9’unda tek tarafli agr1 bildirilmistir (33).
Bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu oarak cocuklarda migrende ¢ift tarafl

agr1 goriilme orani tek tarafli agr1 goriilme oranindan yiiksek idi.

Literatiire baktigimiz zaman GTBA hastalarinin %57-86’simin agrisinin ¢ift
tarafli oldugunu goriiriiz. Calismamizda GTBA hastalarinin ¢ift tarafli agri goriilme
orani %97,9 saptanmis olup, literatiir bilgisinden biraz daha yiiksektir. GTBA’da agri
genellikle sikistiric1 6zelliktedir. Ancak ¢alismalarda %16 hastada zonklayici tipte
agr1 olabilecegi bildirilmistir. Bizim ¢aligmamizda GTBA hastalarindaki zonklayici
agr1 orani ise %5,5 saptanmustir (143,171). Agrinin vasfi agisindan c¢aligmalar
arasinda farklarin olmasinin sebebi; 6zellikle kiiclik ¢ocuklarin agrilarinin vasfini

tam tanimlayamiyor olmalari olabilir.

Migren tani kriterlerinde de belirtildigi gibi agr1 2-72 saat siirebilmektedir.
GTBA’da ise agn siiresi degisken olmakla birlikte 30 dk-7 giin arasinda
stirebilmektedir (61). Caligmamizda da migren grubunda agrinin siklikla 2-24 saat

arasinda siirdiigii, GTBA grubunda ise 30 dk-2 saat arasinda siirdiigii goriildii.

Migren genellikle ¢ocugu giinliik aktivitelerinden alikoyan, orta-giddetli,
zonklayict bas agris1 ile karakterize bir hastaliktir. Agri sikligimin sorgulanmasi
migren ve GTBA ayriminda Onemlidir. Literatiirde migrende aylik ortalama agr
siklig1 1-4 arasinda belirtilmektedir. Migreni olan ergenlerin %61°i ayda 1-4 migren
atag tariflerken, %25,6’s1 ayda birden az agr1 ¢ektiklerini belirtmislerdir (165).
Calismamizda literatiir bilgisi ile uyumlu olarak; migren grubunda aylik ortalama
agrt sikligi 6,16+4,11 (1-15) giin/ay saptanmistir. GTBA grubundaki agri siklig
15,35+10,74 (1-30) giin/ay olup, migren grubuna gore istatistiksel olarak anlamli

yiiksek bulunmustur (p<0,05). Giirkas E. ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada aylik
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agr siklig1 caligmamizla benzer olarak; migren grubunda ortalama 6,6+5,7 giin/ay,
GTBA grubunda ortalama 14,9+10,7 giin/ay bulunmustur (247).

Migrenin giinlik yasami1 etkilemesi agisindan degerlendirdigimizde;
literatiirde son 3 ay i¢inde migren agrisi nedeni ile giinliik islerini yapamama ve
tretkenligin azaldigi giin sayist ortalama 6,95 olarak bulunmustur (165).
Calismamizda pedMIDAS ile yaptigimiz degerlendirmede; ortalamalar tiim
hastalarda 11,25+9,77 (0-42), GTBA grubunda 11,11+11,15 (0-42), migren
grubunda 11,3948,30 (0-33) bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark yok idi (p>0,05). Calismalar arasinda farkliliklar olmasinin sebebi farkli
olgeklerin kullamliyor olmast olabilir. Hershey ve arkadaslarmin pedMIDAS dlgegi
kullanarak 441 migrenli hastada doksan giinliik takip sonunda bulduklari ortalama
20,0+32,3’tiir (261). Ug yiiz yirmi dokuz migrenli katilimciyla yapilan baska bir

calismada ise skor bizim ¢alismamizla benzer olup, ortalama 12,6+26,3’tiir (262).

Basvuru Oncesi agri siiresi tiim 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. Basvuru oncesi agr siiresi agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Giirkas E. ve arkadaslarinin 377
birincil bas agris1 olan ¢ocukla yaptiklar1 ¢alismada basvuru Oncesi agri siiresi

ortalamasi bizim ¢alismamizdan daha diisiik olup, 14,47+11,3 ay bulunmustur (247).

Gastrointestinal bozukluklarin bas agrisi ile olan iliskisi de son yillarda dikkat
¢eken onemli konulardan birisidir. Cesitli ¢aligmalarda migrenin gastrointestinal
semptomlarla olan birlikteligi ortaya konmustur (11). Eriskinlerle yapilmis olan
genis bir kohort ¢alismasinda; huzursuz bagirsak sendromu olan doksan yedi bin bes
yiiz yetmis ii¢ hastada %6 oraninda (kontrollerdeki oran %2,2) migren saptanmistir
(241). Fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar; yapisal ve biyokimyasal
bozukluklarla aciklanamayan, kronik veya tekrarlayict bazi gastrointestinal
yakinmalardan olusan heterojen bir hastalik grubudur (188). Ozellikle pediatrik
migren ve GTBA hastalarinda fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar1 arastiran
calisma literatiirde bulunmamaktadir, erigkinlerde yapilan ¢alismalar ise ¢ok sinirl
sayidadir. Bu nedenle ¢alismamizin temel amaglarindan biri pediatrik popiilasyonda

bu birlikteligi arastirmak idi.
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En az bir FGID eslik etme orani hasta grubunda %45,9, kontrol grubunda
%28,1 saptandi1. Bu fark istatistiksel olarak anlamli yiiksek idi (p<0,05). Literatiirde
FGID siklig1 %21,4 ile %29 arasinda degismektedir (9,263). FGID sikligin1 %6-20
arasinda belirten kaynaklar da vardir (10). Kontrol grubumuzdaki FGID sikligi
saglikli bireylerle yapilan literatiir ¢aligsmalar1 ile benzer olup, hasta grubundaki
FGID sikligi ise belirgin sekilde yiiksek saptanmustir.

Hasta grubunda en sik goriilen FGID tiirleri sirasi ile; %14,4 aerofaji, %9,9
abdominal migren, %8,1 huzursuz bagirsak sendromu idi. Kontrol grubunda en sik
goriilen FGID tiirleri sirasi ile; %13,2 fonksiyonel kabizlik, %6,1 abdominal migren,
%5,3 huzursuz bagirsak sendromu idi. Literatiire baktigimizda; 1.Bouzios ve
arkadaslarinin 6-18 yas aras1 1588 saglikli ¢ocukla yaptiklart ¢alismada saptanan en
stk FGID tiirleri siras1 ile; %13,9 fonksiyonel kabizlik, %5,6 abdominal migren,
%3,5 aerofaji bulunmustur. Meredith ve arkadaslarinin 4-18 yas arasi 949 saglikli
cocukla yaptiklari g¢alismada ise sirasi ile; %12,9 fonksiyonel kabizlik, %9,2
abdominal migren, %4,3 aerofaji bulmuslardir. Calismamizda kontrol grubunda en
stk goriilen iki FGID literatiir ile uyumludur. Hasta grubunda ise bu calismalardan
farkli olarak aerofaji en sik FGID tiirii olarak saptanmistir. Hasta grubunda en sik
goriilen ikinci FGID ise abdominal migren olup literatiirde saglikli ¢ocuklardaki oran
ile benzerdir (255,263).

Fonksiyonel dispepsi; hasta grubunda %5,4, kontrol grubunda %0,9 oraninda
saptandi. Bu yiikseklik klinik olarak anlamli kabul edildi. Hasta sayisinin az
olmasina bagl istatistiksel olarak p degeri anlamli degil idi (p=0,063). Rome IlI
anketi kullanilarak saglikli bireylerle yapilan calismalarda fonksiyonel dispepsi
sikligi %0,2°dir. Caligmamizda fonksiyonel dispepsi sikligi kontrol grubunda
literatiir ile benzer olup, hasta grubunda daha yiiksek saptanmustir (235,250).

Fonksiyonel karin agrisi sendromu; hasta grubunda %3,6 oraninda iken,
kontrol grubunda hic yok idi. Bu yiikseklik klinik olarak anlamli kabul edildi. Hasta
sayisinin az olmasina bagh istatistiksel olarak p degeri anlamli degil idi (p=0,058).
Rome III anketi kullanilarak saglikli bireylerde yapilan caligmalarda fonksiyonel

karin agris1 sendromu sikhigr %1,2 ile %4,4 arasinda degismektedir. Calismamizda
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kontrol grubunda fonksiyonel karin agrisi sendromu olan yok idi. Hasta

grubumuzdaki oran ise literatiirdeki oranlara benzer bulundu (9,174,175).

Aerofaji; hasta grubunda %214,4, kontrol grubunda %3,5 oraninda saptandi.
Bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05). Rome |1l anketi kullanilarak
saglikli bireylerde yapilan c¢alismalarda aerofaji sikligt %4,2 ile %7,5’tur.
Calismamizda aerofaji sikligi kontrol grubunda literatiirdeki ile benzer olup, hasta

grubumuzda belirgin yiiksek saptanmistir (167,250).

Kontrol grubunda hasta grubuna gore yiiksek saptanan tek FGID tiirt;
fonksiyonel kabizlik idi. Hasta grubunda %9 iken kontrol grubunda %13,2 saptandi.
Bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05). Rome Il anketi
kullanilarak saglikli bireylerde yapilan g¢alismalarda fonksiyonel kabizlik sikligi
%12-14’tlir. Calismamizda fonksiyonel kabizlik siklig1 kontrol grubunda literatiir ile
benzer, hasta grubunda ise daha diisiik saptanmistir (166).

