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OZET

Dr. Begiim TASDEMIR, Adolesan dénemdeki primer bas agrisi tamili hastalarin obezite
durumlarinin bas agrilar sikhg ve siddeti iizerine etkisi, Abant izzet Baysal Universitesi

Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve Hastahklar1 Anabilim Dah, Uzmanhk Tezi, Bolu, 2023

GIRIS VE AMAC: Calismamizda primer bas agrisi tanili adolesanlarda obezite goriilme
sikligmin incelenmesi, obezitesi olan ve olmayan hastalarin klinik farkliliklar: ve farkli primer
bas agris1 alt tiplerinde obezite goriilme sikliginin karsilagtirilmas: amaglanmaistir.

GEREC VE YONTEM: BAIBU tip fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklari, Cocuk Noroloji
Poliklinigine Mart 2020-Nisan 2022 tarihleri arasinda basvuran ve primer bas agrisi tanisi alan
10-18 yas araligindaki hastalar retrospektif olarak tarandi. Calismaya 93’1 (% 34.1) erkek ve
180’1 (% 65.9) kadin olmak iizere toplam 273 adolesan alnmustir. Viicut kitle indeksi (VKI) >
95 persentil olan gocuklar obez grubunu, VKI 85-95 arahginda olan ¢ocuklar fazla kilolu
grubunu, VKI 5-85 persentil arasinda olan ¢ocuklar ise kontrol grubunu olusturdu. Ek olarak
calismaya Mart 2020-Nisan 2022 tarihleri arasinda Cocuk Endokrinoloji Poliklinigine basvuran
obez olup primer bas agrisi tanis1 olmayan ayni1 yas grubundaki hastalar dahil edildi. Primer bag
agrist ve obezite iliskili degisikliklerin, prepubertal ve pubertal donem arasinda farklilik

gostermesi nedeniyle sadece pubertal grupta (10-18 yas) calismanin yiiriitiilmesi kararlastirildi.

BULGULAR: Primer bas agrisi tanili adolesanlar VKi’ ye gore smiflandirildiginda 138 (%
65.4) hastanin normal kiloda oldugu, 24 (% 11.4) hastanin fazla kilolu ve 49 (% 23.2) hastanin
ise obez oldugu goriilmiistiir. Primer bas agris1 alt tipleri kendi icinde degerlendirildiginde
gerilim tipi bas agris1 olan grupta obezite goriilme sikligi (%27,4), migren tipi bas agrisindan
(%20.8) daha fazla olarak sonug¢lanmistir (p > .05). Obezitenin bas agrisi klinigi tizerindeki
etkilerini degerlendirmek amaciyla hastalarin bas agris1 sikligit ve bas agrist siddeti
kiyaslanmistir. Elde edilen sonuglar, bas agris1 siddetinde gruplar arasinda anlamli bir

farklilagma olmadigini (p > .05); ancak bas agrist sikhiginda gruplar arasinda anlamli bir
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farklilagma oldugunu gostermistir ( p < .01). Obez olan hastalarin bas agris1 siklig1 sira
ortalamalari, normal kilolu hastalardan anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. (p < .001).
Laboratuvar verilerine bakildiginda primer bas agrist ve obezitesi olan grubun HDL, LDL ve
T.KOL. degerleri anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur (sirasiyla; #80) = 2.460, p < .05, ;
#(80)=2.223, p<.05, ; t(81) =2.342, p<.05). B12 ve D vitamini degerlerinde gruplar arasinda
anlaml bir farklilik saptanmamakla birlikte obez olan grupta B 12 ve D vitamini diizeyleri sira
ortalamalar1 normal kilolu ve fazla kilolu olan gruplara goére daha diistiktir.

SONUC: Caligmamizdaki bulgular, obezitenin primer bas agrisi tanisi alan ¢ocuklarda bag
agrist sikligimm artirdigini fakat bas agrisi siddeti iizerine etkisinin olmadigini gdsterdi.
Obezitenin bas agrisi lizerindeki olumsuz etkisinden dolay1 primer bas agris1 tanili hastalar
icinde obez veya fazla kilolu olan hastalara saglikli beslenmenin ve kilo vermenin 6nemi
anlatilmalidir. Bu ¢ocuklarda ayrica kan lipid diizeyleri ile birlikte serum B12 ve D vitamini
diizeyinin kontrol edilmesi ve bozukluk saptanmasi durumunda gerekli onlemlerin alinmasi
yararl olabilir.

ANAHTAR KELIMELER: Obezite, primer bas agrilari, adolesan yas grubu, viicut kitle

indeksi.
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ABSTRACT

Dr. Begiim TASDEMIR, The effect of obesity status on the frequency and severity of
headaches of patients diagnosed with primary headache in adolescence, Abant Izzet
Baysal University Faculty of Medicine, Department of Pediatrics, Thesis of Graduation,

Bolu, 2023

INTRODUCTION AND AIM: Our study aimed to examine the prevalence of obesity in
adolescents diagnosed with primary headache, to compare the clinical differences between
patients with and without obesity, and to compare the incidence of obesity in different primary

headache subtypes.

MATERIALS AND METHODS: Patients aged 10-18 years who applied to BAIBU Faculty
of Medicine, Child Health and Diseases, Child Neurology Polyclinic between March 2020 and
April 2022 and were diagnosed with primary headache were retrospectively scanned. A total of
273 adolescents, 93 (34.1%) males and 180 (65.9%) females, were included in the study.
Children with a body mass index (BMI) > 95 percentile formed the obese group, children with
a BMI between 85-95 constituted the overweight group, and children with a BMI between 5-
85 percentile formed the control group. In addition, patients in the same age group who were
obese and did not have a primary headache diagnosis who applied to the Pediatric
Endocrinology Polyclinic between March 2020 and April 2022 were included in the study.
Since primary headache and obesity-related changes differ between the prepubertal and
pubertal periods, it was decided to conduct the study only in the pubertal group (10-18 years

old).

RESULTS: When the prevalence of obesity in adolescents diagnosed with primary headache
was examined, it was seen that 138 (65.4%) patients were of normal weight, 24 (11.4%) were

overweight and 49 (23.2%) were obese. When the primary headache subtypes were evaluated
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individually, the prevalence of obesity in the tension-type headache group (27.4%) was higher
than in the migraine-type headache (20.8%) (p > .05). In order to evaluate the effects of obesity
on headache clinic, the patients' headache frequency and headache severity were compared. The
results obtained showed that there was no significant difference between the groups in headache
severity (p > 0.05); however, it showed a significant difference between groups in terms of
headache frequency (p < 0.01). The average headache frequency of obese patients was found
to be significantly higher than that of normal weight patients. (p <.001). When laboratory data
were examined, HDL, LDL and T.COL values were found to be significantly higher in the group
with primary headache and obesity (respectively; #80)=2.460, p <.05, ; #80) =2.223, p < .05,
; ((81) =2.342, p < .05 ). Although no significant difference was detected between the groups
in B12 and vitamin D values, the mean ranks of B12 and vitamin D levels in the obese group

were lower than those in the normal weight and overweight groups.

CONCLUSION: The findings of our study showed that obesity increased the frequency of
headaches in children diagnosed with primary headaches, but had no effect on headache
severity. Due to the negative effect of obesity on headaches, patients diagnosed with primary
headache who are obese or overweight should be informed about the importance of healthy
nutrition and losing weight. In these children, it may also be useful to check blood lipid levels,
as well as serum B12 and vitamin D levels, and take necessary precautions if disorders are

detected.

KEY WORDS: Obesity, primary headaches, adolescent age group, body mass index.
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite, sagligi olumsuz yonde etkileyen kompleks ve multifaktoriyel bir hastaliktir.
Giliniimiizde onlenebilir 6liimlerin sigaradan sonra gelen ikinci en dnemli nedenidir. Obezite,
basta tip 2 diyabet ve prediyabet olmak iizere kalp-damar hastaliklari, hipertansiyon,
hiperlipidemi, serebrovaskiiler hastalik, ¢esitli kanserler, obstriiktif uyku-apne sendromu, non-
alkolik karaciger yaglanmasi, gastroozofageal reflii, safra yollar1 hastaligi, polikistik over
sendromu, infertilite, osteoartrit ve depresyon gibi bir¢ok saglik sorununa neden olabilmektedir.
Diinya Saglik Orgiitii (DSO), 1998 yilinda obezitenin 21. yiizyilin en énemli saglik sorunu
olacagini bildirmistir. Ulkemizde de obezite siklig1 hem yetiskin hem de cocuk ve adolesanlarda

giderek artmaktadir (1).

Bas agris1 pediatrik popiilasyondaki en yaygin ndérolojik sorundur. Cocuk ve ailesi i¢in
onemli bir endise sebebi olabilir. Bag agrilarinin ¢ogu migren veya gerilim tipi bas agrilar1 gibi
birincil bas agris1 bozukluklarina bagli olsa da kiiciik bir popiilasyonda potansiyel olarak yagsami

tehdit eden norolojik bir durumun gostergesi olabilir (2).

Hem obezite hem de bas agrisi, ¢ocukluk ve ergenligin kritik saglik sorunlaridir. Her iki
saglik sorununun kisilik ve sosyal etkilesimler {izerinde belirgin bir etkisi oldugu ve bunlar
zamaninda ele almmadig: takdirde yetiskinlige de gecebilecegi bilinmektedir. Cocuklarda

veriler genel olarak bas agris1 ve obezite arasinda bir iliski oldugunu desteklemektedir (3).

Bas agris1 olan her hasta dikkatli bir degerlendirmeden geg¢melidir. Hastanin bas
agrisinin lokalizasyonu, siddeti, ndrolojik muayenede anormallik olmasi, eslik eden bulgular
dikkatle sorgulanmalidir (4). Yapilan degerlendirmeler sonucunda sekonder bas agrilarmnin
dislanmasi durumunda primer bas agrilar1 diisiiniilmelidir (5). Primer bas agrilar1 arasinda en
sik goriilenler migren ve gerilim tipi bas agrisidir. Otonom semptomlarla karakterize olan

trigeminal otonom sefalji gibi diger primer bas agrilar1 ¢ocuklarda nadir goriiliir. Migren
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genellikle bilateral lokalizasyon gosteren, bulanti-kusma, fotofobi ve fonofobinin eslik ettigi
zonklayici karakterde bir bas agrisidir. Migren tipi bas agrisi1 2-72 saat araliginda siirer. Gerilim
tipi bas agrisi ise 30 dk-7 giin araliginda siirebilen, siklikla daha biiyiik cocuklarda olan, bulanti
kusmanin eslik etmedigi, baski tarzinda olan bir bas agrisidir (6,7,8).

Obezite, insan sagligin1 bozabilecek Olclide viicutta anormal ve asir1 yag birikmesi
olarak tanimlanmaktadir (9). Obezite siniflandirmasi i¢in pediatrik yas grubunda hastanin yas
ve cinsiyetine gore hazirlanan persentil degerleri kullanilir. Fazla kilo, vicut Kitle indeksinin
85 persentil lizerinde olmasi; obezite ise viicut kitle indeksinin 95 persentil {izerinde olmasi
durumudur (3).

Obezite ve migren arasindaki iligski ¢ok faktorlii olup hem merkezi hem de periferik
yollar1 igerir. Migren patofizyolojisinde obezitenin roliinii degerlendiren cesitli ¢alismalar
yapilmistir. Bu ¢alismalardan birinde hipotalamik bir ndropeptid olan oreksindeki
demodulasyonun noérojenik inflamasyona neden olarak migren atagini baslatabilecegi
diistiniilmistiir (10). Bunun yani sira obezite proinflamatuar bir durumdur (11). Lokosit sayist,
tumor nekroz faktor alfa, interlokin-6 gibi inflamatuar markerlerin obezlerde arttigi ve bu
durumun nérovaskiiler inflamasyon ile iliskili olabilecegi bildirilmistir (12).

Calismamizda primer bas agrisi tanili adolesanlarda obezite goriilme sikliginin
incelenmesi, obezitesi olan ve olmayan hastalarin klinik farkliliklar1 ve farkli primer bas agrisi

alt tiplerinde obezite goriilme sikliginin karsilastirilmasi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. OBEZITE TANIM

Obezite; genel olarak kisinin fiziksel, ruhsal sagligini ve sosyal yasamini olumsuz yonde
etkileyecek dilizeyde viicutta yag birikmesidir. Giinliikk uygulamada viicut yagmi dogrudan
Olgmek i¢in kullanilan bir yontem yoktur. Tam1 koymada en sik kullanilan yontem
antropometrik dl¢tiimlerdir (13).

2 yas ve listli cocuklar i¢in viicut kitle indeksi persentil degerleri kullanilir. Viicut kitle
indeksi  (VKI), wviicut agrhg (kg) / boy*? (m?) formiiliiyle hesaplanarak
iilkeye 0zgii persentil egrilerinde degerlendirilir (14).

> Diisiik kilolu - VKI yas ve cinsiyete gore <5. Persentil
Normal kilolu - VKI yas ve cinsiyete gore 5.-85. Persentil araliginda
Asir1 kilolu - VKI yas ve cinsiyete gore 85.-95. Persentil araliginda

Obez - VKI yas ve cinsiyete gore > 95. Persentil

YV V VYV V¥V

Morbid obez - VKI>120. Persentil veya VKi>35 kg/m2



Tablo 1. Persentil degerlerine gore agirlik smiflandirmasi

SINIFLANDIRMA VKI PERSENTIL
Diisiik kilolu <%35

Normal kilolu %>5 ile %85 arasinda
Fazla kilolu %85 ile %95 arasinda
Obez >%95

Morbid obez (smnif II obezite)

95 persantile karsilik gelen VKi’nin %120’si
veya VKI>35 (hangisi daha kiiciikse o esas
almir.)

Morbid obez (smif III obezite)

95 persantile karsilik gelen VKI’nin %1401
veya VKI>40 (hangisi daha kiiciikse o esas
almir.)