Huzursuz bagirsak sendromu; kontrol grubunda %5,3, hasta grubunda %8,1
saptandi. Oran hasta grubunda daha yiiksek olmakla beraber bu fark istatistiksel
olarak anlamli degil idi (p>0,05). Saglikli bireylerle yapilan c¢alismalarda huzursuz
bagirsak sendromunun; Kolombiya ve Sri Lanka’daki siklig1 %4,9-%5,4, ABD’deki
siklig1r %1,2-%2,9°dur. Calismamizdaki huzursuz bagirsak sendromu sikligi kontrol

grubunda literatiir ile benzer, hasta grubunda ise daha yiiksek saptanmistir
(9,174,175,250).

Abdominal migren; kontrol grubunda %6,1, hasta grubunda %9,9 bulundu.
Oran hasta grubunda daha yiiksek olmakla beraber bu fark istatistiksel olarak anlaml
degil idi (p>0,05). Abdominal migrenin saglikli bireylerdeki sikligi ile ilgili
literatiirde %1-%23 arasinda degisen oranlar belirtilmistir. Bu kadar farkli oranlar
olmasinin sebebi c¢alismalarda kullanilan farkli tani kriterleridir. Literatiir ile
kiyasladigimiz zaman; calismamizda hasta ve kontrol gruplarindaki abdominal
migren sikligi her iki grup i¢in de saglikli bireyler ile yapilan ¢alismalarin sonuglari
ile benzerdir (9,174,250).

Fonksiyonel karin agrisi; kontrol grubunda %1,8, hasta grubunda 90,9

bulundu. Oran hasta grubunda daha yiiksek olmakla beraber bu fark istatistiksel
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olarak anlamli degil idi (p>0,05). Fonksiyonel karin agrisinin literatiirde belirtilen
sikligi %0 ile %7,5 arasindadir. Literatiir ile kiyasladigimiz zaman; ¢aligmamizda
hasta ve kontrol gruplarindaki fonksiyonel karin agris1 siklig1 her iki grup ic¢in de

saglikl bireyler ile yapilan ¢alismalarin sonuglari ile benzerdir (145,190).

Kaka tutmaya bagl olmayan kaka kagirma; kontrol grubunda %0,9, hasta
grubunda %2,7 bulundu. Oran hasta grubunda daha yiiksek olmakla beraber bu fark
istatistiksel olarak anlamli degil idi (p>0,05). Kaka tutmaya bagli olmayan kaka
kacirmanin literatiirde belirtilen sikligi %0,8 ile %@4,1 arasindadir. Literatiire
baktigimizda; calismamizda hasta ve kontrol gruplarindaki kaka tutmaya bagh
olmayan kaka kagirma sikliklar1 saglikli bireyler ile yapilan calismalardaki oranlar

ile benzer bulunmustur (166).

Siklik kusma sendromu; kontrol grubunda %0,9, hasta grubunda %4,5
bulundu. Oran hasta grubunda daha yiiksek olmakla beraber bu fark istatistiksel
olarak anlamli degil idi (p>0,05). Siklik kusmanin literatiirde belirtilen siklig1 %0,2
ile %1 arasindadir. Calismamizda siklik kusma sendromu sikligi kontrol grubunda
literatiir ile benzer iken, hasta grubundaki oran literatiirdeki saglikli bireylerle

yapilan ¢alismalara gore daha yiiksek saptanmustir (9).

Adolesan ruminasyon sendromu; kontrol grubunda %0,9, hasta grubunda
%0,9 ayn1 saptandi. Adolesan ruminasyon sendromunun literatiirde sikligi net olarak
bilinmemektedir. Bunun sebebi de regiirjitasyon ve kusmadan ¢ogu zaman ailenin

haberinin olmamasidir (166).

En az bir FGID eslik etme oranit GTBA grubunda %32,7, migren grubunda
ise %58,9 saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli yiiksek idi (p<0,05).
Calismamizla benzer niteliklerde dizayn edilmis tek ¢alisma olan, Kore’de Park ve
arkadaglariin 109 eriskin migren hastasiyla yaptiklari ¢alismada; FGID siklig1 bizim
calismamizdan daha yiiksek, %71 bulunmustur (12).

Migren grubunda en fazla goriilen FGID tiirleri sirast ile; %17,9 aerofaji,
%14,3 abdominal migren, %12,5 huzursuz bagirsak sendromu idi. GTBA grubunda
en fazla goriilen FGID tiirleri siras1 ile; %10,9 aerofaji, %7,3 fonksiyonel kabizlik,

%b5,5 abdominal migren idi. Park ve arkadaslarinin ¢alismasinda en sik FGID tiirleri
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sirasi ile; %40,4 huzursuz bagirsak sendromu, %24,8 bulant1 ve kusma sendromu,
%23,9 fonksiyonel dispepsi saptanmistir. Bu ¢alismaya gore en sik goriilen FGID;
huzursuz bagirsak sendromu iken bizim ¢alismamizda hem migren grubunda hem de

GTBA grubunda aerofaji en sik goriilen FGID tiirtidiir (12).

Fonksiyonel dispepsi; GTBA grubunda 9%3,6, migren grubunda %7,1
saptand1. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degil idi (p>0,05). Her
iki grupta da bu oran literatiirdeki saglikli bireylerdeki fonksiyonel dispepsi sikligina
gore daha yiiksektir (235,250).

Huzursuz bagirsak sendromu; GTBA grubunda %3,6, migren grubunda
%12,5 saptandi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degil idi
(p>0,05). GTBA grubundaki huzursuz bagirsak sendromu goriilme siklig1 literatiirde
saglikl bireylerle yapilan ¢aligmalardaki siklik ile uyumlu olup, migren grubundaki
siklik literatiirdeki saglikli bireylerde belirtilenden daha yiiksek saptanmistir
(9,174,175,250).

Abdominal migren; GTBA grubunda %5,5, migren grubunda %214,3 saptandi.
Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degil idi (p>0,05). Bu oranlar
literatiirdeki saglikli bireylerdeki abdominal migren sikligi ile benzer bulundu
(9,174,250).

Fonksiyonel karin agrisi; GTBA grubunda %0, migren grubunda %3,6
saptandi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degil idi (p>0,05).
Oranlar literatiir ile kiyasladigimizda GTBA grubunda saglikli bireylerden daha
diisiik, migren grubunda ise daha yiiksek bulunmustur (145,190).

Fonksiyonel karin agrisi sendromu; GTBA grubunda %1,8, migren grubunda
%5,4 saptandi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degil idi (p>0,05).
GTBA grubundaki fonksiyonel karin agrist sendromu goriilme sikligi literatiirde
saglikli bireylerle yapilan caligmalar ile benzer olup, migren grubundaki siklig1 biraz
daha yiiksek bulunmustur (9,174,175).

Fonksiyonel kabizlik; GTBA grubunda %7,3, migren grubunda %10,7
saptand1. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degil idi (p>0,05). Her
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iki grupta fonksiyonel kabizlik sikligi literatiirde saglikli bireylerde belirtilenden
daha diisiik bulundu (166).

Kaka tutmaya bagli olmayan kaka kacirma; GTBA grubunda %3,6, migren
grubunda %1,8 saptandi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degil idi
(p>0,05). Her iki grupta kaka tutmaya bagli olmayan kaka kagirma siklig: literatiirde
saglikli bireylerde belirtilen ile benzer bulundu (166).

Aerofaji; GTBA grubunda %10,9, migren grubunda %17,9 saptandi. Gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degil idi (p>0,05). Her iki grupta aerofaji
sikligi literatiirde saglikli bireylerde belirtilenden daha yiiksek bulundu (167,250).

Siklik kusma sendromu; GTBA grubunda %1,8, migren grubunda %7,1
saptandi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degil idi (p>0,05).
Migren grubumuzdaki siklik kusma orani literatiirde saglikli bireylerde belirtilenden

belirgin yiiksek saptandi (9).

Adolesan ruminasyon sendromu; GTBA grubunda %0, migren grubunda
%1,8 saptandi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degil idi (p>0,05).
Park ve arkadaslarmin migrenli hastalarla yaptiklari ¢aligmada adolesan ruminasyon

sendromu %0 bulunmustur (12).

Hastalarin agr1 siddetleri VAS ve NRS ile degerlendirildi. VAS’a gore;
GTBA ve migren gruplarinin her ikisinde de minimum agri siddeti 3, maksimum agr1
siddeti 10 idi. GTBA grubunda agri1 siddeti ortalamasi on iizerinden 6, migren
grubunda ise 7 saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05). VAS’a gore
hastalar ii¢ gruba ayrildi. Agr1 siddeti 1-3 arasinda olanlar hafif, 4-6 arasi olanlar
orta, 7-10 arasi1 olanlar siddetli olarak gruplandirildi. Migren grubunda siddetli agris
olanlarin orani GTBA grubuna goére daha yiiksek olup, bu fark istatistiksel olarak
anlamli idi (p<0,05). Migrendeki agr1 siddetinin GTBA’dan daha yiiksek olmasi
literatiir ile de uyumludur (170).

GTBA ve migren gruplarindaki FGID saptanan 51 hastanin VAS derecesi ile
olan iliskisi degerlendirildiginde; 4’iinde (%7,8) hafif agr1, 25’inde (%49) orta agri,
22’sinde (%43,2) ise siddetli agr1 oldugu goriildii. FGID saptanan hastalarda orta ve
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siddetli agr1 daha yliksek saptanmakla beraber bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0,05). FGID ve VAS siddeti ile ilgili literatiir bilgisi mevcut degildir.

Calismamizda GTBA ve migren gruplarinda agri siddetini degerlendirmede
kullandigimiz diger Olcek NRS idi. NRS’ye gore agr1 sirasinda sadece basit
aktivitelerini yapabiliyor diyenlerin orant GTBA grubunda %21,8, migren grubunda
%48,2 saptandi. Bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Agr
sirasinda higbirsey yapamiyor diyenlerin orant GTBA grubunda %1,8, migren
grubunda %19,6 saptandi. Bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05). Her
iki bulgu da literatiir bilgisi ile uyumlu olarak migren agrisinin GTBA’dan daha

siddetli oldugunu gostermektedir (170).

FGID saptanan ve saptanmayan hastalarin NRS’ye verdikleri cevaplar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli sonu¢ bulunmadi (p>0,05). FGID ve
NRS ile ilgili literatiir bilgisi mevcut degildir.

FGID ile pedMIDAS iliskisine baktigimizda ortalamalar FGID olan ve
olmayan grupta ¢ok yakimn idi. FGID olanlarda pedMIDAS ortalamasi 11,51+9,68
(10-40), FGID olmayanlarda pedMIDAS ortalamas1 11,03+£9,92 (10-42) saptand.
Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yok idi (p>0,05). Park ve arkadaslarinin
calismasinda FGID saptanan hastalardaki ortalama bizim ¢alismamizin sonuglariyla
benzer olup; 13,33+15,03tiir (12).

Bagvuru oOncesi agr siiresi; FGID olmayan hastalarda ortalama 15,12+12,07
(4-60) ay, FGID olanlarda ortalama 27,61+24,76 (4-96) ay saptandi. FGID olanlarda
bagvuru Oncesi agr1 siliresi olmayanlara gore daha yiiksek idi. Bu yiikseklik
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Bu bulgu bize bagirsak-beyin aksi
iliskisini, noroendokrin faktorler ve intestinal mikrobiatanin bu etkilesimde rolii
oldugunu bir kez daha diisiindiirmektedir. FGID’lerin ortaya ¢ikisinda ataklar
sirasinda gelisen inflamasyon ve salgilanan proinflamatuvar sitokinler etkili olabilir.
Diger yandan kronik visseral uyarilma ve otonom sinir Sistemi disfonksiyonunun;
hem gastrointestinal bozukluklar hem de bas agrisinin ortaya ¢ikisinda rolii oldugu

diistiniilmektedir. Kronik uyarim siiresi uzadik¢a FGID goriilme oran1 artiyor olabilir
(8,11,196,198,202,203,220,234,236).
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Aylik bas agrist sikligi; FGID olmayan hastalarda ortalama 10,70+9,32 (1-30)
giin/ay, FGID olanlarda ortalama 10,73+9,35 (1-30) giin/ay saptandi. FGID olan ve
FGID olmayan gruplar arasinda bas agrisi sikligi agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark yok idi (p>0,05). Bu da FGID’lerin ortaya ¢ikisinda, bas agrisinin

sikligindan ziyade bas agrisi ile gegen toplam siirenin 6nemli oldugunu diisiindiiriir.

Sonug olarak; GTBA, migren ve FGID erigkinlerin oldugu kadar ¢ocuklarin
da yasam Kkalitesini etkilemektedir. Migren ve FGID’lerin ortak patofizyolojik
mekanizmalara sahip olabilecegi disiiniilmektedir. Siklik kusma sendromu ve
abdominal migren; ¢ocukluk cagindaki migren onciisii sendromlar olarak kabul
edilmektedir. Bu ii¢ hastalik 6zellikle pediatrik popiilasyonda zaman i¢inde birbirine
doniisebilmektedir (230). Calismamizda Rome 1l Kriterlerine goére belirlenen
FGID’ler; birincil bas agris1 olan ¢ocuklarda normal popiilasyona gore daha siktir.
Migreni olan hastalarda da GTBA olanlara gore daha siktir. Bag agrisinin siddetiyle
FGID siklig1 arasinda iliski yoktur. FGID olan hastalarda basvuru dncesi agr siiresi
olmayan hastalara goére daha uzundur. FGID semptomlarini tedavi etmek, migren

ataklarini azaltmada da etkili olabilir. Bunun tam tersi de dogrudur.

Ayrica literatiir taramalarinda pediatrik migren ve GTBA hastalarinda FGID
sikligin1 arastiran calismaya rastlanmamistir. Eriskinlerde ise sadece migren
hastalarindaki FGID sikliginin arastirildigi bir adet ¢alisma bulunmaktadir. Migren
ve GTBA hastalarinda FGID sikligim1 kiyaslayan ise hi¢ ¢alisma bulunmamaktadir.

Bu agilardan da ¢alismamizin literatiire katkis1 olacagini diistinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali

Cocuk Noroloji Bilim Dali’nda migren ve gerilim tipi bas agrisi ile takip edilen 111

hasta, fonksiyonel gastrointestinal bozukluklarin eslik etme oranlari; ve bas agrisinin

tipi, siklig1 ve siddeti ile fonksiyonel gastrointestinal bozukluklarin iligkisi agisindan

incelendi. Sonuglarimiz asagida 6zetlenmistir.

1.

Migren grubunda yas ortalamasi 13,53+3,28 (6-18) yil, GTBA grubunda
yas ortalamast 13,11£3,11 (5,5-17) yil olarak bulundu. Yas ortalamalar:

acisindan migren ve GTBA gruplart arasinda anlamli fark yok idi

(p>0,05).

Hem migren hem GTBA grubunda kizlarmn sayis1 erkeklerden daha fazla
idi. Cinsiyet dagilimlart agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (p>0,05).

IHS kriterlerine gore; migren hastalarimizin %78,6’s1 aurasiz migren,
%14,3’ti aurali migren, %7,1°i kronik migren tanmist aldi. GTBA
hastalarimizin %50,9’u sik epizodik GTBA, %41,8’1 kronik GTBA,
%7,3’1 sik olmayan epizodik GTBA tanis1 aldi.

Hem migren, hem GTBA grubunda ¢ift tarafli agr1 goriilme orani tek
tarafli agr1 goriilme oranina gore yliksek idi. GTBA grubunda cift tarafl
agr1 goriilme orani migren grubuna gore istatistiksel olarak anlamli

yiiksek bulundu (p<0,05).

GTBA grubunda hastalarin yarisindan fazlasinin (%58,2) agris1 30 dk-2
saat slirmekte olup, migren grubunda ise yarismna yakininin (%44,6)
agrist 6-24 saat siirmekte idi. Agn siireleri kiyaslandiginda 6-24 saat
stiren agri migren grubunda GTBA grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml yiiksek idi (p<0,05).
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

Bagvuru oOncesi agr1 siiresi karsilastirildiginda migren ve GTBA

gruplarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Aylik ortalama agri sikligi migren grubunda 6,16+4,11 (1-15) giin/ay,
GTBA grubunda 15,35+10,74 (1-30) giin/ay bulundu. GTBA grubundaki
agr1 sikligi migren grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek idi
(p<0,05).

Fiziksel aktivite ile bas agrisi iligskisi migren grubunda, GTBA grubuna
gore anlaml ytiksek idi (p<0,05).

Migren grubunda 9 hastanin, GTBA grubunda ise 2 hastanin gece
uykudan uyandiran agrisit var idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,05).

Ailede bas agrisi Oykiisii migren grubunda %39,3, GTBA grubunda
%25,5 bulundu. Migren grubunda oran daha yiiksek olmakla beraber, bu

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

En az bir FGID eslik etme orani hasta grubunda % 45,9, kontrol
grubunda ise % 28,1 saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli yiiksek
idi (p<0,05).

Hasta grubunda en sik goriilen FGID tiirleri sirast ile; %14,4 aerofaji,

%9,9 abdominal migren, %8,1 huzursuz bagirsak sendromu idi.

Kontrol grubunda en sik gorilen FGID tiirleri sirast ile; %13,2
fonksiyonel kabizlik, %6,1 abdominal migren, %5,3 huzursuz bagirsak

sendromu idi.

Fonksiyonel dispepsi; hasta grubunda %?5,4, kontrol grubunda %0,9
oraninda saptandi. Bu yiikseklik klinik olarak anlamli, istatistiksel olarak
anlamlr degil idi (p=0.063).

Fonksiyonel karin agris1 sendromu; hasta grubunda %3,6 oraninda iken;
kontrol grubunda hi¢ yok idi. Bu fark klinik olarak anlamli kabul edildi.
Istatistiksel olarak anlaml1 degil idi (p=0.058).
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16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

Aerofaji; hasta grubunda %214,4, kontrol grubunda %3,5 oraninda
saptand1. Bu yiikseklik de istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05).

Kontrol grubunda yiiksek saptanan tek FGID tiirii; fonksiyonel kabizlik
idi. Hasta grubunda %9 iken kontrol grubunda %13,2 saptandi. Bu
yiikseklik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

En az bir FGID eslik etme orani GTBA grubunda %32,7, migren
grubunda ise %58,9 saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli yiiksek
idi (p<0,05).

Migren grubunda en sik goriilen FGID tiirleri sirasi ile; %17,9 aerofaji,

%14,3 abdominal migren, %12,5 huzursuz bagirsak sendromu idi.