Kaynakl. Clinical Guidelines on the Identification, Evaluation, and Treatment of Overweight and Obesity in
Adults--The Evidence Report. National Institutes of Health. Obes Res 1998; 6 Suppl 2:51S

Tablo 2. Tiirk ¢cocuklarinda Dogum-18 yas viicut kitle indeksi persentil semasi

Erkek Kiz

5 15 25 50 75 85 a5 Yas 5 15 25 50 75 85 95
114 122 127 13.7 146 152 161 Dogum 114 122 126 135 144 149 158
144 153 158 169 180 186 197 3ay 139 14.8 153 163 173 179 189
150 1559 185 17.5 186 192 203 o6ay 147 154 159 1le9% 180 186 19.7
151 160 185 17.5 186 193 204 Say 148 155 160 170 180 186 19.8
149 157  le2 17.2 183 189 200 12a 146 153 157 lee 177 18.2 19.4
147 155 160 170 180 186 197 15ay 145 15.1 156 164 174 180 19.1
145 153 157 16.7 17.7 183 193 18a 142 14.9 153 la2 171 17.7 18.8
143 150 154 1a3 173 1749 190  2vas 140 146 151 159 1a9 174 18.5
142 148 153 16.2 17.2 1.7 188  25yas 139 146 150 158 le7 17.3 183
139 145 150 159 170 176 187 3yas 138 144 148 155 led4 170 179
138 145 149 15.8 6.8 174 185 35yas 137 14.3 147 155 led 170 18.0
137 144 148 15.7 6.7 173 184  4yas 136 142 146 154 led 170 18.1
136 142 147 15.6 le.e 172 184 45yas 135 14.2 146 154 l1a5 17.1 18.2
135 142 148 155 le.s 171 183 Syas 134 141 145 154 la5 17.2 18.5
134 141 14.5 154 le.s 171 184 55yas 134 140 145 155 las 173 18.8
134 141 14.5 154 le.5 172 185  Gyas 133 140 145 155 le7 17.5 19.1
136 143 147 15.7 169 176 1901 Tyas 133 140 145 156 le9 17.8 19.7
138 145 150 1al 174 182 199 HByas 134 142 147 159 174 184 M4
140 148 153 16.5 180 190 210 Syas 136 145 15.1 le.d 181 192 215
141 151 157 17.1 189 201 225 10yas 139 14.9 156 17.1 190 202 26
146 158 165 182 204 217 245 1lyas 145 156 led 180 200 213 238
152 165 174 193 2017 231 260 12vyas 153 16.5 173 190 211 223 ME
156 170 180 199 223 237 265 13yas 163 175 183 199 219 231 254
led 177 186 205 228 242 270 ldyas 171 183 190 206 225 236 258
172 185 194 212 234 M8 276 15yas 177 18.8 195 210 228 239 20
180 193 2001 219 M1 254 282 lovyas 181 19.1 198 212 230 240 24l
187 199 207 225 M7 2l 288 17vyas 185 195 201 215 231 242 2p2
192 205 213 231 252 286 294 18yas 190 199 205 218 233 M3 2l

Kaynak2. Olcay Neyzi, Hiilya Giinoz, Andrzej Furman, Riiveyde Bundak, Giilbin Gékgay, Feyza Darendeliler,
Firdevs Bas. Tiirk ¢cocuklarinda viicut agirligr, boy uzunlugu, bas cevresi ve viicut kitle indeksi referans degerleri.
Cocuk Saghgi ve Hastaliklart Dergisi 2008, 51: 1-14
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2.2. OBEZIiTE EPIiDEMiYOLOJiSi

Obezite prevalansi irksal, etnik ve sosyoekonomik faktorlere gore degisir. Kalitsal
faktorlerin ¢ocuklarda obezite prevalansi iizerinde giiclii bir etkisi vardir. Ebeveynde obezite,
cocukta obezite riskini 2 ila 3 kat artirir. Amerika Birlesik Devletleri'nde yasayan ¢ocuklarin ve
ergenlerin yaklasik iicte biri asir1 kilolu veya obez olarak smiflandirilmaktadir. Asiri kilolu veya
obezite prevalansi ilerleyen yasla birlikte artmaktadir. 2-5 yas arasi1 ¢ocuklarin %8', 6-11 yas
arasit ¢ocuklarin %34,2'si ve 12-19 yas aras1 ¢ocuklarin %34,5'1 fazla kilolu veya obezite
tanilidir. Amerika Birlesik Devletleri'nde 2 ila 19 yas arasindaki ¢ocuklarda siddetli obezite
prevalansi artmaya devam etmektedir (15). 5-19 yas aras1 asir1 kilolu veya obez ¢ocuk ve
ergenlerin sayisinda, 1975'ten 2016 yilina kadar dort kattan fazla artis oldugu goriilmiistiir. Her

y1l 4 milyondan fazla kisinin asir1 kilo veya obezite nedeniyle 6ldiigl bildirilmistir (16).

Yapilan caligmalarda, ergenlik caginda obezitenin 6nemli risk faktorlerinden birinin
kisinin bes yasindan once fazla kilolu veya obez olmasi oldugu goriilmiistiir. Amerika Birlesik
Devletleri'nde yapilan kapsamli bir caligmada, anaokuluna baslarken fazla kilolu olan
cocuklarin 8. sinifa kadar obez olma olasiliginin normal kilolu ¢ocuklara kiyasla dort kat daha
fazla oldugu tespit edilmistir. Bununla birlikte obezitenin siddeti, kaliciligm Onemli
gostergelerinden biridir. Anaokuluna giriste hafif obez olan ¢ocuklarmn %47'sinde 8. sinifta
obezite goriiliirken, anaokulunda siddetli obez (VKI 99. persentil) olanlarm yiizde 70'inden
fazlasinda 8. smifta obezite goriilmiistiir (17). Almanya'da yapilan bir ¢aligmada ise ii¢ yaginda
obez olan ¢ocuklarin neredeyse yiizde 90'inin ergenlik doneminde fazla kilolu veya obez oldugu

gosterilmistir (18).

Ulkemizde son yillarda yapilan cesitli ¢alismalarda, ¢ocuk ve adolesanlarda obezite
sikligmin %10’un iizerine ¢iktig1 goriilmiistiir. DSO verilerine gore 1975 yilinda 5-19 yas grubu

cocuk ve adolesanlarin %1’den az1 obez iken 2016 yilinda kizlarm %6’s1, erkeklerin %8’1



obezdir. Bu yas grubunda toplamda 124 milyon ve 5 yasindan kiigiik 41 milyon ¢ocugun obez
oldugu tahmin edilmektedir. 2015 yilinda Avrupa’da yedi iilkeden (Tiirkiye, Bulgaristan,
Romanya, Litvanya, Almanya, Italya ve Hollanda) 5206 (ortalama yas 8,6+1,2, %50,2 erkek)
okul ¢ocugunu kapsayan bir calismada, Tiirk ¢ocuklarinda obezite prevalansmnin %7,7 ile
Avrupa’da Romanya’nin ardindan ikinci sirada oldugu bildirilmistir. Tiirkiye Cocukluk Cag1
Obezite Arastirma Girisimi Calismasi-2016 verilerine gore Tiirkiye’de ilkokul 2. sinifa giden
7-8 yas grubundaki ¢ocuklarin %14,6’s1 fazla kilolu ve %9,9’u obezdir. Cinsiyet dagilimina
bakildiginda kizlarin %15,7’si fazla kilolu ve %8,5°1 obez; erkeklerin %13,6’s1 fazla kilolu ve
%11,3’1i obezdir. Sonug olarak Tiirkiye’de 7-8 yas grubundaki her 4 ¢ocuktan biri fazla kilolu
veya obezdir. Bu veriler, 2013 yilinda yapilan ¢alisma ile karsilastirildiginda, ¢ocuklarda
obezitenin li¢ yilda %19,3 oraninda arttig1 o6zellikle de kiz ¢ocuklarindaki artisin alarm

boyutlarinda oldugu goriilmektedir (19).

2.3. OBEZITE PATOGENEZI

Normal bir siirecte tokluk ve aclik arasindaki mekanizmadan leptin/melanokortin yolagi
sorumludur. Yag dokusundan leptin, pankreastan insiilin salgilanmasi ve sonrasinda bu
hormonlarin arkuat niikleustaki ilgili reseptorlerine baglanmasi sonucu leptin/melanokortin
yolag1 aktive olur. Bu reseptdrlerin uyarilmasiyla proopiomelanokortin (POMC), kokain ve
amfetamin ile iligkili transkript faktor (CART) noronlar1 aktive olur. POMC/CART
ndronlarindan salgilanan anorektik peptidler alfa- ve beta-melanokortin stimiilan hormon
(MSH), paraventrikiiler niikleusta (PVN) bulanan reseptorlerine (MC3Rve MC4R) baglanarak
beyinde tokluk hissi yaratir ve gida alimin1 baskilar. Bu etkiye anoreksijenik etki denir. Arkuat
niikleusta bulunan néropeptid Y (NPY) ve aguti iliskili protein (AGRP) néronlar1 leptin ve
insiilin tarafindan inhibe edilirken, mideden salgilanan ghrelin tarafindan stimiile edilerek

oroksijenik sinyal olusumu tetiklenir. AGRP, paraventrikiiler niikleusta bulunan MC4R’ii; NPY



ise NPY reseptoriinii inhibe ederek beyinde aclik hissi yaratir ve gida alimini uyarir. Bu etkiye
de oroksijenik etki denir. NPY/AGRP noronlarindan salgilanan gama-aminobiitirik asit
(GABA) ise POMC/CART noronlar1 iizerinde negatif bir etki olusturarak anoroksijenik etkinin
azalmasma katkida bulunur. MC4R’niin uyarilmasiyla olusan sinyaller ikincil efektor
noronlarm yardimiyla daha iist kortikal merkezlere iletilerek istahin kontroliinii saglarlar (20).

Obezite olugsmasia neden olan bir¢ok faktér mevcuttur. Bunlar arasinda; aile, genetik
faktorler, cevre ve sosyal yasam olabilecegi gibi tibbi nedenler de yer almaktadir. Tibbi
nedenler arasinda; kullanilan ilaglar, endokrinolojik nedenler, ndrolojik hastaliklar ve genetik
sendromlar yer almaktadir.

Cevresel toksinler, gida eksikligi ve yiiksek yaglh diyete maruziyet obezite ile iligkili
genlerde metilasyon /asetilasyon gibi epigenetik degisikliklere neden olarak besin alimini ve
yag dokusunu artirir (19). Kalitsal faktorlerin, yaglanmadaki varyasyonun yiizde 40 ila 85'inden
sorumlu oldugu yapilan calismalarda gdosterilmistir (21). Ancak sorumlu olan genetik
polimorfizmlerin ¢ogu saptanamamistir. Dolayisiyla obeziteye neden olan molekiiler
mekanizmalari ¢ogu heniiz belirlenmemistir. Obezitenin gorildiigii genetik sendromlardaki
mekanizmalar da kesin olarak anlagilmamstir (22).

Psikososyal ve duygusal sikint1 kilo alimina neden olabilir. Cocuklar olumsuz
duygularini bastirabilmek i¢in aglik hissetmedigi halde yemek yeme davranisinda bulunabilir.
Kisinin, enerjisi yliksek gidalarla (sekerli icecekler, biiyiik porsiyonlu hazir yiyecekler, fastfood
tiirli besinler vs.) beslenmesi ve fiziksel aktivitesinin yeterli olmamas1 halinde viicuttaki enerji
dengesi enerji alim1 yoniinde ilerler. Bunun sonucu olarak viicuttaki adipositler biiyiir, bu olaya

hipertrofi denir. Hipertrofiyi yeni yag hiicrelerinin olusmasi yani hiperplazi izler (23).



Sekil 1. Aclik ve Toklugu Diizenleyen Hormonlar ve Noronal Yolaklar

Food Ene
’D expmdr?l{aro

A

Melanocortin

Melanocortin
a receptor (MC4R)
(blocked by AgRP)
Hﬂ Ghrelin receptor
NPY/PYY;3.35
“ recaptor Y2R
u Melanocortin
receptor (MC3R)
NPY receptor Y1R
Leptin receptor
or insulin receptor

Kaynak3. Schwartz MW, Morton GJ. Obesity: keeping hunger atbay. Nature. 2002;418:595-7.

2.4. OBEZITE ETYOLOJIiSi

Obezite; eksojen obezite ve sekonder obezite olmak iizere 2 baslik altinda incelenir.
Eksojen obezite patogenezini basit¢e enerji alimi veya enerji harcanmasi arasindaki dengenin
enerji alimi lehine bozulmasi olarak agiklayabiliriz. Sekonder obezite ise kullanilan ilaclar,
endokrinolojik nedenler, norolojik hastaliklar ve genetik sendromlar nedeni ile ortaya ¢ikan
obeziteyi tanimlamak i¢in kullanilir (24). Obez cocuklarm biiyiik bir kisminda altta yatan tibbi
bir problem yoktur. Bu grup, basit obezite veya eksojen obezite olarak isimlendirilir.

Etiyolojisinde; aile, genetik faktdrler, cevre ve sosyal yasam gibi bir¢ok faktor bulunur.



Eksojen obezite i¢in en biiylik risk faktorii genetik yatkinliktir. Obez ebeveynlerin
cocuklarinda ve ikiz kardeslerde obezitenin daha fazla goriilmesi bunu desteklemektedir.
Genetik 6zelliklerin yaninda olumsuz bazi ¢evresel faktorlerin etkisiyle de obezite gelisebilir
(25).

Tablo 3. Etiyolojiye gore obezite gruplandirilmasi

Etiyolojiye gore obezite | Eksojen Obezite Sekonder Obezite
gruplandirilmasi

Aile Oykiisii Pozitif Negatif

Mental Kapasite Olagan Kismi geri

Boy Cogunlukla uzun Cogunlukla kisa

Kemik Yas1 Takvim yas1 ile uyumlu Takvim yasimdan geri

Fizik Bak1 Olagan Ikincil patolojik bulgu mevcut

2.4.1. Cevresel Faktorler

Psikososyal ve duygusal sikinti kilo alimma neden olabilir. Cocuklar olumsuz
duygularmi bastirabilmek i¢in aclik hissetmedigi halde yemek yeme davranisinda bulunabilir.

Bazi cocuklarda psikolojik sorunlara bagli olarak asir1 istahsizlik goriilebilirken
bazilarinda ise fazla yeme davranis1 goriilebilmektedir. Ozellikle puberte donemindeki obez
cocuklarda goriilen sosyolojik sorunlar (arkadas edinememe, grup faaliyetlerine katilamama
gibi) cocugun obezite derecesinin artmasina yol agabilir. Ayrica obezite psikiyatrik bir hastaliga
da eslik edebilir (26).

Ebeveynlerin c¢ocuklarin1 yanlis besleme stratejileri de obezite gelisimine sebep
verebilir. Tiiketilen gidalar icerisinde sekerle tatlandirilmis igeceklerin (meyve suyu dahil), tath
atistrrmaliklarm, yiiksek yag icerikli, yiiksek glisemik indeksli veya biiyiikk porsiyonlu
besinlerin olmas1 obezite gelisimini hizlandirir. Diger 6nemli etiyolojik durumlar; perinatal

faktorler, dogum kilosu, emzirme durumu, antibiyotik kullanimi, g¢evresel kimyasallar,



mikrobiyota ve olumsuz yasam deneyimleridir (15). Amerika Birlesik Devletleri'ndeki cocuklar
iizerinde yapilan bir arastirmada sekerle tatlandirilmis igeceklerin ortalama 270 kcal/giin olarak
tiikketildigi tespit edilmistir. Bu oran gilinliik toplam alinmasi1 gereken kalorinin %10 ila %15'ine
tekabiil eder (27). Fast food tiiketiminin de artan obezite prevalansina katkida bulundugu ileri
stiriilmistiir (28). Gidalarin yani sira fiziksel aktivite azligi, televizyon, bilgisayar, telefon ve
tablet kullannmi gibi hareketsiz faaliyetlerde gecirilen siirenin artmasi ve g¢ocugun yatak
odasinda televizyon bulunmasi obezite prevalansi ile dogrudan iliskilidir (29,30,31). Cocuklar
okulda 6nemli bir zaman gecirdikleri ve giinliik kalorilerinin 6nemli bir boliimiinii okulda
aldiklar1 i¢in okul ortaminin da ¢ocukluk ¢agi obezitesinin gelisiminde 6nemli bir etkisi vardir

(32).

2.4.2. Genetik

Adipozitedeki varyasyonun %30 ila %50'sinden kalitsal faktorlerin sorumlu oldugu
goriilmektedir (33). Poligenetik obezite genetik obezite sebeplerinden en sik gozlemlenen
obezite grubu olmasina ragmen obezite ile iligkili tek gen kusuru ve sendromun da oldugu
birka¢ hastalik tanimlanmistir. Gen kusurlarinin neden oldugu obeziteler iigiincii basamak
merkezlerdeki ¢ocukluk cagi obezitelerinin %1'inden daha azimni olusturmaktadir (34,35).
Obezite ile iliskili genetik sendromlar1 olan ¢ocuklar tipik olarak erken baslangicli obeziteye
sahiptir. Fizik muayenede; kisa boy, dismorfik 6zellikler, gelisimsel gecikme, zeka geriligi,

retinal degisiklikler, sagirlik gibi durumlar goriilebilir.