GTBA grubunda en sik goriilen FGID tiirleri sirasi ile; %10,9 aerofaji,
%7,3 fonksiyonel kabizlik, %5,5 abdominal migren idi.

GTBA grubunda migren grubuna gore yiiksek saptanan tek FGID tiirti;
kaka tutmaya bagli olmayan kaka kacirma idi. GTBA grubunda %3,6,
migren grubunda %21,8 bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0,05).

Diger FGID tiirleri; fonksiyonel dispepsi, huzursuz bagirsak sendromu,
abdominal migren, fonksiyonel karin agrisi sendromu, fonksiyonel
kabizlik, aerofaji, siklik kusma sendromu migren grubunda oran olarak
GTBA grubuna gore daha yiiksek saptandi. Ancak bu yiikseklikler

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

VAS’a gore; GTBA grubunda agri siddeti ortalamasi on {izerinden 6,
migren grubunda ise 7 saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli idi

(p<0,05).

VAS’a gore hastalarin agr1 siddetleri hafif, orta ve agir olmak {izere ii¢
gruba ayrildi. Migren grubunda siddetli agrisi olanlarin orani GTBA
grubuna gore daha yiiksek olup, bu fark istatistiksel olarak da anlamli idi
(p<0,05).
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25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

GTBA ve migren gruplarindaki FGID saptanan 51 hastanin VAS
derecesi ile olan iliskisi degerlendirildiginde; FGID’ i olan hastalarda
orta ve siddetli agr1 FGID’ i olmayanlara gore oran olarak daha yiiksek
saptanmakla beraber, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0,05).

NRS’ye gore agr1 sirasinda sadece basit aktivitelerini yapabiliyor
diyenlerin orant GTBA grubunda %21,8, migren grubunda %48,2
saptandi. Bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

NRS’ye gore hicbirsey yapamiyor diyenlerin orant GTBA grubunda
%1,8, migren grubunda %19,6 saptandi. Bu yiikseklik istatistiksel olarak
anlamli idi (p<0,05).

FGID saptanan hastalarin NRS’ye verdikleri cevaplar karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli sonu¢ bulunmadi (p>0,05).

PedMIDAS derece dagilimlat GTBA ve migren gruplarinda
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

FGID ile pedMIDAS iliskisine baktigimizda ortalamalar FGID olan ve
olmayan grupta ¢ok yakin idi. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark

yok idi (p>0,05).

Basvuru oOncesi agri siiresi; FGID olmayan hastalarda ortalama
15,12+12,07 (4-60) ay, FGID olanlarda ortalama 27,61+24,76 (4-96) ay
saptand1. FGID olanlarda basvuru oncesi agri siiresi olmayanlara gore
daha yiiksek idi. Bu yiikseklik istatistiksel olarak da anlamli bulundu
(p<0,05).

Aylik bas agris1 sikligr agisindan FGID olan ve FGID olmayan gruplar
karsilagtirildiginda; istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
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OZET

Birincil Bas Agris1 (Gerilim Tipi ve Migren) ile Bagvuran Hastalarda
Fonksiyonel Gastrointestinal Bozukluklarin Arastirilmasi

Amag: Migren ve gerilim tipi bas agrisi olan ¢ocuklarda fonksiyonel gastrointestinal
bozukluklarin eslik etme oranlarini belirlemek. Bas agrisi tipi, sikligi ve siddeti ile
fonksiyonel gastrointestinal bozukluklarin eslik etme oranlarini belirlemektir.

Gere¢ ve Yontem: Veriler, AUTF Cocuk Norolojisi Bilim Dali’nda 2015-2016
tarihleri arasinda birincil bas agris1 tanist alan ve/veya takip edilen ancak ilag
tedavisi kullanmayan/kullanmamis olan hastalara poliklinik ziyaretleri sirasinda
uygulanan anketler ile toplandi. IHS 2013 kriterlerine gore toplam 111 hastanin
56’sma migren, 55’ine gerilim tipi bas agrisi1 tanis1 konuldu. Agrinin siddeti VAS,
NRS ve pedMIDAS olgekleri ile degerlendirildi. FGID tiirleri ise ROME-III
pediatrik gastrointestinal bozukluklar anketi kullanilarak siniflandirildi.

Bulgular: Hastalarimizin yas araligi 5,5 yas ile 18 yas arasinda degismekte olup,
ortalama 13,3243,19 bulundu. En az bir FGID eslik etme oram1 hasta grubunda
%45,9, kontrol grubunda %?28,1 saptandi. Bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli
idi (p<0,05). Hasta grubunda en sik goriilen FGID tiirleri sirasi ile; %14,4 aerofaji,
%9,9 abdominal migren, %8,1 huzursuz bagirsak sendromu idi. Kontrol grubunda
en sik goriilen FGID tiirleri siras1 ile; %13,2 fonksiyonel kabizlik, %6,1 abdominal
migren, %5,3 huzursuz bagirsak sendromu idi. Aerofaji hasta grubunda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek idi (p<0,05). Kontrol grubunda
hasta grubuna gore yiiksek olan tek FGID tiirii; fonksiyonel kabizlik idi. En az bir
FGID eslik etme oran1 GTBA grubunda %32,7, migren grubunda ise %58,9
saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlaml1 idi (p<0,05). Migren grubunda en fazla
goriilen FGID tiirleri siras1 ile; %17,9 aerofaji, %14,3 abdominal migren, %12,5
huzursuz bagirsak sendromu idi. GTBA grubunda en fazla goriilen FGID tiirleri
sirast ile; %10,9 aerofaji, %7,3 fonksiyonel kabizlik, %5,5 abdominal migren idi.
FGID olanlarda bagvuru oncesi agri siiresi olmayanlara gore istatistiksel olarak
anlamli uzun idi (p<0,05).

Sonu¢: Calismamizda Rome Il1 Kriterlerine gore belirlenen FGID’ler; birincil bas
agris1 olan gocuklarda normal popiilasyona gore daha siktir; migreni olan hastalarda
da GTBA olanlara gore daha siktir. Bas agrisinin siddetiyle FGID siklig1 arasinda
iliski yoktur. FGID olan hastalarda basvuru oncesi agri siiresi olmayan hastalara
gore daha uzundur.

Anahtar Kelimeler: Birincil bas agrisi, 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-I111 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 Il 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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=
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3 S sakinca bulunmadigina toplantiya katilan etik kurul iiye tam sayisinin salt gogunlugu ile karar verilmistir.
‘D Not: Katiimetlarin kimlik bilgilerinin gizli kalmasi igin anket g¢aligmalarinda Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formunun
doldurulmas: gerekmemektedir.
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EK-2: Anket Formu

ANKET BILGILENDIRME FORMU

Aragtirmanin Adr: Primer Bas Agrisi (Gerilim Tipi ve Migren) ile Bagvuran Hastalarda
Fonksiyonel Gastrointestinal Bozukluklarin Aragtirilmasi
Arastirmanin Kolay Anlasilir Ada: Bas agrisi olan ¢ocuklarda mide-bagirsak sorunlarinin
arastirilmasi
Sorumlu Arastiricr: Dog. Dr. Serap Teber
Arastirmanin Yiiriitillecegi Yer: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri Anabilim Dali
Sayin goniillii,

Bu anket Ankara Universitesi, Tip Fakiiltesi, Pediatri Anabilim Dal asistani Dr. Betiil
Diinya ‘ nin tezi i¢in yapilmaktadir. Anketin amaci bag agrisi olan gocuklarda, fonksiyonel
gastrointestinal (mide —bagirsak ) bozukluklari aragtirmaktir. Anket toplam 49 sorudan
olugmaktadir. Bu anket yaklasik 10 dakikamz alabilir. Anket 4-18 yas grubunda en az 100
cocugun; 4-10 yas arasinda olanlarin anne ya da babasina, 10-18 yas arasinda olanlarin
kendilerine uygulanacaktir.
Anket galismasina katilmak géniilliiliik esasina dayanmaktadir. Isterseniz katilmayabilirsiniz.
Bu durum gocugunuzun tedavisini ve takibini etkilemeyecektir.

Aragtirma bilimsel bir nitelik tasidigindan derlenen kisi ve aile bilgileri gizli
tutulacaktir.

Sorulara objektif ve samimi cevaplar vereceginize inaniyorum. Katkilariniz igin
simdiden tesekkiir ederim.

Litfen sorulari tam olarak okuduktan sonra kendinize en uygun olan cevabi
isaretleyiniz,
Dog¢.Dr. Serap Teber

Sorumlu Arastirici
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AILE BILDiRiM FORMU
(4 YAS ve UZERiI COCUKLAR iCiN)

Pediatrik Gastrointestinal Semptomlar Anketi,
Roma Il Versiyon (QPGS-RIII)
(Cocuk Gastrointestinal Semptomlar Anketinden Uyarlanmistir.
Walker, Caplan-Dover & Rasquin-Weber, 2000)

Agiklamalar
Bu anket cocugunuzun sindirim sistemi (yemek borusu, mide, ince ve kalin bagirsak) ve bu
sistemin olasi sorunlari ile ilgilidir.
Bazi sorunlar gocugunuzda bulunurken bazilari bulunmayabilir.

Lutfen tim sorulara en dogru sekilde cevap veriniz.
Eger herhangi bir soruya cevap veremiyorsamz liitfen "Bilmiyorum” secenegini
isaretleyiniz.