-10-



Tablo 4. Pediatrik Obezitenin Sekonder Nedenleri

Monojenik bozukluklar Endokrinolojik

Melanokortin 4 reseptor yetmezligi Hipotiroidizm

Leptin eksikligi Glukokortikoid fazlaligi (Cushing Sendromu)
Leptin reseptor eksikligi Biiyiime hormonu eksikligi
Proopiomelanokortin eksikligi Psddohipoparatiroidizm

Proprotein konvertaz 1 Psikolojik

Sendromlar Depresyon

Prader- Willi Yeme bozukluklar1

Bardet-Bied] Tlaclar

Cohen Trisiklik antideprasanlar

Alstrom Antipsikotikler

Albright Kalitsal Osteodistrofi Antiepileptikler
Beckwith-Wiedemann Stilfaniliireler

Norolojik Glukokortikoidler

Beyin hasar1 Hipotalamik Nedenler

Beyin tiimori TUmor

Kranial radyasyon Beyin ameliyati/radyasyon sonrasi
Hipotalamik obezite ROHHAD/ROHHADNET sendromu

ROHHAD: Hipotalamik islev bozuklugu, hipoventilasyon ve otonomik diizensizlikle birlikte hizli baslayan
obezite. ROHHADNET: Hipotalamik disfonksiyon, hipoventilasyon ve noral krest tiimdorli otonomik
disregiilasyon ile hizli baslangicli obezite.

Kaynak4. Seema Kumar, MD, and Aaron S. Kelly, PhD. Review of Childhood Obesity: From Epidemiology,
Etiology, and Comorbidities to Clinical Assessment and Treatment. Mayo Foundation for Medical Education and
Research. February 2017,92(2):251-265)

Prader-Willi sendromu, ¢ocuklardaki obezitenin en sik sendromik nedenidir. Prader-
Willi sendromunda bebeklik doneminde hipotoni, cogunlukla gelisememe ile birlikte seyreden
beslenme giigliikleri sonrasinda hiperfaji ve takiben obezite gelisimi goriiliir. Obezitesi olan

cocuklarda tanimlanan en yaygin tek gen kusuru melanokortin-4 reseptoriindeki mutasyonlardir

(36,37).
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Diger gen kusurlari, ADRB3 (B3-adrenerjik reseptor), BDNF (beyin kaynakli ndrotrofik
faktor), LCT (laktaz), MTNR1B (melatonin reseptor 1 B), TLR4 (toll like reseptdr 4), ENPP1
(ekontikleotid pirofosfataz/fosfodiesteraz 1), FGFR1 (fibroblast biiylime faktorii reseptor 1),
leptin, leptin reseptorii, proopiomelanokortin ve proprotein konvertaz enzimini igerir. Leptin ve
leptin reseptorii genlerinde eksikliklere neden olan mutasyonlar nadirdir, cogu akraba
ailelerinden olmak {izere yalnizca birkac leptin veya leptin reseptdrii mutasyonu vakasi

bildirilmistir (38).
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Tablo 5. Monogenik obezite nedenleri

MUTASYON BULGULAR

A7

Proopiyomelanokortin Eksikligi Kizil sag

Erken baslangicli obezite
Hiperfaji

Hizli biiyiime

Yenidogan doneminde kolestaz

ACTH eksikligine baglh hipoglisemi

Leptin Eksikligi / Reseptor Direnci Boy kisalig1

Agir obezite
Hiperfaji

Sosyal uyumsuzluk
Gecikmis puberte
Hipotiroidi

Ishal

Protein Konvertaz Eksikligi
Hiperfaji

Toklukta hipoglisemi
Hipogonadotropik hipogonadizm
ACTH eksikligi

MC4R En sik goriilen tip
Otozomal dominant gecis
Boy uzunlugu

Belirgin instilin direnci

Hiperfaji

V V.V V V VIV VYV V V VIV VY V V VYV VIV V V VY V

Agir obezite

Epigenetik faktorlerin obezite gelisimindeki roliine dair artan kanitlar vardir. Epigenetik
faktorler; kilo alimini tesvik eden bir ¢cevre, mikrobiyota ve beslenme arasindaki etkilesim ile
ilgilidir (39). Cevresel toksinler, gida eksikligi veya yliksek yaglh diyete maruziyet obezite ile
iligkili genlerde metilasyon /asetilasyon gibi epigenetik degisikliklere neden olarak besin

alimmi ve yag dokusunu artirir (19).
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2.4.3. Endokrinolojik ve Metabolik

Obezitesi olan ¢ocuklarmn ve ergenlerin %1 inden daha azinda sebep endokrin
nedenlerdir (34,35). Endokrinolojik kaynakli obezitesi olan ¢ocuklarin ¢ogunda zayif dogrusal
biiylime, kisa boy ve/veya hipogonadizm vardir (35). Endokrinolojik obezite bozukluklari
arasinda endojen veya eksojen glukokortikoid fazlaligi (kortikosteroid ilag kullanimi veya
Cushing sendromu), hipotiroidizm, biiylime hormonu eksikligi ve psddohipoparatiroidizm tip

la (Albright kalitsal osteodistrofi) yer alir.

2.4.4. Uyku

Uyku c¢ok sayida saglik bileseni {izerinde etkisi olan onemli davranistir. Bunlardan
bazilari; kilo durumu, ruh hali isleyisi, dikkat ve ndrolojik gelisimdir. Uyku, risk ve ddiille ilgili
davranislar iizerindeki etkisinden dolay1 6zellikle ergenlik doneminde 6nemli olmasina ragmen
bircok ergen yeterli uyku alamamaktadir. Birgok ¢alisma yetersiz uykunun ergenlik doneminde
obezite gelisimi ile iliskili oldugunu gostermistir. Uykusu kisith ergenler, iyi dinlenmis
akranlarma kiyasla genellikle daha fazla kalori tiiketir ve kalorilerinin daha fazlasini1 yagdan
alirlar. Fonksiyonel manyetik rezonans goriintiileme ¢alismalari, uykunun yetersiz oldugu
kosullar altinda, alisilmis uykuya kiyasla beyin bolgelerinde odiille iligkili gidaya kars1 daha
fazla aktivasyon oldugunu gostermistir. Bir dizi ¢aligmada, yetersiz uykusu olan yetiskinlerin
odiille iliskili beyin bolgelerinde (striatum, orbitofrontal korteks, anterior singulat korteks ve
posterior singulat korteks) daha fazla aktivasyon oldugu tespit edilmistir (40).

Kisa uyku siiresi ve kotii uyku kalitesi ile obezite arasinda bir iligki oldugu yapilan
bilimsel ¢aligmalarda gosterilmistir (41). Bu calismalardan birinde okul 6ncesi ¢agindaki
cocuklardan erken yatma saatleri (20:00 veya daha erken) olanlarla, ge¢ yatma saatleri (21:
00'dan sonra) olanlar kiyaslanmis ve ergenlik doneminde obezite gelisme prevalansi sirasiyla

%10 ve %23 olarak bulunmustur (42). Yapilan diger bir ¢alismada ¢ocugun normal uykusu ile
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uyku yoksunlugu yasadigi bir hafta kiyaslanmig ve uyku yoksunlugunun artan gida alimi, kilo
alim1 ve daha yliksek leptin seviyeleri ile iliskili oldugu gosterilmistir (43). Ayrica uykunun
obezite etiyolojisinde yeri oldugu gibi obezitenin de uyku bozukluguna neden oldugu
bilinmektedir. Yapilan ¢calismalarda kiloda %10 artisin apne/hipopne indeksinde %30’luk bir
artiga neden oldugu, kiloda %10-15 oraninda azalmanin da apne/hipopne indeksinde %50
oraninda azalma sagladigi gosterilmistir. Bu nedenle obez veya kilolu tim uyku apne
hastalarinda tedaviye kilo verme programlarmnin eklenmesi 6nerilmektedir (1).

Uykunun insiilin direnci ve kardiyometabolik risk faktorleri ile obeziteden bagimsiz bir
iliskisi de mevcuttur. Uyku kalitesindeki bozukluk hipertansiyon ve anormal lipid profili gibi
kardiyometabolik patolojiler i¢in risk faktorii olusturmaktadir (44). Uykuda solunum
bozuklugu olan obez ergenlerle ilgili ¢esitli ¢alismalarda, uyku boliinmesinin ve aralikli
hipokseminin yaglanmadan bagimsiz olarak azalmis insiilin duyarlilifina neden oldugu

gosterilmistir (45).

2.4.5. Naglar

[laglarm istah artis1 ve kilo alimi gibi yan etkileri olabilmektedir. Kilo alima neden olan
ilaglar arasinda; glukokortikoidler, trisiklik antidepresanlar, siproheptadin, antitiroid ilaglar,
fenotiazin, sodyum valproat, dstrojen, progesteron ve lityum bulunmaktadir (46). Obezitesi
olan bir hastadan anamnez alirken hastanin herhangi bir ilag kullanip kullanmadigi,

kullantyorsa hangi ila¢ oldugu mutlaka sorgulanmalidir.

2.5. OBEZITEDE YAS VE CINSIYETIN ROLU

2.5.1. Yas

Yapilan caligmalar obez bir cocuklugun yetiskinlikte obezite i¢in bir risk faktori

oldugunu gostermistir. Bu c¢alismalardan birinde obez olmayan bebeklerin yiizde 6’s1
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yetiskinlikte obez olurken, obez bebeklerin yiizde 14’1 yetiskinlikte obez olmustur. Bu iki grup
arasinda 2,33 kat fark mevcuttur (47).

Bagka bir calismada 7 yasindaki obez ¢ocuklari %41'i yetiskinlikte obez olurken daha
zayif ¢cocuklarin %11'1 yetiskinlikte obez olmustur. Bu ¢alismada goreceli risk 3.73'tiir (48).
Bagka bir calismada 10-13 yas arasi obez erkek ¢ocuklarin %74'{iniin ve obez kizlarin %72'sinin

obez yetigkinler haline geldigi goriilmiistiir (49). Ayn1 zamanda bu caligmalar yagla birlikte

obezitenin kaliciliginin da arttigii gostermektedir (50).

Tablo 6. Obez bir cocugun obez bir yetiskin olma riski

Yazarlar Cocukluktaki | Eriskinlikteki | Obez olanlar | Obez Relativ risk*
yas yas olmayanlar

Charney et | 6 ay 20-30 14 6 2.33

al.

Stark et al. 7 yas 26 41 11 3.73

Abraham and | 10-13 31 74 31 2,39

Nordsieck (erkek)

Abraham and | 10-13 31 72 11 6.55

Nordsieck (kadin)

Abraham et | 10-13 33-38 63 10 6.30

al.

*Relativ risk, obez yetiskin olan obez cocuklarmn yiizdesinin obez yetiskin olan obez olmayan cocuklarin
yiizdesine oranidir.

Kaynak5. Leonard H. Epstein, Ph.D.,* Rena R. Wing, Ph.D.,t and Alice Valoski, M. S.:j: Childhood Obesity.
Pediatric Clinics of North America-Vol. 32, No.2, April 1985.

Siit cocuklugu ve prepubertal donem, viicuttaki ihtiyag ve hormonsal etkilenme
nedeniyle yag dokusunun en yiiksek oldugu iki donemdir. Viicuttaki ortalama yag orani siit
cocuklugu doneminde %?28; prepubertal donemde ise %25°dir (51). Bebeklik doneminde
baslayan obezite siklikla yasla birlikte kendiliginden diizelse de obez bebeklerin normal tartili
bebeklere gore 5 yasinda obez olma olasiligr 2,5 kat daha fazladir. Bunun yani sira normal
dogum agirlikli bebeklere gére hem diisiik dogum agirlikli bebeklerin hem de iri dogan

bebeklerin erigkin yasta obezite riskinin daha fazla oldugu goriilmiistiir (52).
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2.5.2. Cinsiyet

Puberte prekoks vakalarinda kiz ¢ocuklar1 i¢in obezite riski artmustir. Kizlarda daha
fazla bulunan Ostrojen hormonunun yag dokusunu artirict etkisi bulunmaktadir. Kizlarin
ergenlige girmesiyle birlikte Gstrojen diizeyi artacak ve viicuttaki yag orani da bu nedenle
yiikselecektir. Her wviicut agirhigi birimi i¢in kizlarda erkeklere oranla daha fazla yag
bulunmaktadir. Ilkokul ¢aginda ve puberte doneminde kizlarda erkeklere kiyasla daha fazla
obezite goriilmektedir (53).

Cinsiyetin obezitenin kalicilifinda rolii olup olmadigi konusunda yapilan caligmalar
ciddi 6l¢iide farklilik gostermektedir. 1980 yilinda yapilan bir ¢alismada, pubertal obez kizlarin
yaklagik yiizde 80'1 yetiskinlikte obez olurken pubertal obez erkeklerin yaklasik yiizde 30u
yetigkinlikte obez olmustur (54). Bu durum, ergenlik ¢caginda erkeklerde viicuttaki yag oraninin
azalip kas kiitlesinin artmasi kizlarda ise tam tersi olmasiyla iligskilendirilmistir (55). Sonraki
yillarda yapilan kohort ¢aligmalarinda, ergen erkeklerde obezitenin kalict olma olasiliginin

kizlardan daha yiiksek oldugu ancak oranlarin birbirine yakin oldugu goériilmiistiir (56,57,58).

2.6. PRIMER BAS AGRILARI

Primer bas agrilari, altta yatan patoloji, travma veya sistemik hastaligin olmadigi;
tekrarlayan veya devamli olan bas agrilaridir. Primer bas agrilar1 4 ana bas agrisi tipinden
olusur. Bunlar en sik olandan en nadir goriilene dogru; migren, gerilim tipi bas agrisi, otonomik
trigeminal sefaljiler ve diger primer bas agris1 bozukluklaridir.

Primer bag agrilar1 genetik yatkinlik gosterir (59). Aile ve ikiz ¢aligmalari, migrenin
genetik bir bilesenine isaret ederek migren i¢cin %42'lik bir kalitsallik tahmin etmektedir.
Migreni olan 60.000 birey lizerinde yapilan bir meta-analiz caligmasi migren ile iliskili 38 farklh
genomik lokus tanimlamistir (60). Bununla birlikte yasam tarzi ve c¢evresel faktorler de bas

agris1 fenotipine etki edebilir. Diizensiz uyku, stres, zayif hidrasyon, 6giin atlama, egzersiz
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eksikligi ve asir1 kafein alimi altta yatan bas agris1 bozukluklarini aktive edebilir veya

kotilestirebilir (61).

Bas agris1 kisiden kisiye gore degisebilen niteliklere sahip olan bir yakinma oldugu i¢in
anamnez direkt olarak hasta olan ¢cocuktan alinmalidir. Daha sonra ebeveynlerden alinan 6ykii
mevcut Oykiiye dahil edilmelidir. Kii¢iik ¢ocuklar sikayetlerini tarif etmekte zorlanabilirler.
Boyle durumlarda ¢ocugun agrisinin siddetini anlamak i¢in ¢cocuktan kendini anlatan ¢izimler
istenebilir (62). Aile bireylerinin hasta cocugun agr1 sirasinda ne yaptigini anlatmasi, hastanin
bas agrisina eslik eden fotofobi, fonofobi veya hareket hassasiyeti gibi durumlarin saptanmasi

icin yararli olacaktir (61).