Herhangi bir sorunuz varsa arastirma gorevlisi size yardimci olmaktan memnun olacaktir!
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AIiLE BILDiRiM FORMU
(4 YAS ve UZERi COCUKLAR iGiN)

B&liim A. G6bek Deligi Uzerinde (Ust Karinda) Agri ve Rahatsizlik Hissi

Asagidaki resimlerde gosterilen tarali alan, gocugunuzun gébek deligi UZERINDEKI alani
belirtmektedir. Cocuklar bu bélgede bazen aci, agri veya rahatsizlik hissederler. Bu rahatsizlik
hissi: mide agrisi, bulanti, siskinlik, dolgunluk hissi ve gok az yemek yedikten sonra gabuk

doyma seklinde olabilir.

0

Gobek Deligi Uzeri (Ust Karin)

Bu bélimdeki sorular, son 2 ayda g¢ocugunuzun
gobek deligi UZERINDEKi bélgede hissetmis
olabilecegi agri ve rahatsizlik hissi ile ilgilidir.

Cocuklar, karinlarimin farkl bolgelerinde (Ustlinde,
altinda ve her iki yaninda) agrn ve rahatsizlik
hissedebilirler.

Bu anketin diger bolimlerinde karnin diger bélgeleri
(gobek alti ve her iki yani) ile ilgili sorular
sorulacaktir.

1. Cocugunuz son 2 ay icerisinde gébek deligi tizerinde kalan bolgede (tst karninda) ne

siklikta agri veya rahatsizlik hissetti?

0. Highir zaman (Liitfen Béliim B’ye geginiz)
1. Ayda1-3 kez

2. Haftada bir kez

3. Haftada birkag kez

4. Hergin

Son 2 ay igerisinde cocugunuz gébek deliginin iizerinde kalan bélgede (ust karninda)
herhangi bir adri ve rahatsizlik hissetmediyse liitfen Béliim B’ye geginiz.

2. Cocugunuz gébek delidinin iizerinde kalan bdlgesinde (iist karninda) asagidakilerden

hangilerini hissetti?

(Bir veya birden fazla sikki isaretleyebilirsiniz.)

a. Agri

b. Bulant

c. Siskinlik

d. Dolgunluk hissi

e. Cok az yedikten sonra doyma hissi

0. Hayir 1.__ Evet
0. Hayir 1 __  Evet
0. Hayir 1.__  Evet
0. Hayrr 1.__  Evet

0. Hayir 1.__ Evet
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AILE BILDIiRIM FORMU
(4 YAS ve UZERI COCUKLAR iCiN)

3. Cocugunuz, son 2 ay igerisinde gobek deliginin lizerinde kalan bélgede ne kadar aci veya
rahatsizlik hissetti?

1. Az
2. Biraz (Cok ile Az arasinda)
3. Cok

4. ___ Oldukea gok

5, Bilmiyorum

4, Cocugunuzun goébek deliginin Gizerinde kalan bélgesinde hissettigi aci veya rahatsizlik ne
kadar stirdi?

1. Birsaatten daha az

2. 1-2saat

3. 3-4saat

4. GUnUn buytk bélimunde
5. Surekli (Tum giin)

5. Cocugunuz, gobek deliginin tGzerinde kalan bolgede ne zamandan beri aci veya rahatsizlik
hissediyor?
1. lay (veyadaha az)

2. 2ay
3. 3ay
4. 4-1l1ay

5. 1wyl (veyadaha fazla)
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AILE BILDIRiM FORMU
(4 YAS ve UZERi COCUKLAR iCiN)

Asagidaki her bir sorunun cevabi igin
tabloda verilen numaralardan birini
yuvarlak icine aliniz.

Son 2 ay igerisinde, gobek deligi
iizerinde kalan bolgesinde aci veya
rahatsizlik hissettiginde

Hayir

Evet

Bilmiyorum

% 0
Highir
zaman

%25
Nadiren
(Arada bir)

%50

Bazen

%75
Cogu
zaman

%100
Her
zaman

(kutuyu isaretleyiniz)

6. Cocugunuz kaka yaptiktan sonra aci
veya rahatsizlik hissi diizeldi mi?
Ne siklikta?

7. Cocugunuzun kakasi her zaman
yaptigindan daha yumusak kivamda,
lapa gibi ya da daha sulu muydu?
Ne sikhkta?

8. Cocugunuzun kakasi her zaman
yaptigindan daha sert ya da daha topak
topak (kegi pisligi gibi) miydi?

Ne siklikta?

9. Cocugunuz kakasi her zamankinden
daha fazla miktarda miydi?
Ne siklikta?

10. Cocugunuz kakasi her zamankinden
daha az miktarda miydi?
Ne siklikta?

11. Cocugunuz gobeginde siskinlik
hissetti mi?
Ne siklikta?

12. Cocugunuzun bas agrisi oldu mu?
Ne siklikta?

13. Cocugunuz uyumada zorlandi mi?
Ne siklikta?

14. Cocugunuzun kollarinda,
bacaklarinda ya da sirtinda agri oldu
mu?

Ne siklikta?

15. Cocugunuz halsizlik ya da bas
donmesi hissetti mi?
Ne siklikta?

16. Cocugunuzun okula gidemedigi
veya giinluk iglerini yapamadigi oldu
mu?

Ne siklikta?
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AILE BILDIRIM FORMU
(4 YAS ve UZERi COCUKLAR iCiN)

Boliim B. Gobegin Cevresi ve Altindaki Karin Agrilar

Bu bolimdeki sorular, gocugunuzun gébek deliginin CEVRESI ve gdbek deliginin ALTINDAKI
alanlarla ilgilidir. Bu alanlar, asagidaki resimlerde taral olarak gdsterilmistir.

Cocuklar bazen bu bolgelerde sanci veya agri hissederler. Sancilar agridan daha hafiftir. Baz
cocuklar bu agnlarini “mide agrisi” veya “karin agrisi” olarak tanimlarlar.

Gobek deliginin gevresi Gobek deliginin alti

1. Son 2 ay igerisinde ¢ocugunuz gobek deliginin cevresinde ve gobek deliginin altinda kalan
bélgede ne siklikta sanci veya agri hissetti?
0. ___ Higbir zaman

1. Ayda1-3 kez
2. Haftada bir kez
3. Haftada birkag kez

4. Hergln

Son 2 ay icerisinde cocugunuz gobek deliginin ¢evresinde ve gébek delidinin altinda kalan
boélgede HERHANGI bir sanci veya agri hissetmediyse litfen Béliim C’ye geginiz.

2. Son 2 ay igerisinde cocudunuz gébek deliginin gevresinde ve gbbek deliginin altinda kalan
bélgede ne kadar aci hissetti?

1. Az
2. Biraz (Azile Cok arasinda)
3. Cok

4. Oldukea gok

___ Bilmiyorum

112



AILE BiLDiRiM FORMU
(4 YAS ve UZERiI COCUKLAR iGiN)

3. Cocugunuzun gdbek deliginin ¢cevresinde ve gébek deliginin altinda kalan bélgede

hissettigi aci veya rahatsizlik ne kadar stirdi?

1. Birsaatten daha az
2. 1-2 saat

3. 3-4saat

4. GUnln buyuk boliminde
5. Surekli (Tim giin)

4. Cocugunuz, gobek deliginin ¢evresinde ve gobek deliginin altinda kalan bélgedeki sancisi

veya agrisi ne zamandan beri var?
1. lay (veyadahaaz)

2. 2ay

3. 3ay

4. 4-11ay

5.1yl (ve daha fazla)

Asagidaki her bir sorunun cevabi igin
tabloda verilen numaralardan birini
yuvarlak icine aliniz.

Son 2 ay igerisinde, gobek deliginin
cevresinde ve gdbek deliginin altinda
kalan bdlgesinde sanci veya agri
hissettiginde

Hayir

Evet

Bilmiyorum

%0
Higbir
zaman

%25
Nadiren
(Arada bir)

%50

Bazen

%75
Cogu
zaman

%100
Her
zaman

(kutuyu isaretleyiniz)

5. Cocugunuz kaka yaptiktan sonra
sanciveya agn hissi duzeldi mi?
Ne siklikta?

6. Cocugunuzun kakasi her zaman
yaptigindan daha yumusak kivamda,
lapa gibi ya da daha sulu muydu?
Ne siklikta?

7. Cocugunuzun kakasi her zaman
yaptigindan daha sert ya da daha topak
topak (kegi pisligi gibi) miydi?

Ne siklikta?

8. Cocugunuz kakasi her zamankinden
daha fazla miktarda miydi?
Ne siklikta?

9. Cocugunuz kakasi her zamankinden
daha az miktarda miydi?
Ne siklikta?

10. Cocugunuz gébeginde siskinlik
hissetti mi?
Ne siklikta?

11. Cocugunuzun basg agrisi oldu mu?
Ne siklikta?

12. Cocugunuz uyumada zorlandi mi?
Ne siklikta?
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AILE BILDIRIM FORMU
(4 YAS ve UZERi COCUKLAR iCiN)

Asagidaki her bir sorunun cevabi igin
tabloda verilen numaralardan birini
yuvarlak igine aliniz.

Son 2 ay igerisinde, gdbek deliginin
¢evresinde ve gobek deliginin altinda
kalan bolgesinde sanci veya agri
hissettiginde

Hayir

Evet

Bilmiyorum

%0
Higbir
zaman

%25
Nadiren
(Arada bir)

%50 %75
Gogu
Bazen | zaman

%100
Her
zaman

(kutuyu isaretleyiniz)

13. Cocugunuzun kollarinda,
bacaklarinda ya da sirtinda agri oldu
mu?

Ne siklikta?

14. Cocugunuz halsizlik ya da bas
doénmesi hissetti mi?
Ne siklikta?

15. Cocugunuzun okula gidemedigi
veya glnlik iglerini yapamadigi oldu
mu?

Ne siklikta?

16. Son bir yil igcinde, cocugunuzun gobek deliginin gcevresinde 2 saat veya daha uzun siren
ve gcocugunuzun yaptigi her seyi birakmasina neden olan siddetli agri kag kez oldu?

0. Higbir zaman (litfen sonraki bélime geginiz)
1. 1

5.2

3. 35

4. 6 veya daha cok

16 a. Bu siddetli agrilarin gértldtgi zamanlarda, gocugunuzda asagidaki durumlardan

herhangi biri oldu mu?
a. Istahsizlik

b. Mide rahatsizhgi
c. Kusma (¢tkarma)
d. Soluk cilt
e. Bas agnisi

d. Gozlerde 1siga karsi duyarhlik

0.
0.
0.
0.
0.

0.

Hayir 1.__ Evet

Hayir 1. Evet

Hayir 1. Evet

Hayir 1. Evet

Hayir 1.__ Evet

Hayir 1._ Evet

16 b. Siddetli agrilarin gérildigii zamanlar arasinda gocugunuz -birkag hafta veya daha uzun

stire- saghkl miydi?
0. Hayrr

1. Evet
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AILE BILDIRIM FORMU
(4 YAS ve UZERi COCUKLAR iGiN)

Béliim C. Bagirsak Hareketleri (kaka, diski, biiyiik abdest, bilyiik tuvalet vb.)

Bu bolimdeki sorular gocugunuzun bagirsak hareketleri ile ilgilidir.

Bagirsak hareketleri icin birgok farkli kelime kullanilabilir. Ornegin; “kaka”, “digki”, “buyuk
abdest” ve “blyiik tuvalet” vb. Aileniz “kaka”dan bahsederken bagka bir 6zel kelime de
kullaniyor olabilir.

1. Son 2 ay icerisinde ¢cocugunuz genellikle hangi siklikta kaka yapti?
1. Haftada 2 kez veya daha az
2. Haftada 3-6 kez
3. Gilnde 1 kez
4. Glnde 2-3 kez
5. Gunde 3 kereden daha fazla

___ Bilmiyorum

2. Son 2 ay igerisinde ¢ocugunuzun kakasinin kivami genellikle nasildi?

1. Coksert

2. Sert

3. Ne cok sert ne de ¢ok yumusak

4. Cok yumusak veya lapa gibi

5. Sulu

6. Duruma gére degisir (Cocugumun kakasi her zaman ayni degildir).
____ Bilmiyorum

2a. Cocugunuzun kakasi genellikle sert kivamda ise bu sertlik ne zamandan beri strtiyor?

0. 1laydandahaaz
1.__ lay

2. 2ay

3. 3ayveyadahafazla

3. Son 2 ay igerisinde cocugunuzun kaka yaparken cani yandi mi?

0. Hayir
1. Evet
____ Bilmiyorum
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AILE BiLDiRiM FORMU

(4 YAS ve UZERi COCUKLAR iCiN)

Asagidaki her bir sorunun cevabi igin
tabloda verilen numaralardan birini
yuvarlak igine aliniz.

Ne siklikta?

Son 2 ay igerisinde

Hayir

Evet

Bilmiyorum

% 0
Higbir
zaman

%25
Nadiren
(Arada bir)

%50

Bazen

%75
Cogu
zaman

%100
Her
zaman

(kutuyu isaretleyiniz)

4, Cocugunuz, kakasini kagirmamalk igin
acele ile tuvalete gitti mi?
Ne siklikta?

5. Gocugunuzun kaka yapmak igin
zorlandigi (1kindigi) oldu mu?
Ne sikhikta?

6. Cocugunuz kakasini yaparken
makatindan siimuk veya balgam
(beyazimsi-sarimsi kaygan bir sey)
cikardi mi?

Ne siklikta?

7. Cocugunuz kaka yaptiktan sonra
kakasi bitmemis, daha ¢itkmayan kakasi
varmis gibi hissetti mi?

Ne siklikta?

8. Cocugunuzun son 2 ay igerisinde tuvaleti tikayacak kadar blytk miktarda kaka yaptigi oldu

mu?
0. Hayrr
1. Evet

9. Bazi cocuklar uygun tuvalet olsa bile kakalarini tutarlar. Cocuklar bunu yaparken

viicutlarini kasar veya bacaklarini gapraz yaparlar.

Son 2 ay icerisinde gcocugunuz evdeyken ne siklikta yukaridaki gibi kakasini tutmaya ¢alisti?

0. Higbir zaman
1. Ayda1-3 kez
2. Haftada 1 kez
3. Haftada birkag kez

4. Hergin

10. Bir doktor veya hemsire cocugunuzu muayene edip bagirsaklarinda ¢ok miktarda kakasi

oldugunu hig sdyledi mi?
0. Hayir

1. Evet
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AILE BILDiRiM FORMU
(4 YAS ve UZERi COCUKLAR iCiN)

11. Son 2 ay icerisinde gocugunuzun ig gamasiri ne siklikta kaka ile lekelenmis veya

kirlenmisti?

0. ___Higbir zaman (Liitfen Béliim D’ye geciniz)

1. Ayda 1 kereden az
2. Ayda1-3 kez
3. Haftada 1 kez
4. Haftada birkag kez

5. Hergln

11a. Cocugunuzun i camasiri lekelendiginde ya da kirlendiginde miktari ne kadardi?

1. l¢ camasgiri lekeliydi (kaka yoktu)
2. g camasirinda az miktarda kaka vardi (tum kakasindan daha az)
3. ig¢amagirinda biiyiik miktarda kaka vardi (kakasinin timda)

11b. Cocugunuzun i¢ gamasiri ne kadar zamandan beri lekeleniyor veya kirleniyor?

1. layveyadahaaz
2. 2ay

3. 3ay

4. 4-1l1ay

5. 1yl veyadaha uzun

Boliim D. Diger Semptomlar

Asagidaki her bir sorunun cevabi igin Bagr Evet Bilmiyorum
tabloda verilen numaralardan birini
yuvarlak igine aliniz. %0 — — %75 %100
Higbir Nadiren Cogu Her (kutuyu isaretleyiniz)

Son 2 ay igerisinde zaman | (Aradabir) | Bazen | zaman zaman
1. Cocugunuz ne siklikta istemedigi
halde tekrar tekrar gegirdi? 0 1 2 3 4 (|
2. Cocugunuz ne sikhkta osurdu?

0 1 2 3 4 O
3. Giin iginde gocugunuzun karni ne
siklikta (gozlinlizle gorebildiginiz) bariz
bigimde sisti? 0 1 2 3 4 O
4. Cocugunuz ne siklikta fazladan hava
yuttu uveya lglpe cekti (gocugu.nuz hava " " . 4 5 0
yuttugunda bir gurklama sesi
duyabilirsiniz)?
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AIiLE BIiLDiRiM FORMU
(4 YAS ve UZERi COCUKLAR iCiN)

5. SON 1 YILDA gocugunuz, 2 saat veya daha uzun siire tekrar tekrar hic durmadan kag kez
kustu?

0. Hicbir zaman (Liitfen 6. soruya geginiz.)
3 (S |

n__ 2

3.__3

4. ___ 4 veyadahafazla

5a. Cocugunuz ne kadar zamandir tekrar tekrar hic durmadan kusuyor?
1. 1ayveyadahaaz

2. 2aydr
3. 3aydr
4. 4-1l1ay
5. 1yilveyadaha uzun

5b. Cocugunuzun tekrar tekrar hig durmadan kusmalari oldugunda mide bulantisi da oldu
mu?
0. Hayrr

1. Evet

5¢. Cocugunuz tekrar tekrar hi¢ durmadan kusmalarin goriildigi zamanlar arasinda -
birkag hafta veya daha uzun stire- saghkl miydi?
0. Hayrr

1. Evet

6. Son 2 ayda, yemek yedikten sonra gocugunuzun yedikleri ne siklikta agzina geri geldi?
0. ___ Hicbir zaman (Liitfen 7. soruya geginiz.)

1. Ayda1-3kez
2. Haftada 1 kez
3. Haftada birkag kez

4. Hergin
6a. Bu durum, genellikle gocugunuz yemek yedikten sonraki ilk bir saat igcinde mi olur?

0. Hayrr

1. Evet
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AILE BiLDiRiM FORMU
(4 YAS ve UZERI COCUKLAR iCiN)

6b. Cocugunuz uyurken yedikleri agzina geri gelir mi?
0. Hayir

1. Evet

6c¢. Yedikleri agzina geri geldiginde cocugunuz genellikle bulanti ve kusma hisseder mi?
0. Hayir

1. Evet

6d. Yedikleri agzina geri geldiginde ¢ocugunuzun genellikle cani acir mi?
0. Hayrr

1 Evet

6e.Yedikleri agzina geri geldiginde ¢ocugunuz genellikle ne yapar?
0. Yutar

1. Takartr

7. Anket bitmistir. [lginize tesekkiir ederiz.
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COCUK VE ADOLESANLAR iCiN BiLDiRiM FORMU
(10 YAS ve UZERI)

Pediatrik Gastrointestinal Semptomlar Anketi,
Roma Il Versiyon (QPGS-RIII)
(Cocuk Gastrointestinal Semptomlar Anketinden Uyarlanmistir.
Walker, Caplan-Dover & Rasquin-Weber, 2000)

Agiklamalar
Bu anket sindirim sisteminiz (yemek borusu, mide, ince ve kalin bagirsak) ve bu sistemin olasi
sorunlariile ilgilidir. Bazi sorunlar sizde bulunurken bazilari bulunmayabilir.