Tanida bas agrisinin baglama yasi, bas agrisinin ne kadar siirdiigii, belli periyotlarda
tekrarlama durumu, tetikleyici faktorlerin varligi ve en kotlii oldugu zamanin bilinmesi
onemlidir. Primer bas agrilar1 tekrarlayici epizodik patern gostermektedir. Daha 6nce bas agrisi
yakinmas1 olmayan bir hastada ani baslayan bas agris1 olmasi durumunda siniizit, farenjit veya
menenjit gibi sekonder kaynakli bas agrilar1 diisiiniilmedir. Hastada enfeksiyon siiphesi yoksa
kafa i¢inde kitle veya vaskiiler patolojilerden siiphelenmeli ve goriintiileme yapilmalidir (63).
Primer bas agrilarinda bas agrisinin lokalizasyonu tanida 6nemli faktorlerden biridir. Cocukluk
caginda migren genellikle bilateral olup frontal ve temporal bolgede goriilmektedir ve daha kisa
stirelidir. Gerilim tipi bas agris1 ise lokalizasyon olarak daha yaygindir, daha degisken ve uzun
stirelerde izlenebilmektedir. Agrinin lokalizasyonunu tespit edebilmek kiiciik ¢cocuklarda zor
olabilir. Bu nedenle kiiclik ¢ocuklardan agrmin yerini gostermelerini isteyebiliriz. Ayrica
cocuklar ve adolesanlar sadece agrinin en siddetli goriildiigii yeri soyleyebilirler. Bu durum
agrinin tek tarafli olarak algilanmasma neden olabilir. Adolesan donemde sadece basin tek
tarafinda olan bas agrilar1 sekonder patolojilere isaret edebilir. Bu durum ayiric1 tanida

snemlidir (62,64).
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Kisa siireli ve tek tarafli agrilar trigeminal otonomik sefaljilerin karakteristik 6zelligidir.
Bu agr1 tipinde genellikle orbital, supraorbital veya temporal bolgede tek tarafli dakikalar stiren
agr1 ataklar1 izlenmektedir. Bas agris1 lokalizasyonlar1 igerisinde oksipital bolge agrilari
intrakraniyal patolojilere isaret edebilir. Bu sebeple bu bdlgede goriilen agrilarda oncelikle
sekonder nedenler ekarte edilmelidir (61,63,65).

Tablo 7. Primer bas agrilarinin klinik 6zellikler1

SEMPTOM MIGREN GERILIM TIPI BAS | OTONOM
= TRIGEMINAL
AGRISI SEFALJI
YERLESIM Cocuk ve Bilateral Her zaman tek
adolesanlarda tarafli, gogunlukla
cogunlukla cift sakak veya g6z
tarafl; taraf bulgusu cevresinde baglar
olanlarda %60-70
tek tarafli, %30
bifrontal veya global
KARAKTER Kademeli baslangi¢, | Sikistirici, artan ve Agr1 hizl baslar,
giderek artan giddet, | azalan bir baski dakikalar i¢inde
orta-agir siddette, seklinde artar, dayanilmaz,
zonklayici, fiziksel stirekli, patlayici ve
aktivite ile artan derin bir agridir
HASTANIN Hasta karanlik ve Hasta aktif kalabilir | Hasta aktif kalabilir
GORUNUMU sessiz bir odada veya dinlenmeyi
dinlenmeyi tercih secebilir
eder
SURE 2-72 saat Degisken 30 dakika-3 saat
ESLIK EDEN | Bulanti, kusma, Yok Ayni1 tarafta
SEMPTOMLAR fotofobi, fonofobi, lakrimasyon ve
aura goriilebilir gbzde kizariklik,
burun tikaniklig,
burun akmtisi,
kizariklik, terleme,
horner sendromu
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2.6.1. Migren

Migren, ¢ocuklarda en sik goriilen akut ve tekrarlayan primer bas agrisidir. Tanim
olarak genetik yatkinligi olan bireylerde santral sinir sistemindeki siklik degisimlere veya
birtakim uyarilara bagli ndrovaskiiler reaksiyonlarin sonucu olarak epizodik ataklarla gelen bag
agrist sendromudur (66). Migrenin ortaya ¢ikisinda genetik Gzellikler %60, genetik disi
faktorler %40 etkilidir. Aile dykiisiiniin sorgulanmasi migrenli hastalarda genetik yatkinligin
belirlenmesinin yani sira klinik seyrin 6ngorulebilmesi ve tedavi planlanmasi agisindan oldukc¢a
onemlidir (67,68). Migren bas agrisi genellikle anne soyundan gelir (59). Basin tek tarafinda
veya cocukluk ¢aginda daha sik goriilen sekliyle basimn her iki tarafinda orta-agir siddette
zonklayict tarzda bir agr1 karakteristigi vardir. Ataklara siklikla bulanti, kusma, fonofobi,

fotofobi semptomlari eslik eder. Atak siireleri adolesan yas grubunda daha uzundur (5).

Cocuklardaki bas agrilar1 yetigkinlerle kiyaslandiginda ise genellikle daha kisa siirer, alt
smir1 2 saattir. Ergenlikten once bilateral frontotemporal olma olasilig1 daha yiiksektir. Isik ve
ses hassasiyeti davranislardan anlasilir. Migren aurali veya aurasiz tipte olabilir. Migren auralari
gorsel, duyusal, konusma, motor, beyin sap1 ve retinal auralar olarak gortilebilir (69). Bas
agrisina eslik eden fokal nérolojik semptomlarin olmasi, migren aurasinin sekonder bas agrisi
nedenlerinden ayrilmasini zorlagtirmaktadir. Skotomlar gibi gorsel semptomlar, parestezi gibi
duyusal semptomlar dakikalar igerisinde genisleyen veya artan bir 6zellik gosterir ve cogu
hastada 5-60 dk arasinda siirer. Bu semptomlarin hizli bir sekilde ilerlemesi ve uzun siireli
izlenmesi vaskiiler patolojilere isaret edebilir. Motor gligsiizliik ve afazi durumlarinda ise tanm

daha zordur ve beyin goriintiileme yontemlerine basvurulmaktadir (61).
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Sekil 2. Migren Atag1 Fizyolojisi

Anormal kortikal hipereksitabilite

l

Kortikal yayilan depresyon

Beyin sistemi
cekirdekleri

r Trigeminovaskiiler sistem aktivasyonu H

Norojenik

Inflamasyon —

Santral ve periferik
duyarlilagma

Migren Atagi

Kaynak6. Lewis DW. Headaches in children and adolescents. Curr Probl Pediatr Adolesc Health Care.
2007;37:207-246.

Migrenli ¢ocuklarm yalnizca yilizde 10 ila 20'si genellikle 8 yasindan sonra ilk kez bir
aura yasar. Aura genellikle bas agris1 baglamadan 1 saat i¢inde goriiliir, 5 ila 20 dakika stirer.
Aura bas agrisi olmadan da ortaya ¢ikabilir. Gorme bozukluklari ¢ocuklarda en sik goriilen aura
tiirlidtir. Bunlar icerisinde; bulanik goérme, kuvvetlendirme spektrumlar1 (zikzak cizgiler),
skotom (alan kusurlari), parildamalar, siyah noktalar, ¢esitli renklerde siirekli degisen desenler,
mikropsi veya makropsi (boyut bozulmalari)) ve metamorfopsi (diiz cizgilerin kavisli
goriindiigii gorsel bozulma) gibi bozukluklar mevcuttur. Diger auralar; duyusal semptomlar
(uyusma veya karincalanma), konusma bozukluklar1 (afazi veya dizartri), motor kusurlar
(hemiparezi), dikkat kaybi, konflizyon, amnezi, ajitasyon veya beyin sap1 semptomlarini (bas

donmesi, dizartri, kulak ¢mlamasi, diplopi, hiperakuzi) icerir (69).
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Aura disinda migrenle iliskili bas agrisinin ortaya ¢ikmasindan saatler veya giinler 6nce
prodromal semptomlar goriilebilir. Cocuklarda en sik izlenen prodromal semptomlar arasinda;
duygu durum degisiklikleri (huzursuzluk, anksiyete, depresyon), esneme, konsantrasyon
zorlugu ve boyun sertligi yer almaktadir. Bu semptomlarin sorgulanmasi migren tipi bas agrisi
tanisinda yardimci olur (70). Bazen migren ataklar1 net olarak tanimlanamayabilir ya da baska

bir hastalik ile karistirilabilir. Bu nedenle aurasiz migren tanisi i¢in en az 5 atak olmalidir.

Tablo 8. Aurasiz migren i¢in ICHD-3 kriterleri

Uluslararas1 Bas Agris1 Bozukluklar1 Siniflandirmasina gore aurasiz migren tanisi i¢in asagidaki

kriterler kullanilmalidir:
A. B-D kriterlerini karsilayan en az 5 atak yasamis olmak
B. Bas agrismin 4-72 saat stirmesi (tedavisiz)

(Hasta atak sirasinda uyuyor ve uyandiginda atak bitmis oluyorsa atak siiresi uyku siiresi de dahil

edilerek hesaplanir.)

C. Alttaki kriterlerin en az iki tanesini karsilamasi:

a. Cocuklarda bilateral, adolesanlarda genellikle tek tarafli

b. Zonklayici karakterde

c. Orta ya da siddetli

d. Rutin fiziksel aktiviteye engel olma ya da hareket etmekten kaginma davranisi
D. Bas agris1 boyunca asagidaki maddelerden birinin eslik etmesi:

a. Bulant1 ve/veya kusma

b. Fotofobi ve fonofobi

E. Baska bir ICHD-3 tanisini karsilamamasi
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Tablo 9. Aurali migren i¢in ICHD-3 kriterleri

Uluslararast Bas Agrist Bozukluklar1 Smiflandirmasma gore aurali migren tanisi i¢in

asagidaki kriterler kullanilmalidir:

A. B-D kriterlerini karsilayan en az 2 atak yasamis olmak

B. Asagidaki aura semptomlarindan bir ya da daha fazlasi olmali
a. Gorsel

b. Isitsel

c. Konusma

d. Motor

e. Beyin sap1

f. Retinal

C. Asagidaki 6 6zelligin en az 3 tanesi olmal

a. Bir aura semptomunun en az 5 dakika stirmesi

b. Art arda 2 ya da daha fazla aura semptomu ortaya ¢ikmasi

c. Her aura semptomunun 5-60 dakika siirmesi

d. En az bir aura semptomunun tek tarafli olmasi, en az bir aura semptomunun pozitif olmasi
e. Aura sonrasi 60 dakika i¢inde bas agrisinin ortaya ¢ikmasi

D. Bagka bir ICHD-3 tanisina uygun olmamali
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2.6.2. Gerilim Tipi Bas Agrisi

ICHD-3 siniflandirmasina gore gerilim tipi bas agrisi, bulanti ve kusmanin siklikla eslik
etmedigi, bilateral, zonklayic1 olmayan, 30 dk-7 giin arasinda siiren, hafif- orta siddetli agrilar

ile karakterizedir (5).

Migrenin aksine egzersizle bas agrist siddetlenmez, fonofobi ve fotofobi goriilebilir
ancak ikisi ayn1 anda degildir (71). Toplum tabanli ¢alismalarda gerilim tipi bas agrisinin

cocuklarda %30 oraninda oldugu goriilmiistiir (72).

Gerilim tipi bas agris1 6 yasindan once de izlenebilir. Gerilim tipi bas agris1 siklig1 da

migrende oldugu gibi yasla birlikte artis gostermekte ve kadmlarda daha sik goriilmektedir (73).

Kronik gerilim tipi bas agris1 olan 5-17 yas arasi1 ¢ocuklarin ¢ogunda boyun sertligi
goriilmiistiir. Bildirilen diger semptomlar igerisinde; sersemlik, vertigo, pulsatil olmayan

tinnitus, allodini ve hareket hassasiyeti bulunmaktadir (74).

Koku hassasiyetini tanimlayan ozmofobi, pediyatrik migren hastalarinin %30‘unda;

gerilim tipi bas agris1 hastalarinin ise yaklasik %15’ inde izlenmektedir (75).
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Tablo 10. Gerilim tipi bas agris1 i¢in ICHD-3 kriterleri

icin asagidaki kriterler kullanilmalidir:

Sik olmayan epizodik gerilim tipi bas agrisi (<12 giin/vyil);

A. B-D kriterlerini karsilayan, ayda 1 giinden az olan en az 10 bas agris1 atagi

B. 30 dk-7 giin siiren bas agris1

C. Asagidaki dort 6zellikten en az ikisini karsilayan;

a. Bilateral lokalizasyon

b. Bask1 veya gerici 6zellik (pulsatil olmayan)

c. Hafif veya orta siddetli

d. Rutin fiziksel aktivitelerle tetiklenemeyen asagidaki iki 6zelligin de bulunmasi
e. Bulant1 ve kusmanin olmamasi

f. Fotofobi ve fonofobinin olmamasi

E. Tabloya daha ¢ok uyan bagka bir [CHD-3 tanisinin olmamasi

Sik epizodik gerilim tipi bas agrisi;

3 aydan uzun siireli 1-14 giin/ay

Kronik epizodik gerilim tipi bas agrisi;

3 aydan uzun siireli 15 giin/ ay

Uluslararas1 Basg Agris1t Bozukluklar1 Siiflandirmasina gore gerilim tipi bas agris1 tanisi

Gerilim tipi bas agris1 hafif ila orta siddette bir bas agrisidir bu nedenle genellikle

recetesiz satilan analjeziklere yanit verir. Avrupa Noroloji Dernekleri Federasyonu, recetesiz

satilan asetaminofen, aspirin, ibuprofen ve naproksen tedavilerinin akut hastalik i¢in etkili

oldugunu kanitlamistir. Regeteli olarak aliman ketoprofen, diklofenak gibi non-steroidal anti-

inflamatuar (NSAI'ler) ilaglarm da gerilim tipi bas agrismin tedavisinde yeri vardir. NSAl'lerle
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kombinasyon preparatlarinda kullanilan kafeinin muhtemel etkili oldugu kanitlanmistir.

Triptanlar saf gerilim tipi bas agrisinda etkili degildir.

Bazi hastalarin bag agrisi fenotipik olarak gerilim tipi bas agrisina uyumlu olmasina
ragmen migren kriterlerini de karsilamaktadir. Bu hastalardaki gerilim tipi bas agrilar1 biiyiik
ihtimalle migrenin bir seklidir ve genellikle triptanlara yanit verir. Gerilim tipi bas agris1 i¢in
ne zaman Onlem alinmasi gerektigine dair bir kilavuz yoktur. Bas agris1 oldugunda 6nlemeyi
diisinmek mantikli bir yaklagimdir. Amitriptilin dahil trisiklik antidepresanlar, gerilim tipi bas
agrilarimi 6nleme konusunda etkili ilaglardandir. Segici serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI)
iizerinde vyapilan c¢alismalarda, SSRI’larin plasebo ve trisiklik antidepresanlar ile

kiyaslandiginda yarar1 oldugu gosterilememistir (76).

2.6.3. Trigeminal Otonomik Sefalji

Burun tikanikligi, lakrimasyon ve yiiz kizarmasi gibi kranial otonom semptomlar
migren veya trigeminal otonomik sefaljiye eslik edebilir. Kisa stireli bas agrilarina eslik eden
otonom semptomlar paroksismal hemikrania, kisa siireli unilateral noraljiform bas agrilar1 ve

kiime tipi bas agrilarinda izlenebilmektedir. Ancak, ¢ocuklarda olduk¢a nadirdir (77).
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Uluslararas1 Bas Agris1 Dernegi, trigeminal otonomik sefaljileri, belirgin kranial
parasempatik otonomik O&zelliklerle ipsilateralize olan bas agrisi ataklari olarak tanimlar.

Trigeminal otonomik sefaljiler bes grupta incelenirler;

1. Kiime bas agris1

2. Paroksismal hemikrania

3. Kisa siireli tek tarafli nevralji benzeri bas agrisi ataklari: Konjonktival sulanma ve
konjonktival kanlanma ile birlikte olan kisa siireli tek tarafli nevralji benzeri bas agrisi
ataklar1 ile kranial otonomik semptomlarla birlikte olan kisa siireli tek tarafli nevralji
benzeri bas agris1 ataklarmni igerir.

4. Devamli hemikrania

5. Muhtemel trigeminal otonomik sefalji: Baska bir bas agris1 bozuklugu i¢in kriterleri tam
olarak karsilamayan ancak trigeminal otonomik sefalji i¢in de gerekli tan1 kriterlerinden

biri eksik oldugunda diisiiniilmelidir.
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Tablo 11. Kiime bas agris1 icin ICHD-3 tani kriterleri

Uluslararas1 Bas Agris1 Bozukluklar1 Smiflandirmasima (2018 ICHD-3) gore kiime bas

agris1 tanisi i¢in agagidaki kriterler kullanilmalidir:
A. B-D kriterlerini karsilayan en az 5 atak

B. Siddetli veya ¢ok siddetli tek tarafli orbital, supraorbital ve/veya (tedavi edilmediginde)
15-180 dk siiren temporal agr1

C. Asagidakilerden biri veya her ikisi

1. Bas agrisiyla ayni tarafta asagidaki semptom veya bulgulardan en az biri
a. Konjonktival kanlanma ve/veya lakrimasyon

b. Burun tikaniklig1 ve/veya burun akintist

c. GOz kapag1 6demi

d. Alin ve yiiz kizarmasi

f. Kulakta dolgunluk hissi

g. Miyosiz ve/veya pitozis

2. Huzursuzluk veya ajitasyon hissi

D. Ataklar bozuklugun aktif oldugu siirenin yarisindan fazlasinda giin asir1 bir ile giinde

sekiz aras1 bir sikliga sahiptir.

E. Semptomlar baska bir ICHD-3 teshisi ile daha 1yi agiklanamaz

2.6.4. Diger Primer Bas Agrilan

Batici bas agrisi, oksiiriik bas agrisi, egzersiz bas agris1 ve yeni giinliik persistan bas
agrist gocukluk caginda sik goriilen primer bas agrilaridir. Bu tipler haricinde cinsel aktivite ile
iliskili bas agris1, gok giiriiltiisii bas agrisi, sogukla tetiklenen bas agrisi, eksternal basing basg

agrisi, numiiler bas agris1 ve hipnik bas agris1 da vardir (5).
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ICHD-3'te diger primer bas agrilar1 dort kategoride gruplandirilmis ve sirayla

kodlanmustir:

1.

Birincil 6ksiiriik bas agrisi, birincil egzersiz bag agrisi, birincil cinsel aktivite ile iliskili
bas agris1 ve birincil gok giiriiltlisii bag agris1 dahil olmak iizere fiziksel eforla iliskili
bas agrilaridir.

Soguk uyaran bas agris1 ve dis basing bas agris1 dahil olmak {izere dogrudan fiziksel
uyaranlara atfedilen bas agrilari, fizyolojik uyaranlarla ortaya ¢iktiklari i¢in birincil bag

agris1 bozukluklar1 olarak kabul edilirler.

. Primer bigak saplanir tarzda bas agris1 ve numiiler bas agris1 (kafa derisi iizerinde olan

bas agrisi).
Hipnik bas agris1 ve yeni giinliik kalic1 bas agris1 dahil olmak tizere diger ¢esitli birincil

bas agris1 bozukluklari (5).

2.6.4.1. Primer Batic1 Bas Agrisi

Altta yatan bir hastalik olmadan gecici veya lokalize agr1 batmalar1 seklinde olan bas

agrilaridir. Batmalar ¢cogunlukla 3 saniyeden kisa siirer. Atak siklig1 genellikle giinde birkag

defa olmaktadir. Kranial otonom semptomlar eslik etmez ve batma sikliklar1 diizensizdir (5).

2.6.4.2. Oksiiriik Bas Agris

Oksiiriik veya valsalva manevras1 gibi kisa siireli fiziksel aktivite ile tetiklenir.

Genellikle cift taraflidir. Ani baslangi¢chdir ve 1 saniye-2 saat arasinda siirmektedir. Genellikle

oksiiriik siklig1 ile bas agris1 siddeti koreledir. Hastalarin yaklasik iigte birine vertigo, bulanti

ve uyku problemleri vardir (5).
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2.6.4.3. Egzersiz Bas Agris1

Egzersizle tetiklenir ve siklikla 48 saatten kisa stirmektedir. Egzersiz bag agrisi siklikla
sicak havada ve yliksek irtifada izlenmektedir. Valsalva ile tetiklenebilir. Bas agris1 genellikle
pulsatil 6zelliktedir. Egzersize sekonder vendz veya arteriyel distansiyon nedeniyle olustugu

diistiniilmektedir (5).

2.6.4.4. Yeni Gunluk Persistan Bas Agrisi

Ani baslangighh ve tekrarlayic1 olmayan bas agrilar1 sekonder nedenleri
disiindiirmektedir. Ancak yeni baslangich giinliik bas agrisinin bir 6zelligi de olabilir. Yeni
giinliik persistan bas agris1 hastalar1 genellikle bas agrilarinin ortaya ¢iktigi zamani ve ¢ikis
kosullarin1 hatirlamaktadirlar. Vakalarin kii¢iik bir kisminda ise daha onceden gegirilmis bir
enfeksiyon Oykiisii mevcuttur. Bu hastalarda bas agrilar1 genellikle okul baslangic zamaninda
ortaya ¢ikmaktadir. Sekonder nedenlerin de arastirilmasi gereklidir ancak bu hastalar siklikla
migren veya kronik gerilim tipi bas agris1 tanis1 almaktadir. Glinliikk bas agrisinin tedavisi

zordur. Bu nedenle hastalar yakindan takip edilmelidir (78,79).

Bilateral, baski tarzinda, hafif-orta siddetli bir agr1 ile karakterizedir. Agr1 rutin
aktivitelerle kotillesmemektedir ve saatler-giinler siirebilmektedir. Fotofobi ve fonofobi ile

birlikte izlenebilir (5).
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2.7. PRIMER BAS AGRILARINDA TANISAL YONTEMLER

Primer bas agris1 tanis1 koymak i¢in kullanilan spesifik laboratuvar belirtegleri yoktur.
Laboratuvar incelemeleri, enfeksiyon, anemi, vitamin eksiklikleri ve bas agrisina neden
olabilecek diger sistemik etkenlerin diglanmasi i¢in kullanilmaktadir. Yani bas agrisinin

sekonder nedenlerini diglamak i¢in kullanilir (80).

Santral sinir sistemi enfeksiyonu, intrakraniyal kanama veya kafa i¢i basing artig1 gibi
durumlardan siiphelenildiginde lomber ponksiyon yapilmasi gerekir. Ancak bu islem esnasinda
kafa icinde kitle olmas1 halinde lomber ponksiyon islemi, herniasyona neden olabilecegi i¢cin
islem Oncesi goriintiileme yapilmasi gereklidir. Hastanin anamnezine ve muayenesine gore 6n
tanilar olusturulmali, bu tanilar dogrultusunda hastaya uygun tetkikler hekim tarafindan

belirlenmelidir (81,82).

Norolojik bulgusu olmayan migren tipi bas agrisi olan cocuklarda goriintiileme
onerilmemektedir. Goriintiileme yontemlerinden radyasyon icermemesi ve sensitivitesinin daha
yiiksek olmas1 nedeniyle manyetik rezonans (MR) goriintiileme daha sik tercih edilmektedir.
Ancak acil goriintiileme gerektiginde veya MR goriintiilemeye ulasilamadiginda bilgisayarli
tomografi (BT) tercih edilmektedir. Inflamatuar durumlardan veya kan-beyin bariyeri
bozuklugundan siiphelenildiginde kontrastli MR veya BT goriintiileme istenebilmektedir. MR
goriintiileme ile sellar lezyonlar, kraniyoservikal bileske lezyonlari, posterior fossa lezyonlar1

ve konjenital anormallikler BT ye kiyasla daha iyi gosterilebilmektedir (83).

Goriintiilemenin gerekli oldugu diger durumlar kirmizi bayrak bulgularmin oldugu
durumlardir. American Academy of Neurology, Child Neurology Society ve American College
of Neurology gibi yetkili gruplar, anormal bir nérolojik muayenenin varligi; bas agrisiyla es
zamanl nobetler; yakin zamanda veya ani baslayan siddetli bas agrisi; artan siklik, siire ve

yogunluk dahil olmak {izere bas agris1 tipindeki degisiklik; iliskili norolojik islev bozuklugu
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olan bag agrilari; bir cocugu uykudan uyandiran bas agrilari; migren i¢in aile dykiisii olmayan
yogun, uzun siireli ve aciz birakan bag agrilar1 ve diren¢li kusmanin eslik ettigi bas agrilarinda

norogoriintiileme yapilmasmi dnermektedir (84,85).

Norogoriintilleme yapilmast Onerilen diger durumlar arasinda; 6 yasindan kiigiik
cocuklarda olan bas agrisi, semptomlarin 2 aydan daha kisa siirede ilerlemesi, agrinin kalitesini
tanimlayamama, oksipital yerlesimli bas agrilari, yeni veya ani baslangicli bas agrisi, bir
paternle olusan bag agris1 (6rn. Valsalva manevrasi ile) ve aile dykiisiiniin olmadig birincil bag
agris1 bozukluklar1 bulunur (86,87). Bir sistematik ¢calismada tekrarlayan bas agris1 nedeniyle
goriintiileme yapilan 605 cocuk hastanin %16‘sinda goriintiileme bulgusu elde edildigi,
bunlarin yaklasik %80‘inde herhangi bir miidahaleye gerek olmadigi, yalnizca 14 ¢ocukta yer
kaplayan lezyon oldugu, 4 cocuktaki bulguya ise medikal tedavi verildigi bildirilmistir. Bununla
birlikte, goriintiillemede yer kaplayan lezyonu olan tiim hastalarin fizik muayenesinde anormal

norolojik bulgularin oldugu saptanmistir (84,88).

-32-



3. GEREC VE YONTEM

3.1. ETiK KURUL ONAYI

Calismamiz Abant Izzet Baysal Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan

27.09.2022 tarihinde 2022/244 karar no ile onaylandu.
3.2. CALISMA POPULASYONU

BAIBU tip fakiiltesi Cocuk Saghg: ve Hastaliklari, Cocuk Noroloji Poliklinigine Mart
2020-Nisan 2022 tarihleri arasinda basvuran ve primer bas agrisi tanist alan 10-18 yas
araligindaki cocuklar dahil edildi. Bu yas grubundaki viicut kitle indeksi (VKI) > 95 persentil
olan ¢ocuklar obez grubunu, VKI 85-95 araliginda olan ¢ocuklar fazla kilolu grubunu, VKIi’i
5-85 persentil arasinda olan ¢ocuklar ise kontrol grubunu olusturdu. Ek olarak ¢alismaya Mart
2020-Nisan 2022 tarihleri arasinda Cocuk Endokrinoloji Poliklinigine bagvuran obezitesi olan
ancak primer bag agrisi tanis1 olmayan obez bir kontrol grubu dahil edildi. Burada obez gruplar
arasinda klinik ve laboratuvar parametrelerindeki farklilar karsilastirilarak bas agrisini
tetikleyen herhangi bir faktoriin olup olmadig arastirildi. Primer bas agris1 ve obezite iligkili
degisikliklerin, prepubertal ve pubertal donem arasinda farklilik géstermesi nedeniyle sadece

pubertal grupta (10-18 yas) ¢alismanin yiiriitiilmesi kararlastirildi.

Calismamizin 6rneklemini yaglar1 10 ile 18 yas araligindaki 93’1 erkek ve 180’1 kadin
olmak {iizere toplam 273 adolesan olusturmaktadir. Adolesanlarin 138’1 primer bas agrisi olan
ve normal kilolu, 24’0 primer bas agris1 olan ve fazla kilolu, 49’u primer bas agris1 olan ve

obez, 62’°si obez ve primer bas agris1 olmayan grubu olusturmaktadir.
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3.3. CALISMANIN DAHIL EDILME KRITERLERI

1. Obezite grubu icin vicut kitle indeksinin >95 persentil Gizerinde olmasi
2. Kontrol grubu igin vucut kitle indeksinin 5-85 persentil arasinda olmasi
3. Kontrol grubu ve obezite grubu igin primer bas agrisi tanist olmasi

4. Takvim yasinin 10-18 yaslar1 arasinda olmas1

3.4. CALISMANIN DISLAMA KRiTERLERI

1. Obezitenin nedeni olarak altta yatan endokrin veya sistemik bir hastaligin (kronik
renal, kardiyovaskiiler hastalik, hipertansiyon gibi) olmasi
2. Obezitenin sendromik bir hastaligin parc¢asi olmasi

3. Takvim yasinin <10 yas veya >18 yas olmasi

3.5. CALISMA PROTOKOLU

Calismaya dahil edilme kriterlerine uyan tiim c¢ocuklarm hastane otomasyon
sisteminden elde edilen anamnez bilgileri, klinik ve laboratuvar bulgular1 taranarak mevcut
veriler elde edilmistir. Hastalarin bas agrisi yakmmalarinin degerlendirilmesi amaci ile
olusturulan ve poliklinik basvuruda yiiz yilize goriisme swasinda doldurulan formlar
kullanilmistir (Bas agris1 ananmez formu Ek-1" de gosterilmistir). Bas agris1 siddeti 1-10
arasinda (Viziiel Anolog Skala) degerlendirilmistir. En diisiik bas agris1 siddeti 1, en yiiksek bas
agrist1 siddeti ise 10 olarak tanimlanmistir. Kiigiik ¢ocuklar i¢in Wong-Baker agri
derecelendirme oOlgegi kullanilmistir (Ek-2). Bas agris1 sikhigi ise atak/ay olarak

degerlendirilmistir.

Hastalarin demografik (yas, cinsiyet) 6zellikleri, fizik muayeneleri, bas agris1 6zellikleri
ve siddeti, tedavi alip almadig1, EEG (Elektroensefalografi), Kranial MR (Manyetik Rezonans

Gortintiileme) sonuglar1 ve yapilan laboratuvar testleri incelenmistir. Kranial goriintiileme ve

-34-



EEG 0Oykii ve muayenedeki bulgulara gore sekonder bas agrisi ayirici tanisi yapilmasi
diisiiniilen hastalara istenmektedir. Vitamin eksiklikleri, anemi, enfeksiyon, sistemik
bozukluklar gibi bas agrisinin diger sekonder nedenlerini dislamak i¢in laboratuvar verileri de
gerekli olabilmektedir. Calismamizda laboratuvar parametrelerinden B 12 vitamini, D vitamini,
hemoglobin, CRP (c-reaktif protein) ve lipit parametreleri karsilagtirilmistir. B12 igin; >300
yeterli, 200-300 aras1 smirda eksik, <200 eksik olarak kabul edildi (89). D vitamini i¢in; <12
eksik, 12-20 smnirda eksik, >20 iizeri yeterli olarak kabul edildi (90). Ek olarak kilo durumuna
gore farklilik olup olmayacagini arastirmak i¢in adet diizensizligi, aura ve uyku diizeni gibi

klinik bulgular da incelenmistir.

Calismamizda hastalar kilo durumlarina gére normal, fazla kilolu ve obez olmak iizere
3 grupta incelenmistir. Bu gruplandirmada gerekli olan viicut kitle indeksi (VKI) degerleri igin
poliklinik bagvurular1 sirasinda arastirma gorevlileri tarafindan olgililen ve sisteme kaydedilen
boy-kilo degerleri kullanilmistir. Viicut kitle indeksi; kilogram cinsinden agirligi, metre
cinsinden boyun karesine (kg/m2) boliinmesi ile hesaplanmis, Tiirk ¢ocuklar1 i¢in olusturulan
referans degerlere gére VKI’nin yas ve cinsiyet i¢in %95'in iizerinde olmas1 obezite olarak

kabul edilmistir.

Bas agris1 tanisi i¢in ICHD-3 tani kriterleri kullanilmaktadir. Hastalar bas agris1 glinliigii
(Ek-3) ile izlenmektedir. Hastalar bas agrisinin oldugu giinleri, tarih ve bas agrismin klinik
ozellikleriyle birlikte bas agrisi giinliigiine not almalidir. Bas agrismin klinik 6zellikleri;
lokalizasyon, siddet, siire, fotofobi-fonofobinin eslik edip etmedigi, bulanti-kusmanin eslik edip
etmedigi ve bas agrisinin ne ile/nasil gegtigini icermelidir. Bas agris1 glinliigii hastanin hem

tanisin1 koymada hem de takibinde 6nemli olmaktadir.