Lutfen tim sorulara en dogru sekilde cevap veriniz.

Herhangi bir sorunuz varsa arastirma gorevlisi size yardimci olmaktan memnun olacaktir!
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COCUK VE ADOLESANLAR iCiN BILDiRiM FORMU

(10 YAS ve UZERI)

Béliim A. Gobek Deligi Uzerinde (Ust Karinda) Agri ve Rahatsizlik Hissi

Asagidaki resimlerde gosterilen

tarall alan, gébek deliginizin UZERINDEKI alani

belirtmektedir. Cocuklar bu bolgede bazen aci, agri veya rahatsizlik hissederler. Bu rahatsizlik
hissi; mide agrisi, bulanti, siskinlik, dolgunluk hissi ve ¢ok az yemek yedikten sonra gabuk

doyma seklinde olabilir.

Gobek Deligi Uzeri (Ust Karin)

Bu bélumdeki sorular, son 2 ayda gobek deliginizin
UZERINDEKI bélgede hissetmis olabileceginiz agri ve
rahatsizlik hissiile ilgilidir.

Cocuklar, karinlarinin farkh bolgelerinde (Ustiinde,
altinda ve her iki yaninda) agrn ve rahatsizlik
hissedebilirler.

Bu anketin diger bolimlerinde karnin diger bolgeleri
(gbbek alti ve her iki yan) ile ilgili sorular
sorulacaktir.

1. Son 2 ay igerisinde, gbbek deliginizin Gzerinde kalan bolgede (Ust karinda) ne siklikta agri

veya rahatsizlik hissettiniz?

____Higbir zaman (Liitfen Béliim B’ye geciniz)

0.
1. Ayda1-3 kez
2. Haftada bir kez
3. Haftada birkag kez
4. Hergln

Son 2 ay igerisinde gébek deliginizin tizerinde kalan bolgede (Ust karinda) herhangi bir agri ve
rahatsizlik hissetmediyseniz liitfen Béliim B’ye geginiz.

2. Gébek deliginizin iizerinde kalan bélgede (Ust karinda) asagidakilerden hangi/lerini
hissettiniz? (Bir veya birden fazla sikki isaretleyebilirsiniz.)

a. Agri

b. Bulanti

c. Siskinlik

d. Dolgunluk hissi

e. Cok az yedikten sonra doyma hissi

0. Hayir 1. _  Evet
0. Hayir 1.__ Evet
0. Hayir 1.__ Evet
0. Hayir 1.__ Evet
0. Hayir 1. __ Evet
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COCUK VE ADOLESANLAR iCiN BILDiRiM FORMU
(10 YAS ve UZERI)

3. Son 2 ay icerisinde, gdbek deliginizin lzerinde kalan bolgede (st karinda) ne kadar aci
veya rahatsizlhik hissettiniz?

1._ Az
2. Biraz (Cok ile Az arasinda)
3. Cok

4. Oldukgca cok

4. Gobek deliginizin Gzerinde kalan bolgede (iist karinda) hissettiginiz aci veya rahatsizlik ne
kadar srdG?

1. Bir saatten daha az
2. 1-2 saat

3. 3-4saat

4. Glnin buyik bolimiinde
5. Surekli (Tum giin)

5. Gobek deliginizin Uzerinde kalan boélgede (ust karinda) ne zamandan beri aci veya
rahatsizhk hissediyorsunuz?

1. lay (veyadaha az)

2. 2ay
3. 3ay
4, 4-1lay

s. 1yl (veyadahafazla)
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COCUK VE ADOLESANLAR iCiN BiLDiRiM FORMU
(10 YAS ve UZERI)

Asagidaki her bir sorunun cevabi icin tabloda verilen

numaralardan birini yuvarlak icine aliniz. Hayir Evet

Son 2 ay icerisinde, gobek deliginizin lizerinde kalan %0 N:;?in %50 %75 %100
bélgede (iist karinda)aci veya rahatsizlik Hichir | arada Gag e
hissettiginizde zZzaman bil’) Bazen zaman zZaman
6. Kakanizi yaptiktan sonra aci veya rahatsizlik hissi

diizeldi mi? 0 1 2 3 4
Ne siklikta?

7. Kakaniz her zaman yaptiginizdan daha yumusak

kivamda, lapa gibi ya da daha sulu muydu? 0 1 2 3 4
Ne siklikta?

8. Kakaniz her zaman yaptiginizdan daha sert ya da

daha topak topak (kegi pisligi gibi) miydi? 0 1 2 3 4
Ne siklikta?

9. Kakaniz her zamankinden daha fazla miktarda

miydi? 0 1 2 3 4
Ne siklikta?

10. Kakaniz her zamankinden daha az miktarda miydi? i 3 5 3 %
Ne siklikta?

11. Gobeginizde siskinlik hissettiniz mi? i i g 3 2
Ne stklikta?

12. Bas agriniz oldu mu?

Ne sikhikta? v = . ’ N
13. Uyumada zorlandiniz mi? o i 5 5 "
Ne siklikta?

14, Kollarinizda, bacaklarinizda ya da sirtinizda agriniz

oldu mu? 0 1 2 3 4
Ne siklikta?

15. Halsizlik ya da bag donmesi hissettiniz mi? 4 " 5 y i
Ne siklikta?

16. Okula gidemediginiz veya gtinlik iglerinizi

yapamadiginiz oldu mu? 0 1 2 3 4

Ne siklikta?
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COCUK VE ADOLESANLAR iCiN BiLDiRiM FORMU
(10 YAS ve UZERi)

Béliim B. Gobegin Cevresi ve Altindaki Karin Agnilari

Bu boélumdeki sorular, gébek deliginizin CEVRESI ve gébek deliginizin ALTINDAKI alanlarla
ilgilidir. Bu alanlar, asagidaki resimlerde tarali olarak gosterilmistir. Cocuklar bazen bu
bolgelerde sanci veya agri hissederler. Sancilar agridan daha hafiftir. Bazi cocuklar bu
agrilarini “mide agrisi” veya “karin agnsi” olarak tanimlarlar.

e

W

Gobek deliginin gevresi Gobek deliginin alti

1. Son 2 ay igerisinde, gobek deliginizin gevresinde ve gobek deliginizin altinda kalan bolgede
ne siklikta sanci veya agri hissettiniz?

0. Highir zaman

1. Ayda 1-3 kez

2. Haftada bir kez

3. Haftada birkag kez

4. Hergun

Son 2 ay igerisinde, gébek deliginizin ¢evresinde ve gbébek deliginizin altinda kalan bdlgede
HERHANGI bir sanci veya adni hissetmediyseniz liitfen Béliim C'ye geginiz.

2. Son 2 ay icerisinde, gbbek deliginizin gevresinde ve gbbek deliginizin altinda kalan bélgede
ne kadar aci hissettiniz?

1. Az
2. Biraz (Azile Cok arasinda)
3. Cok

4. Oldukga gok

124



COCUK VE ADOLESANLAR iCiN BiLDiRiM FORMU
(10 YAS ve UZERi)

3. Gobek deliginizin gevresinde ve gébek deliginizin altinda kalan bolgede hissettiginiz aci

veya rahatsizlik ne kadar siirdii?

1. Birsaatten daha az

2. 1-2saat

3. 3-4saat

4. ___ GUnln blyuk bolumiinde

5. Surekli (Tim giin)

4. Gébek deliginizin gevresinde ve gobek deliginizin altinda kalan bélgedeki sanci veya agri ne

zamandan beri var?

1.___lay (veyadahaaz)

2. 2ay

3. 3ay

4. 4-11ay

5.__ 1yl (ve dahafazla)

Asagidaki her bir sorunun cevabi icin tabloda verilen Hayir Evet
numaralardan birini yuvarlak igine aliniz.

%0 6 %50 %75 %100
Son 2 ay igerisinde, gébek deliginizin gevresinde ve Higbir ,\(lf\?;:jean Cogu Her
gbbek deliginizin altinda kalan bélgede sanci veya agry | 2@man bir) Bazen | zaman | zaman
hissettiginizde
5. Kakanizi yaptiktan sonra sanci veya agri hissi diizeldi
mi? 0 1 2 3 4
Ne siklikta?
6. Kakaniz her zaman yaptiginizdan daha yumusak
kivamda, lapa gibi ya da daha sulu muydu? 0 1 2 3 4
Ne siklikta?
7. Kakaniz her zaman yaptiginizdan daha sert ya da
daha topak topak (kegi pisligi gibi) miydi? 0 1 2 3 4
Ne siklikta?
8. Kakaniz her zamankinden daha fazla miktarda miyd:? " 7 5 3 i
Ne siklikta?
9. Kakaniz her zamankinden daha az miktarda miydi? " i 4 5 i
Ne siklikta?
10. Gobeginizde siskinlik hissettiniz mi? i " 5 3 4
Ne sikhkta?
11. Bag agriniz oldu mu? 5 r . g §
Ne siklikta?
12. Uyumada zorlandiniz mi? " " ” P 2
Ne siklikta?
13. Kollarinizda, bacaklarinizda ya da sirtinizda agri oldu
mu? 0 1 2 3 4
Ne siklikta?
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COCUK VE ADOLESANLAR iGiN BiLDiRiM FORMU
(10 YAS ve UZERI)

Asagidaki her bir sorunun cevabi igin tabloda verilen Hayr Evet
numaralardan birini yuvarlak igine aliniz.

%0 N;/"dzifen %50 | %75 | %100
Son 2 ay icerisinde, gébek deliginizin gcevresinde ve Hicbir (Arada Cogu Her
gobek deliginizin altinda kalan bélgede sanciveya agn | *M%" gy | ChEED | REE | SRS
hissettiginizde
14, Halsizlik ya da bag ddnmesi hissettiniz mi? § i 5 g 4
Ne siklikta?
15. Okula gidemediginiz veya giinliik islerinizi
yapamadiginiz oldu mu? 0 1 2 3 4
Ne siklikta?

16. Son bir yil icinde, gébek deliginizin gevresinde 2 saat veya daha uzun siiren ve yaptiginiz
her seyi birakmaniza neden olan siddetli agri kag kez oldu?

0. Higbir zaman (litfen sonraki bélime gecginiz)
i 4

.

3._ 35

4. 6veya daha gok

16 a. Bu siddetli agnlarin gorildugi zamanlarda, asagidaki durumlardan herhangi biri oldu
mu?

a. istahsizhk 0. Hayir 1. __ Evet
b. Mide rahatsizlig 0. Hayir 1.__ Evet
c. Kusma (gikarma) 0. Hayrr 1. __ Evet
d. Soluk cilt 0. Hayir 1.__ Evet
e. Bas agrisl 0. Hayir 1 ___ Evet
d. Gozlerde 1s18a karsl duyarlilik 0. Hayrr 1.__ Evet

16 b. Siddetli agrilarin goruldugh zamanlar arasinda -birka¢ hafta veya daha uzun sire-
saghkh miydiniz?

0. Hayrr

1. Evet
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COCUK VE ADOLESANLAR iCiN BiLDIRiM FORMU
(10 YAS ve UZERI)

Boliim C. Bagirsak Hareketleri (kaka, digk, biiyiik abdest, biiyiik tuvalet vb.)

Bu boliimdeki sorular bagirsak hareketleriniz ile ilgilidir. Bagirsak hareketleri icin birgok farkh
kelime kullanilabilir. Ornegin; “kaka”, “digki”, “blyiik abdest” ve “blylk tuvalet” vb. Aileniz
“kaka”dan bahsederken baska bir ézel kelime de kullaniyor olabilir.

1. Son 2 ay icerisinde, genellikle hangi siklikta kaka yaptiniz?

1. Haftada 2 kez veya daha az
2. Haftada 3-6 kez

3. GUnde 1 kez

4. Glnde 2-3 kez

5. Gunde 3 kereden daha fazla

2. Son 2 ay igerisinde, kakanizin kivami genellikle nasildi?

1. Coksert
2. Sert
3. Ne g¢ok sert ne de gok yumusak

4. Cok yumusak veya lapa gibi
5. Sulu

6. Duruma gore degisir (Kakam her zaman ayni degildir).

2a. Kakaniz genellikle sert kivamda ise bu sertlik ne zamandan beri surlyor?

0. laydandahaaz
1. lay

2. 2ay

3. 3ayveyadahafazla

3. Son 2 ay icerisinde, kakanizi yaparken caniniz yandi mi?
0. Hayrr

1. Evet
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COCUK VE ADOLESANLAR iCiN BiLDiRiM FORMU

(10 YAS ve UZERIi)

Asagidaki her bir sorunun cevabi igin tabloda verilen Hayir Evet
numaralardan birini yuvarlak i¢ine aliniz.

%0 %25 %50 %75 %100

_— Higbir Nadiren Cogu Her
Son 2 ay icerisinde, zaman (Arada | Bazen | zaman zaman
bir)

4. Kakanizi kagirmamak icin acele ile tuvalete gittiniz
mi? 0 1 2 3 4
Ne siklikta?
5. Kakanizi yapmak igin zorlandiginiz (ikindiginiz) oldu
mu? 0 1 2 3 4
Ne siklikta?
6. Kakanizi yaparken makatinizdan siimiik veya
balgam (beyazimsi-sarimsi kaygan bir sey) cikti mi? 0 1 2 3 4
Ne siklikta?
7. Kakanizi yaptiktan sonra kakaniz bitmemis, daha
¢tkmayan kaka varmis gibi hissettiniz mi? 0 1 2 3 4
Ne siklikta?

8.5o0n 2 ay icerisinde, tuvaleti tikayacak kadar byik miktarda kaka yaptiginiz oldu mu?

0. Hayrr

1. Evet

9. Bazi ¢ocuklar kullanabilecekleri tuvalet olsa bile kakalarini tutarlar. Cocuklar bunu

yaparken vicutlarini kasar veya bacaklarini gapraz yaparlar. Son 2 ay icerisinde, evdeyken

yukaridaki gibi kakanizi ne siklikta tutmaya calistiniz?

0. ___ Higbir zaman
1. Ayda1-3 kez
2. Haftada 1 kez
3. Haftada birkag kez

4, Hergin

10. Bir doktor veya hemsire sizi muayene edip bagirsaklarinizda ¢ok miktarda kaka oldugunu

hi¢ soyledi mi?
0. Hayir

1. . Exet
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COCUK VE ADOLESANLAR iCiN BiLDiRiM FORMU
(10 YAS ve UZERI)

11. Son 2 ay igerisinde, i¢ gamasiriniz ne siklikta kaka ile lekelenmis veya kirlenmisti?

0. Higbir zaman (Liitfen Béliim D’ye geginiz)
1. ___ Ayda 1 kereden az

2. Ayda1-3 kez

3. Haftada 1 kez

4. Haftada birkag kez

5. Hergin

11a. i¢ camasiriniz lekelendiginde ya da kirlendiginde miktari ne kadardi?

1. lc camasirt lekeliydi (kaka yoktu)

2. g camasirinda az miktarda kaka vardi (tim kakadan daha az)

3. ¢ camasirinda biyik miktarda kaka vardi (kakanin tami)

11b. i¢ camasiriniz ne kadar zamandan beri lekeleniyor veya kirleniyor?

1. layveyadahaaz
2. 2ay

3. 3ay

4, 4-11ay

5. 1yl veyadaha uzun

Boliim D. Diger Semptomlar

Asagidaki her bir sorunun cevabi icin tabloda verilen Hayir Evet
numaralardan birini yuvarlak igine aliniz.
%25 %50 %75 %100
% 0 A g
i Hicbir Nadiren Cogu Her
Son 2 ay icerisinde, (Arada | Bazen | zaman zaman
zaman 5
bir)
1. Ne siklikta istemediginiz halde tekrar tekrar
N 0 1 2 3 4
gegirdiniz?
2. Ne sikhkta osurdunuz?
0 1 2 3 4
3. Ne siklikta giin iginde karniniz (goztiniizle
goérebildiginiz) bariz bigimde sisti? 0 1 2 3 4
4. Ne sikhkta fazladan hava yuttunuz veya iginize
cektiniz (hava yuttugunuzda bir gurklama sesi 0 1 5 3 4
duyabilirsiniz)?
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COCUK VE ADOLESANLAR iGiN BILDiRiM FORMU
(10 YAS ve UZERI)

5.SON 1 YILDA, 2 saat veya daha uzun siire, tekrar tekrar hi¢c durmadan kag kez kustunuz?

0. Hicbir zaman (Litfen 6. soruya geginiz.)
T !

2.2

3.3

4. 4 veyadahafazla

5a. Ne kadar zamandir tekrar tekrar hi¢c durmadan kusuyorsunuz?

1. 1layveyadahaaz
2. 2aydr

3. 3aydr

4. 4-11ay

5. 1yilveyadahauzun

5b. Tekrar tekrar hic durmadan kusmalariniz oldugunda mide bulantisi da oldu mu?
0. Hayrr

1. Evet

5¢. Tekrar tekrar hi¢ durmadan kusmalariniz gortildigi zamanlar arasinda -birka¢ hafta veya
daha uzun siire- saghkli miydiniz?

0. Hayrr

1. Evet

6. Son 2 ay icerisinde, yemek yedikten sonra yedikleriniz ne siklikta agziniza geri geldi?
0. Hichirzaman (Litfen 7. soruya geginiz.)

1. Ayda1-3 kez
2. Haftada 1 kez
3. Haftada birkag kez

4. Hergin
6a. Bu durum, genellikle yemek yedikten sonraki ilk bir saat icerisinde mi olur?

0.__ Hayir

1. Evet
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COCUK VE ADOLESANLAR iCiN BiLDiRiM FORMU
(10 YAS ve UZERI)

6b. Uyurken yedikleriniz agziniza geri gelir mi?
0. Hayir

1. Evet

6c. Yedikleriniz agziniza geri geldiginde genellikle bulanti ve kusma hisseder misiniz?
0. Hayrr

1. Evet

6d. Yedikleriniz agzina geri geldiginde genellikle caniniz acir mi?
0. Hawyrr

1. Evet

6e.Yedikleriniz agziniza geri geldiginde genellikle ne yaparsiniz?
0. Yutarim.

Al TukGrdrdam.

7. Anket bitmistir. ilginize tesekkiir ederiz.
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