Bas agris1 olan hastalara, giinliik yasam tarzi degisikliklerini i¢eren Oneriler (Ek-4)
yazili belge olarak verilmekte birlikte poliklinik basvurusu sirasinda sozlii olarak da

anlatilmaktadir. Yapilan degerlendirmeler sonucunda primer bas agrisi tanist alan hastalarda
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farmakolojik tedavi hastaya gore belirlenmektedir. Akut farmakolojik tedavi i¢in genel olarak
parasetamol veya ibuprofen, kusma yakinmasi 6n planda ise antimotilitik tedavi de
onerilmektedir. Profilaktik tedavi ise genel olarak en az bir aylik izlem sonucuna gore karar
verilir. Hasta ilk bagvurusundan 1 ay sonra kontrole ¢agrilir. Hastanin bas agris1 verilen
Onerilere uymasina ragmen en az haftada bir oluyor ve/veya ayni1 siddette devam ediyorsa, agr1
kesici ilaclarin kotiiye kullanimi mevcutsa, bas agrist yakinmasi giinliik hayati etkiliyorsa
proflaktik farmakolojik tedavi baslanmaktadir. Profilaktik tedavide flunarizin, triptanlar ve

trisiklik antideprasanlar kullanilmaktadir.

3.6. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Gruplarda yer alan bireylerin farkli degiskenler agisindan sikliklari, oranlari, ortalama
ve standart sapmalar1 betimsel istatistikler ile sunulmustur. Stirekli degiskenler i¢in en yiiksek
degerler, en diisiikk degerler, ortalama ve standart sapma degerleri hesaplanirken, kategorik
degiskenler i¢cinse say1 ve % degerleri hesaplanmistir. Verinin normallik sayiltisini karsilayip
karsilamadigini test etmek icin carpiklik ve basiklik degerleri, histogramlar ve Q-Q plot
degerleri incelenmistir. Elde edilen sonuglar veri setinin normal dagilim sayiltisini karsiladigini
gostermektedir. Ikili gruplar aras1 karsilastirmalarda, bagimsiz gruplar igin t testi ve Mann-
Whitney U kullanmilirken, Uglii gruplar arasi karsilagtrmalarda Kruskal-Wallis H testi
kullanilmistir. Gruplarin dagilimlar: arasinda anlamli bir farklilagsma olup olmadigini incelemek
icinse ki-kare analizi yiiriitiilmiistiir. Biitlin analiz sonuglar1 i¢in anlamlilik diizeyi p < .05
olarak belirlenmistir. Bu calismada verilerin analizleri SPPS 25 (IBM Corp. Released
2017.IBM SPSS Statistics for Windows, Version 25.0. Armonk, NY: IBM Corp.) programi

aracilig1 ile gergeklestirilmistir.
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4. BULGULAR
Bu ¢aligmanin 6rneklemini yaslart 10 ile 17 (Ort = 13.59+£2.19) arasinda degisen 93’i
(% 34.1) erkek ve 180’1 (% 65.9) kadin olmak tizere toplam 273 adolesan olusturmaktadir.
Adolesanlarin 138’1 (% 50.5) primer bag agrili ve normal kilolu, 24’1 (% 8.8) primer bag agrili
ve fazla kilolu, 49’u (% 17.9) primer bas agrili ve obez ve 62’si (% 22.7) primer bas agrisiz ve

obez grubu olusturmaktadir. Bulgular tablo 12’de sunulmustur.

Tablo 12. Katilimcilarin Cinsiyete ve Gruplara gore Dagilim

Degiskenler n Y%

Cinsiyet Erkek 93 34.1
Kadin 180 65.9
Primer Bas Agrili ve Normal Kilolu 138 50.5
Primer Bas Agrili ve Fazla Kilolu 24 8.8

Grup Primer Bas Agrili ve Obez 49 17.9
Primer Bas Agris1t Olmayan ve Obez 62 22.7
Toplam 273 100.0

Bas agrili hastalarin cinsiyete gore dagilimlar1 agisindan anlamli bir farklilasma olup
olmadigmi incelemek i¢in ki-kare analizi yiiriitiilmistiir. Elde edilen sonuglar kadin
katilimcilarin oraninin erkek katilimcilarin oranindan anlamli olarak daha yiiksek oldugunu
gostermektedir (y* (1) = 28.10. p <.001). Bulgular Tablo 13’te sunulmustur.

Tablo 13. Bas agrili hastalarin cinsiyete gore dagilimlari

Cinsiyet Gozlenen n Beklenen n Artik a P
Erkek 67 105.5 -38.5 28.100° .000
Kadin 144 105.5 38.5

Primer bag agris1 tanili adolesanlarda obezite goriilme siklig1 incelendiginde 138 (%
65.4) katilimcmin normal kiloda oldugu, 24 (% 11.4) katilimcinin fazla kilolu oldugu ve 49 (%

23.2) katilimcmin ise obez oldugu goriilmiistiir. Bulgular Tablo 14 ve Sekil 3’te sunulmustur.
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Tablo 14. Primer Bas Agris1 Tanili Adolesanlarda Obezite Goriilme Siklig1

Gruplar n %

Normal 138 65,4
Fazla Kilolu 24 11,4
Obez 49 23,2
Toplam 211 100,0

B Marmal
B Fazla Kilolu
B Chez

Sekil 3. Primer Bag Agris1 Tanil1 Adolesanlarda Obezite Goriilme Siklig1

Normal kilolu, fazla kilolu ve obez olan katilimcilarin bas agrist siddeti ve bas agrisi
sikligmin kiyaslanmasi amaciyla iki ayr1 Kruskal-Wallis H analizi ytriitiilmistiir. Elde edilen
sonuglar bas agrisi siddetinde gruplar arasinda anlaml bir farklilasma olmadigm (p > .05);
ancak bas agrist sikliginda gruplar arasmda anlamli bir farklilagsma oldugunu gdstermistir
(KW(2) = 11.026, p < .01). Farkin kaynagini incelemek icin yapilan {i¢ ayr1 Mann-Whitney U
analizi sonucunda, obez olan katilimcilarm bag agrist siklig1 sira ortalamalarinin, normal kilolu
katilimcilardan anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (z(185) = -3.258, p < .001).

Bulgular Tablo 15 ve Sekil 4’te sunulmustur.
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Tablo 15. Normal Kilolu, Fazla Kilolu ve Obez olan Katilimcilarin Bas Agrist Siddeti ve Bas
Agrist Sikligimin Kiyaslanmasi

Sira
Degiskenler n Ort. S Ortalamas KW )
1
Normal 138 6.77 1.44 101.83 1.964 375
Fazl
Bas Agrist oo 24 696 123 113.19
Siddeti Kilolu
Obez 49 6.94 1.38 114.22
Toplam 211 6.83 1.40
Normal 138 13.38 10.37 98.24 11.026 .004

Bas Agrisi Fazla

Siklig1 (Atak/ Kilolu

Ay) Obez 49 19.24  10.70 131.08
Toplam 211 14.73  10.64

24 1333  9.86 99.42

Bas Agrisi Siklig1

25
20
15
10

Normal mFazlaKilolu ®mObez = Tim Orneklem

Sekil 4. Normal Kilolu, Fazla Kilolu ve Obez Olan Katilimcilarin Bag Agris1 Siddeti ve Bas
Agrist Sikligiin Kiyaslanmasi

Katilimcilarin bag agrist siddetinde cinsiyet ve gruba bagh anlamli farkliliklar olup
olmadigin1 incelemek i¢in iki yonlii ANOVA yiiriitiilmistiir. Elde edilen sonuglar hem cinsiyet
ve grup temel etkisinin hem de cinsiyet*grup ortak etkisinin anlamsiz oldugunu gostermektedir

(p > .05). Bulgular Tablo 16’da ve Sekil 5’te sunulmustur.
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Tablo 16. Katilimcilarin bas agrist siddetinin cinsiyet ve gruba gore karsilastiriimasi

insivet*
Cinsiyet Grup Ort. S Cinsiyet Grup Clg:f;
Normal 6.58 1.269 F= 487 F=.428 F=.285
Fazla Kilolu 6.67 S16 p=.486 p=.652 p=.752
Erkek ) ) )
Obez 7.00 1.633 pp=.002 pp-=.004 pu”=.003
Toplam 6.67 1.296
Normal 6.87 1.523
Kad Fazla Kilolu 7.06 1.392
adin Obez 692 1296
Toplam 6.90 1.445
Normal 6.77 1.441
Tool Fazla Kilolu 6.96 1.233
oplam Obez 694 1376
Toplam 6.83 1.400
74 CINSIYET
= Erkek
w— adin
70
=
E Y]
(7
in
3
<< &5
o
m
67
66
MNormal Fazla Kilolu Obez

Sekil 5. Katilimcilarm bas agrisi siddetinin cinsiyet ve gruba gore karsilastirilmasi

Katilimcilarin bag agris1 sikliginda cinsiyet ve gruba bagli anlamli farkliliklar olup

olmadigin1 incelemek i¢in iki yonlii ANOVA yiiriitiilmistiir. Elde edilen sonuglar hem cinsiyet

temel etkisinin hem de cinsiyet*grup ortak etkisinin anlamsiz oldugunu gdstermektedir (p >
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.05). Ancak grup ortalamalar1 arasinda anlamli farkliliklar vardir (F(2, 205) = 5.137, p <.01).
Farki kaynagini incelemek icin yiiriitillen Tukey HSD c¢oklu karsilastirma analizi sonuglar1
obez katilimcilarin bas agrisi siklik ortalamasinin normal kilolu katilimcilardan anlamli olarak
daha yiiksek oldugu gostermistir (p =.002). Bulgular Tablo 17°de ve Sekil 6’da sunulmustur.

Tablo 17. Katilimeilarin bas agrisi sikliginin cinsiyet ve gruba gore karsilagtirilmasi

Cinsiyet Grup Ort. S Cinsiyet Grup Cinsiyet®
Grup
Normal 11.17 9.746 F=1109 F=5.137 F=.162
Erkek Fazla Kilolu 12.00 9.940 p=.293 p =.007 p=.851
Obez 1823 10795 pul=005 pul=048  pu2=.092
Toplam 12.61 10.202
Normal 14.56 10.551
Fazla Kilolu 13.78 10.079
Kadm Obez 19.61  10.798
Toplam 15.72 10.726
Normal 13.38 10.370
Fazla Kilolu 13.33 9.858
Toplam Obez 1924 10.702
Toplam 14.73 10.638
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Sekil 6. Katilimcilarm bas agris1 sikligimin cinsiyet ve gruba gore karsilastirilmasi

Hastalarm VKI-SDS degeri ile bas agris1 siddeti ve atak sayis1 arasinda yapilan

korelasyon analizi sonuglar1 Tablo 18, Tablo 19 ve Sekil 7°de sunulmustur.

Tablo 18. VKI-SDS ile bas agris1 siddeti ve atak says1 iliskisi

Atak sayisi Atak siddeti
VKi-SDS 0.158 0.63
0.02 0.365
Tablo 19. VKI-SDS ile bas agris1 atak sayis1 arasindaki iliski
Atak sayisi
VKi-SDS Spearman r 0.158
p 0.02
n 211

VKI-SDS ile atak sayis1 arasinda pozitif ve anlamli iliski (p< 0.05) bulunmustur.
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Sekil 7. VKI-SDS ile bas agris1 atak sayis1 arasindaki korelasyon iliskisi

Primer bas agris1 tanili hastalarda B12, D vitamini ve hemoglobin degerleri
incelendiginde B12 ortalamasmim 301.98+133.527, D Vitamini ortalamasinin 12.34+7.88 ve
hemoglobin ortalamasinin ise 13.38+1.25 oldugu goriilmistiir. Bulgular Tablo 20°de

verilmistir.

Tablo 20. Primer Bas Agris1t Tanili Hastalarda B12, D Vitamini ve Hemoglobin Degerleri

Degiskenler En Diisiik En Yiiksek Ort. S
B12 83 989 301.98 133.53
D Vitamini 3.00 80.00 12.34 7.88
HB 9.00 17 13.38 1.25
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Normal kilolu, fazla kilolu ve obez katilimcilarm D vitamini ve viicut kitle indeksleri
arasindaki iliskiyi incelemek igcin Pearson korelasyon analizi yiiriitiilmiistiir. Elde edilen
sonuclar her li¢ grupta da bu iliskilerin anlamsiz oldugunu gdstermektedir (p > .05). Bulgular
Tablo 21°de sunulmustur.

Tablo 21. Normal Kilolu, Fazla Kilolu ve Obez Olan Katilimcilarin D Vitamini ve Viicut
Kitle indeksleri Arasindaki iliski

Normal Fazla Kilolu Obez

D VIT <-> VKI SDS r -, 157 -,068 ,061
p ,068 ,751 ,680

n 136 24 48

Normal kilolu, fazla kilolu ve obez katilimcilarin B12 ve viicut kitle indeksleri
arasindaki iligskiyi incelemek icin Pearson korelasyon analizi yiiriitiilmiistiir. Elde edilen
sonuglar her li¢ grupta da bu iligkilerin anlamsiz oldugunu géstermektedir (p > .05). Bulgular
Tablo 22’de sunulmustur.

Tablo 22. Normal Kilolu, Fazla Kilolu ve Obez Olan Katilimcilarin B12 ve Viicut Kitle
Indeksleri Arasindaki Iliski

Normal Fazla Kilolu Obez
B12 <-> VKI SDS
r -,044 -,148 -,071
% ,612 ,490 ,630
n 136 24 48
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Sekil 8. VKI-SDS ile B12 vitamin diizeyi arasindaki korelasyon iliskisi
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Sekil 9. VKI-SDS ile D vitamin diizeyi arasindaki korelasyon iliskisi

Normal kilolu, fazla kilolu ve obez olan primer bas agris1 tanili katilimcilarin B12, D
vitamini, hemoglobin ve CRP degerlerinin kiyaslanmas1 amactyla dort ayr1 Kruskal-Wallis H
analizi yiiriitiilmiistiir. Elde edilen sonuglar B12, D vitamini ve hemoglobin degerlerinde
gruplar arasinda anlamli bir farklilasma olmadigimi (p > .05); ancak CRP degerinde gruplar
arasinda anlaml bir farklilasma oldugunu gostermistir (KW (2) = 15.84, p < .001). Farkin

kaynagini incelemek i¢in yapilan {i¢ ayr1 Mann-Whitney U analizi sonucunda, obez olan
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katilimcilarin CRP degerinin sira ortalamalarinin, normal kilolu katilimeilardan anlamli olarak
daha ytiksek oldugu goriilmiistiir (z(185) = -3.936, p <.001). Bulgular Tablo 23 ve Sekil 10’da
sunulmustur.

Tablo 23. Normal Kilolu, Fazla Kilolu ve Obez Olan Katilimcilarin B12, D Vitamini,
Hemoglobin ve CRP Degerlerinin Kiyaslanmasi

sira

ortalama
Degiskenler n Ort. S sl KW p
B12 Normal 136 313,88 143,49 108,81 2,084 ,353
Fazla Kilolu 24 299,38 131,97 99,02
Obez 48 269,58 96,83 95,03
Toplam 208 301,98 133,53
D VIT  Normal 136 12,66 8,11 108,33 2,790 ,248
Fazla Kilolu 24 12,43 6,37 108,25
Obez 48 11,40 7,97 91,78
Toplam 208 12,34 7,88
HB Normal 137 13,35 1,18 104,69 1,101 577
Fazla Kilolu 24 13,28 1,23 96,98
Obez 49 13,49 1,44 111,94
Toplam 210 13,39 1,25
CRP Normal 137 1,08 3,12 96,83 15,847 ,000
Fazla Kilolu 24 ,908 1,67 95,17
Obez 49 1,57 2,09 134,81
Toplam 210 1,18 2,78
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Sekil 10. Normal Kilolu, Fazla Kilolu ve Obez Olan Katilimcilarin CRP Degerlerinin
Kiyaslanmasi

Normal kilolu, fazla kilolu ve obez olan katilimcilarin aura oranlar1 arasinda anlaml
bir farklilasma olup olmadigini incelemek i¢in ki-kare analizi yiiriitiilmiistiir. Elde edilen
sonuglar gruplar arasinda anlamli bir farklilagma olmadigini gostermistir (p > .05). Bulgular

Tablo 24°te sunulmustur.

Tablo 24. Normal Kilolu, Fazla Kilolu ve Obez Olan Katilimcilarin Aura Oranlarinin
Kiyaslanmasi

Normal Fazla
Kilolu Kilon ~ OPez Toplam P
n 33 6 7 46 2.128 .345
Var
% 71.7 13.0 15.2 100.0
Aura
n 105 18 42 165
Yok
% 63.6 10.9 25.5 100.0
n 138 24 49 211
Toplam
% 65.4 11.4 23.2 100.0
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Normal kilolu, fazla kilolu ve obez olan katilimcilarin uyku diizenlerine gore dagilimlari

arasinda anlaml bir farklilasma olup olmadigmni incelemek i¢in ki-kare analizi yiirtitiilmiistiir.

Elde edilen sonuglar gruplar arasinda anlamli bir farklilagsma olmadigini gostermistir (p > .05).

Bulgular Tablo 25°te sunulmustur.

Tablo 25. Normal Kilolu, Fazla Kilolu ve Obez Olan Katilimeilarin Uyku Diizenine gore

Kiyaslanmasi
T
. n 67 14 25 106 798 671
Uyka Iy o 63.2 13.2 236 100.0
Diizeni . 71 10 24 105
S o 67.6 9.5 229  100.0
n 138 24 49 211
Toplam o 65.4 11.4 232 100.0

Normal kilolu, fazla kilolu ve obez olan katilimcilarin adet diizensizligine gore

dagilimlar1 arasinda anlamli bir farklilasma olup olmadigini incelemek i¢in ki-kare analizi

yiiriitiilmiistiir. Elde edilen sonuglar gruplar arasinda anlamli bir farklilagsma olmadigini

gostermistir (p > .05). Bulgular Tablo 26’da sunulmustur.

Tablo 26. Normal Kilolu, Fazla Kilolu ve Obez Olan Katilimcilarin Adet Diizensizligine gore

Kiyaslanmasi
Normal Fazla
b Toplam 2
Kilolu Kilolu  OP¢? P X p
- n 9 3 8 20 2.862 239
Adet . 45.0 15.0 40.0  100.0
Diizensizligi n 66 9 26 101
Yok
% 65.3 8.9 25.7 100.0
Topl n 75 12 34 121
opram % 62.0 9.9 281 100.0
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Normal kilolu, fazla kilolu ve obez olan katilimecilarim EEG sonuglarina gére dagilimlar:
arasinda anlaml bir farklilasma olup olmadigmni incelemek i¢in ki-kare analizi yiirtitiilmiistiir.

Elde edilen sonuglar gruplar arasinda anlamli bir farklilagma olmadigini1 gostermistir (p > .05).

Bulgular Tablo 27°de sunulmustur.

Tablo 27. Normal Kilolu, Fazla Kilolu ve Obez Olan Katilimcilarin EEG Sonuglarma gore

Kiyaslanmasi
Normal Fazla
Toplam
Kilolu Kilolu ~ OP% P r P
n 103 19 40 162 761 .683
Yol o 75.7 79.2 81.6 77.5
EEG " 33 5 9 47
1
- 3 24.3 20.8 184 225
n 136 24 49 209
Toplam o 100.0 100.0 100.0  100.0
Normal kilolu, fazla kilolu ve obez olan katilimcilarin MR sonuglarina gore dagilimlari
arasinda anlaml bir farklilagsma olup olmadigini incelemek icin ki-kare analizi yliriitilmiistiir.
Elde edilen sonuglar gruplar arasinda anlamli bir farklilasma olmadigini gostermistir (p > .05).
Bulgular Tablo 28’de sunulmustur.
Tablo 28. Normal Kilolu, Fazla Kilolu ve Obez Olan Katilimcilarmm MR Sonuglarina gore
Kiyaslanmasi
Normal Fazla
Toplam 2
Kilolu Kilolu 0P P x P
Yok n 49 5 17 71 3.709 447
oy 35.5 20.8 34.7 33.6
n 77 17 25 119
MR N 1
O o 55.8 70.8 51.0 56.4
n 12 2 7 21
Bozuk
7 8.7 8.3 14.3 10.0
Toplam n 138 24 49 211
P % 100.0 100.0 100.0 100.0
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Farkli primer bas agrist alt tiplerinde obezite goriilme sikliginin karsilastiriimasi
amactyla ki-kare analizi yiirtitiilmistir. Elde edilen sonuglar gruplar arasinda anlamli bir

farklilagma olmadigini gostermistir (p > .05). Bulgular Tablo 29°da sunulmustur.

Tablo 29. Normal Kilolu, Fazla Kilolu ve Obez Olan Katilimecilarin Bas Agris1 Tiplerine gore
Kiyaslanmasi

Normal Fazla
Kilolu Kiloa ~ OPez  Toplam P
B 54 7 23 84 2014 365
Bas Agrist Gerilim 64.3 8.3 274 100.0
Tipi _ n 79 16 25 120
Migren 65.8 13.3 208  100.0
n 133 23 48 204
Toplam % 65.2 11.3 235 100.0

Obez olup bas agris1 olmayan katilimcilarla, obez olup bas agrisi olan katilimcilarin B12
ve D vitamini degerleri arasinda anlamli bir farklilasma olup olmadigini incelemek i¢in iki ayr1
bagimsiz gruplar i¢in ¢ testi analizi ylriitiilmiistiir. Elde edilen sonuclar gruplarin B12 ve D
vitamini degerleri arasinda anlamli bir farklilasma olmadigin1 gostermektedir (p > .05).

Bulgular Tablo 30’da sunulmustur.

Tablo 30. Obez Olup Bas Agrist Olmayan Katilimcilarla Obez Olup Bas Agris1 Olan
Katilimcilarin B12 ve D Vitamini Degerlerinin Kiyaslanmasi

Degiskenler Grup Ort S d P
Primer Bas Agris1 Olan ve 269.58 96.83 _257 798
Obez
B12 Primer Bas Agrisi Ol
rimer Bag Agris1 Olmayan 275.34 129.72
ve Obez
Primer Bas Agris1 Olan ve 11.40 797 -1.459 147
. Obez
D VIT Primer Bas Asrisi Ol
rimer Bas Agris1 Olmayan 13.45 6.744
ve Obez
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Obez olup bas agrist olmayan katilimcilarla, obez olup bas agrisi olan katilimcilarin adet

diizensizligine gore dagilimlari arasinda anlamli bir farklilasma olup olmadigini incelemek i¢in

ki-kare analizi yiiriitiilmistiir. Elde edilen sonuglar gruplar arasinda anlamli bir farklilasma

olmadigini gostermistir (p > .05). Bulgular Tablo 31°de sunulmustur.

Tablo 31. Obez Olup Bas Agris1 Olmayan Katilimcilarla Obez Olup Bas Agris1 Olan
Katilimcilarin Adet Diizensizligine gore Kiyaslanmasi

BasAgrih  BasAgnsiz  Toplam X p
v n 8 9 17 2.271 132
Adet o % 23.5 42.9 30.9
Diizensizligi n 26 12 38
Yok
% 76.5 571 69.1
Tonl n 34 21 55
o % 100.0 100.0 100.0
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Obez olup bas agrisi olmayan katilimcilarla, obez olup bas agrisi olan katilimcilarin
lipid degerleri arasinda anlamli bir farklilasma olup olmadigini incelemek igin bes ayr1
bagimsiz gruplar i¢in 7 testi analizi yiiriitiilmiistiir. Elde edilen sonuglar gruplarin VLDL ve
TG degerleri arasinda anlamli bir farklilasma olmadigini géstermektedir (p > .05). Ancak
Primer Bas Agrili ve Obez olan grubun HDL, LDL ve T.KOL degerleri anlamli olarak daha
yiiksektir (sirasiyla; #80) = 2.460, p <.05, ; #(80) =2.223, p <.05, ; t(81) =2.342, p <.05).

Bulgular Tablo 32’de sunulmustur.

Tablo 32. Obez Olup Bas Agrist Olmayan Katilimcilarla Obez Olup Bas Agris1 Olan
Katilimcilarin Lipid Degerlerinin Kiyaslanmasi

Degiskenler Grup n Ort. S t )/
Primer Bas Agris1 Olan
20 50.20 12.27 2.460 .016
ve Obez
HDL
Primer Bag Agrist
62 44.18 8.49
Olmayan ve Obez
Primer Bas Agris1 Olan
20 112.60 36.70 2.223 .029
ve Obez
LDL
Primer Bag Agrist
62 95.52 27.42
Olmayan ve Obez
Primer Bas Agris1 Olan
19 25.93 15.90 -.748 457
ve Obez
VLDL _
Primer Bas Agrisi
61 29.33 17.72
Olmayan ve Obez
Primer Bag Agris1 Olan
21 132.24 76.50 -.508 .613
ve Obez
TG
Primer Bas Agris1
62 143.34 89.69
Olmayan ve Obez
Primer Bags Agris1 Olan
21 188.76 40.17 2.342 .022
ve Obez
T.KOL
Primer Bas Agris1

62 169.05 30.78
Olmayan ve Obez
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5. TARTISMA

Obezite ve bas agrilari, ¢ocukluk ve ergenlik caginin 6nemli saglik sorunlaridir. Her iki
saglik sorununun kisilik ve sosyal etkilesimler {izerinde belirgin bir etkisi oldugu ve bunlar
zamaninda ele alinmadig: takdirde yetiskinlige de gegebilecegi bilinmektedir. Cocuklarda
veriler genel olarak bas agrisi ve obezite arasinda bir iliski oldugunu desteklemektedir (3).
Calismamizda primer bas agrisi tanili adolesanlarda obezite goriilme sikliginin incelenmesi,
obezitesi olan ve olmayan hastalarin klinik farkliliklar1 ve farkli primer bas agrisi alt tiplerinde

obezite goriilme sikligmin karsilastirilmasi amaglanmistir.

Primer bas agrilari migren, gerilim tipi bas agrisi, otonomik trigeminal sefaljiler ve diger
primer bas agrist bozukluklar1 olmak iizere 4 ana baslikta siniflandirilmaktadir. Cocuklarda ve
ergenlerde en sik goriilen primer bas agrilari aurasiz migren ve gerilim tipi bas agrisidir. Migren
prevalansi okul 6ncesi yillarda %3 iken, ilkokul yillarinda %4-11'e, lise yillarinda ise %8-23'e
kadar ¢ikmaktadir (91). Gerilim tipi bas agris1 prevalansi %9,8-18'dir (92,93). Battistella ve
arkadaslar1, aurasiz migren tanis1 alan kiiclik ¢ocuklarin %14'linde semptomlarm ergenlik
déneminde epizodik gerilim tipi bas agrisina doniistiigiinii bildirmistir (94). Nachit-Ouinekh ve
arkadaslari, migren veya gerilim tipi bas agrisi1 tanisinin kriterlere gére konmasinda zorluk
yasandigini ve bas agrisi tiirleri arasinda bir kayma oldugunu bildirmislerdir (95). Ginlik
pratikte migren ve gerilim tipi bas agrisinin ortak epidemiyolojik ve klinik 6zellikleri vardir ve
bu da aralarinda ayrim yapilmasini zorlagtirmaktadir. Aslinda bazi arastirmacilar migreni olan
cocuklarin ¢ogunun ayni zamanda gerilim tipi bas agrisina da sahip oldugunu iddia etmektedir.
Literatiir ile uyumlu olarak ¢alismamizda en sik saptanan primer bas agrilarinin sirastyla migren

ve gerilim tipi bas agris1 oldugu goriilmiistiir.

Migren, norolojik, gastrointestinal ve otonom sinir sistemindeki degisikler ile beraber
meydana gelen, epizodik bir bas agrist bozuklugudur (96). Migrenin gercek mekanizmasi

bilinmemektedir. Bununla birlikte, nérovaskiiler bir bozukluk oldugu diistiniilmektedir (97).
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Migren patogenezinde sorumlu tutulan baslica mekanizmalar; inflamasyon, vaskiiler
disfonksiyon ve kortikal irritabilite olarak one siiriilmektedir (98). Bu mekanizmalarda dnde
gelen hipotezin yapisal temeli trigeminovaskiiler sisteme dayanmaktadir. Bu sistem; trigeminal
ganglionu, meningeal vaskiiler yapilari, beyin sapmin farkli cekirdeklerini, talamus ve
somatosensoriyel korteksi igerir. Genetik olarak yatkin bireylerde beyin sapi yapilarmin
aktivasyonunun veya kortikal yayilan depresyon fenomeninin trigeminovaskiiler sistemi aktive
ettigi diisiiniilmektedir. Bu trigeminal aktivasyon presinaptik sinir terminallerinden vazoaktif
peptitlerin salinmasina ve boylece leptomeningeal ve ekstrakraniyal damarlarda vazodilatasyon
ve norojenik enflamasyona neden olur (99,100,101). Enflamasyonu uyaran en oOnemli
norotransmiter trigeminal gangliyon néronlarindan salinan kalsitonin geni ile iligkili peptittir.
Kalsitonin geni iligkili peptid hem santral hem de periferal sinir sisteminde agr1 sinyalinin
olusmasinda gorevlidir (102,103,12). Ayrica yapilan bazi g¢alismalarda, hipotalamik bir
noropeptid olan oreksindeki dismodulasyonun da norojenik inflamasyona neden olarak migren
atagin1 baglatabilecegi oOne siiriilmiistiir (10). Obez bireylerde kan yaglar1 trombosit
agregasyonunu ve inflamasyonunu artirmakta, trombosit agregasyonu trombositlerden
serotonin salinmasini stimiile etmekte ve artan serotonin diizeyi ise l6kotrien ve prostaglandin
kaskadin1 aktive etmektedir. Bu hipoteze gore artan prostaglandin ve lokotrienler
vazodilatasyona neden olarak migren atagimi baslatmaktadir (104,105). Obezite beraberinde
inflamatuar bir siireci baslatir. Obezitedeki inflamatuar siire¢ kizariklik, sisme, 1s1 ve agr1 gibi
ana belirtilerle tanimlanan klasik inflamasyon paradigmasindan farklidir. Klasik inflamasyon
slirecinde bazal metabolizma hizi artmaya baglar. Bu durum bir yaralanma ve enfeksiyon
bdlgesine bagisiklik sisteminin yonelmesiyle iliskilidir. Obezitede goriilen inflamatuar siireg ise
besin maddelerinin agir1 tiikketiminden kaynaklanir. Lokosit sayisi, timor nekroz faktor-alfa, C-
reactive protein (CRP), interlokin-6 gibi inflamatuar belirteclerin obezlerde arttigi ve bu

durumun norovaskiiler inflamasyon ile iligkili olabilecegi bildirilmistir (106). Bizim
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calismamizda yalniz inflamatuar belirteclerden CRP degeri degerlendirilmistir. CRP degerinde,
obezite olan grupta normal kilolu gruba gore anlamli bir yilikseklik saptanmistir. Bu sonug

obezitenin inflamatuar bir siire¢ oldugunu destekler niteliktedir (11,107,108).

Obezitenin bas agris1 siklig1 ve siddeti iizerindeki etkisini inceleyen ¢ok sayida ¢aligma
mevcuttur. Hershey ve arkadaslar1 yaptiklart ¢cok merkezli bir calismada, kilo kaybi
saglandiktan sonra primer bag agrisi olan obez ¢ocuklarin bas agris1 yakinmalarinda onemli
Olciide gerileme oldugunu gostermislerdir (109). Kinik ST ve arkadaslar1 obezitenin migren
ataklarmin sikligmi artrrabildigini, fakat siddetini etkilemedigini gostermislerdir (110). Buna
karsilik, retrospektif klinik temelli bir caligma yiiriiten Pakalnis ve Kring, migren siklig1 ve
obezite arasinda bir iligki bulamamistir (111). Ravid S ve arkadaslarinin primer bas agris1 olan
181 ¢ocugu iceren galismasinda, obezitenin bas agrisi tipinden bagimsiz olarak bas agrisi
sikligin1 artiran bir unsur oldugu ayrica obezite ile migren tipi bas agris1 arasinda anlamli bir
iligkinin oldugu gosterilmistir (10). Bigal ve arkadagslari, 18 yas ve iizeri 30.215 katilimciyla
yapilan ve bunlarin 3.791'inin migren hastas1 oldugu genis kapsamli ¢alismalarinda, migren
sikliginin viicut kitle indeksi ile iligkili oldugunu ve aylik atak oranlarinin normal kilolu grupta
%4,4, ileri derecede obez grupta %20,7 oldugunu bulmuslardir (112). Bizim ¢alismamizda ise
obez olan c¢ocuklarda bas agris1 sikliginin, obez olmayanlara gére anlamh diizeyde yiiksek
oldugu goriildii. Diger yandan bas agris1 siddeti ile viicut agirligi arasinda ise anlamli bir iliski

yoktu.

Primer bas agrilarinda obeziteden bagimsiz olarak cinsiyetin rolii tizerinde yapilan ¢ok
sayida calisma mevcuttur. Sillanpdd ve arkadaslar1 13 yasindan sonra erkeklerde primer bas
agrist goriilme sikliginda azalma olurken, kizlarda hem primer bas agris1 goriilme sikliginda
hem de atak sikliginda artis oldugunu bildirmislerdir (113). Yapilan baska bir ¢calismada kiz
cinsiyette primer bas agrisi iistiinliigiiniin 12 yas civarinda basladig1 ve ergenlik doneminde kiz-

erkek oraninin yaklasik 2:1 oldugu goriilmiistiir (114,115). Ergenlik doneminden itibaren
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migren gorlilme siklig1 kizlarda erkeklere gore anlamli oranda yiiksektir. Yasam boyu migren
kadinlarda erkeklere gore iic ila dort kat daha sik goriiliir. Ayrica bas agrisi siddeti de kadinlarda
daha fazla goriilmektedir (116). Zehra H. Ve Sevgi C.’nin adolesan yas grubu iizerinde
yaptiklar1 ¢calismalarinda kiz hastalarin bas agrisi siddeti erkeklere gore anlamli olarak daha
yiikksek bulunmustur (117). Migrendeki cinsiyet esitsizliginin kismen yumurtalik steroid
hormonlarindaki, 6zellikle de Ostrojen ve progesterondaki dalgalanmalar yoluyla olustuguna
inanilmaktadrr ancak mekanizmalar henliz tam olarak anlasilmamistr (116). Bizim
calismamizda ise yapilan ¢aligmalara benzer olarak primer bas agrisi tanili hastalar icinde kiz
hastalarin sayis1 erkek hastalardan anlamli olarak daha ytliksek bulunmustur. Ancak bas agrisi

siddeti ve siklig1 lizerinde cinsiyetin etkisi goriilmemistir.

Obez olan hastalarda normal kilolulara gore migren prevalansinin daha fazla oldugu
yapilan caligmalarda gosterilmistir. Pinhas-Hamiel ve ark.’nin yaptigi ve bu iliskiyi ilk
inceleyen c¢alismada, 273 cocuk ve ergen hastada migren prevalansi ve obezite iliskisi
degerlendirilmistir. Migren siklig1 normal kilolu ¢cocuklarda %4.4, fazla kilolularda ise %7,3
olarak bulunmustur (118). Yapilan bagka bir ¢alismada, obez bireylerde normal agirlikli
katilimcilara gére migren riskinde %27 oraninda artis oldugu gdsterilmistir (3). Robberstad ve
arkadaslarinin 5847 Norvecli adolesani dahil ettikleri caligmasinda, asir1 kilolu veya obez
olanlarda migren riski normal kilolu olanlara gore %60 oraninda daha yliksek bulunmustur
(119). Ravid ve ark.’nin yaptigi ¢calismada ise, migrenin toplum sikligina gore fazla kilolularda
2,5 kat, obezlerde ise 3,5 kat daha fazla goriildiigli gosterilmistir (10). Tiirkiye Beslenme ve
Saglik Arastirmas1 (TBSA) 2010 verilerine gore Tiirkiye'de ¢ocuklarda obezite prevalansi %8,2
iken caligmamizda primer bas agrili ¢ocuklarin % 23.2’sinin obez oldugu goriildi (1).
Calismamizda primer bas agrilari olan ¢ocuk ve adolesanlarda obezite sikliginin topluma gore
daha sik oldugu, migren ve gerilim tipi primer bas agrilar1 ile viicut agirhig1 arasmdaki iliski

incelendiginde ise gruplar arasinda anlamli bir iliski saptanmadig1 goriilmiistiir. Diger yandan
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obezite ile migren auralar1 arasindaki iliski az sayida ¢alisma ile degerlendirilmistir. Horev A.
ve arkadaslarinin yaptig1 bir erigkin ¢alismasinda 27 morbid obez kadin degerlendirilmis ve
bunlarm 10’unda aurali, 3’linde aurasiz migren ve 4’iinde ise gerilim tipi bag agris1 saptanmis
ve morbid obez kadinlarda aurali migren sikliginin olduk¢a yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu
calismada morbid obezite ile aurali migren arasindaki iliskinin yag dokusunda over dig1 dstrojen
ve Ostradiol iretimine bagli olabilecegi disiiniilmiistiir (120). Diger bir erigkin migren
calismasinda VKI’nin fotofobi ve fonofobi gibi semptomlar: etkileyebildigi fakat bulant1 ve
aura lzerinde etkisinin olmadig1 bildirilmistir (121). Migrenli ¢ocuklarda obezitenin etkisini
inceleyen Kinik ST ve arkadaglar1 ise obezitenin aura, fono/fotofobi, bulant1 ve kusma gibi
migrenle iliskili semptomlar {izerinde etkisinin olmadigini gostermislerdir. Calismamizda
migrenli gocuklarm VKI diizeylerinin aura semptomlari iizerinde etkisinin olmadig1 gériildii ve

Kinik ST ve arkadaglarinin ¢alismasi ile uyumlu bulundu.

Obez cocuklarda vitamin eksiklikleri bildirilmis ve vitamin eksikligi ile bas agrisi
arasindaki iliski ¢esitli ¢alismalarda degerlendirilmistir. Ozer S ve arkadaslari, obezite siddeti
ile B12 vitamini diizeyi arasindaki iligkiyi arastirdiklar1 ¢aligmalarinda viicut kitle indeksi ile
B12 vitamini diizeyleri arasinda negatif korelasyon oldugunu goéstermislerdir (122). Yapilan
baska bir ¢aligmada serum B-12 vitamini konsantrasyonlarmin ylikselmesiyle obezite riskinin
azaldig1 yoniinde sonuglar elde edilmistir (123). Obez kisilerde D vitamini diizeyi de normal
kilolu kisilere gore daha diisiiktiir. D vitamini viicut agrhgi, VKI ve yag kiitlesi ile ters
orantilidir. Walsh J ve arkadaslari, obez kisilerde D vitamini eksikliginin klinik 6nemi ve etki
mekanizmasini arastirdiklar1 calismalarinda obez kisilerde D vitamininin normal kilolulara gére
yaklasik %20 daha diisiik oldugunu saptamiglardir. Ayni c¢alismada D vitamini eksikligi
prevalansimin obez kisilerde %40 ila %80 oraninda daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (124). D
vitamini eksikliginin obezitenin nedeni olmaktan ziyade obezitenin bir sonucu oldugu

diisiiniilmektedir (124,125). Bunun sebebi obez kisilerde D vitamininin hacimsel olarak daha

-57-



fazla doku hacmine seyreltilmesidir. Obez insanlar normal kilolu insanlarla benzer giines
1s1¢1na maruz kalirlar ve glines 151¢ma maruz kalmaya tepki olarak ayni miktarda D vitamini
iiretirler ancak sentezlenen vitamin daha biiyiik bir hacme dagilir. Dolayisiyla seruma dagilan
miktar daha az olur. Bu hacimsel seyreltme etkisinin klinik anlami, obez kisilerin normal kilolu
kisilerle ayni serum D vitamini diizeyine ulagmalar1 i¢in normalden daha yiiksek D vitamini
ylikleme dozlarma ihtiya¢ duymasidir (124). Sanjay Prakash ve Nilima Shah’mn D vitamini
eksikligi ve kronik gerilim tipi bas agris1 olan hastalar iizerinde yaptiklari caligmada, hastalara
D vitamini tedavisi baslandiktan birka¢ hafta sonra hastalarin bas agrilarinda diizelme oldugu
goriilmiistlir. Bunun yani1 sira ayni hasta grubu geleneksel gerilim tipi bas agris1 tedavisine kotii
yanit vermistir (126). Bizim ¢alismamizda B12 ve D vitamini degerlerine bakildiginda gruplar
arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir ancak obez olan grupta ortalama B12 ve D
vitamini diizeylerinin normal kilolu ve fazla kilolu olan gruplara gore daha diisiik oldugu
goriilmiistiir. Yapilan korelasyon analizinde B12 ve D vitamini diizeyleri ile VKI arasinda

anlaml iligski gdzlenmemistir.

Serum lipitlerinin migren atagi iizerindeki etkisi ¢esitli calismalarda degerlendirilmistir.
2013-2018 yillar1 arasinda Ankara’da yapilan bir ¢alismada, pediatrik endokrinoloji ve
pediatrik ndroloji polikliniklerine bagvuran ve primer bas agrisi olan 8-18 yas aras1 161 obez
hasta incelenmis ve bu ¢aligmada migreni olan obez ¢ocuklarda TK (total kolesterol) ve LDL
diizeylerinin bas agris1 olmayan obez ¢ocuklara gore yiiksek oldugu goriilmiistiir. Gerilim tipi

bas agris1 olan grupta ise anlaml bir sonug elde edilmemistir (127).

Funda Yildirrm Bas ve arkadaslarmin 2015 yilinda Siileyman Demirel Universitesi Tip
Fakiiltesinde, HL (hiperlipidemi) tanis1 alan ve ayn1 zamanda bas agris1 sikayeti olan yetiskin
hastalar iizerinde yaptig1 bir caligmada; HL’li hastalarda bas agrisinin daha sik, atak siddetinin
daha yiiksek ve atak siiresinin daha uzun oldugu gosterilmistir. Hiperlipidemi grubunda bas

agris1 varlig da istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmugtur. Bag agris1 tipi ile lipid
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seviyeleri tek tek karsilagtirildiginda aralarinda anlamli iliskiye rastlanilmamigtir. Ancak

HL’nin bas agrisina olumsuz katkis1 oldugu gézlenmistir (128).

loannis Liampas ve arkadaslarmin migrenli bireylerle saglikli bireyleri karsilastirdigi
caligmalarinda, migrenli bireylerde daha yiiksek LDL, TK ve TG konsantrasyonlar1 saptanmus,
HDL diizeylerinde anlamli bir farklilik saptanmamistir (129). Bu caligmalar, lipid diizeyi
yiiksek hastalarin bas agris1 yoniinden de sorgulanmasinin 6nemini gostermektedir. Ayrica lipid
seviyelerinin normal diizeye getirilmesi ile kigilerin bas agrisi semptomlarinin hafifleyebilecegi
ongoriilmektedir. Calismamizda obez olup primer bas agrisi olan ve olmayan ¢ocuklarin lipid
profili karsilastirilmig olup primer bas agrisi olan obez grubun HDL, LDL ve TK degerlerinin
anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Calismamizin kisith yonii, trigeminal otonomik sefalji ve diger primer bas agrisi tanili
hasta sayisinin az olmasi nedeniyle bu gruplar i¢in ayrica degerlendirme yapilamamaistir. Diger
bir kisithlik ise retrospektif bir calisma yiiriitiilmesi nedeniyle primer bas agrisi tanili hastalar

icinde obez olmayan grupta lipid diizeylerine bakilamamustir.

Sonug olarak ¢alismamizin bulgular1 obezitenin primer bas agrisi tanisi alan ¢ocuklarda
bas agris1 sikligini artirdigini, fakat bas agris1 siddeti lizerine etkisinin olmadigmi gostermistir.
Obezitenin bas agris1 lizerindeki olumsuz etkisinden dolay1 primer bas agrisi tanili hastalar
icinde, obez veya fazla kilolu olan hastalara saglikli beslenmenin ve kilo vermenin énemi
anlatilmalidir. Bu ¢ocuklarda ayrica kan lipid diizeyleri ile birlikte serum B12 ve D vitamini
diizeyinin kontrol edilmesi ve bozukluk saptanmasi durumunda gerekli 6nlemlerin alimmasi

yararl olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Obezitenin primer bas agrilari klinigi tizerindeki etkilerini, primer bas agrist tanili
adolesanlardaki obezite goriilme sikligimi ve farkli primer bas agrisi alt tiplerinde obezite
goriilme sikligini inceledigimiz ¢alismamizda;

1. Primer bas agris1 tanili adolesanlar VKI’ ye gore siniflandirildiginda 138 (% 65.4) hastanin
normal kiloda oldugu, 24 (% 11.4) hastanin fazla kilolu ve 49 (% 23.2) hastanin ise obez oldugu
goriilmiistlir. Calismamizda migreni olan ¢ocuk ve adolesanlarda obezite sikliginin topluma

gore daha sik oldugu saptanmistir.

2. Primer bas agris1 alt tipleri kendi i¢cinde degerlendirildiginde gerilim tipi bas agris1 olan
grupta obezite goriilme siklig1 (%27,4), migren tipi bas agrisindan (%20.8) daha fazla olarak
sonuglanmistir (p > .05). Migren ve gerilim tipi bas agrilar1 ile viicut agirhigi arasindaki iligki

incelendiginde gruplar arasinda anlamli bir iliski goriilmemistir.

3. Obezitesi olan hastalarin primer bas agrilar1 atak sikligi, obezitesi olmayanlara gore anlamli

oranda fazla bulunmustur ve literatiirle uyumludur.

4. Viicut kitle indeksi ile bas agris1 atak siklig1 arasinda pozitif korelasyon oldugu goriilmiistiir
(p=0.02). Literatiirle uyumlu olarak obezitenin bas agris1 atak sikligini artiran bir risk faktori
oldugu saptanmustir.

6. Bas agris1 siddeti acisindan gruplar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmemistir. Calismamizda obezite durumunu bas agrisi siddeti i¢in bir risk faktorii olarak
saptamadik.

7. Calismamizda primer bag agrisi olan hastalar i¢inde %58 oraninda migren ve %41 oraninda
gerilim tipi bas agris1 saptanmig olup literatiir ile uyumlu olarak en sik saptanan primer bas

agrilarinin migren ve gerilim tipi bag agrisi oldugu gorilmiistiir.
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8. Calismamizda B12 ve D vitamini degerlerinin obez hastalarda normal kilolu hastalara gore
daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Bu nedenle VKI ile vitamin diizeyleri arasmda korelasyon

analizi yapilmis ancak anlamli sonug elde edilememistir.

9. Primer bas agris1 tanili hastalar i¢inde obez olan grubun CRP degerinin normal kilolu
katilimcilara gore anlamli oranda yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu sonug literatiirle uyumlu

olarak obezitenin inflamatuar bir siire¢ oldugunu desteklemektedir.

10. HDL, LDL ve TK degerlerinin primer bas agrisi ve obez olan grupta, primer bas agrisi
olmayan ve obez olan gruba gére anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmistiir. Literaturle

uyumlu olarak hiperlipidemi durumunun bas agrisi i¢in bir risk faktorii olabilecegi saptanmaistir.
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8.EKLER

EK-1. BAS AGRISI ANAMNEZ FORMU

EN SON BAS AGRISI NE ZAMAN OLMUS?

AURASI :

LOKALIZASYON:

AGRININ TiPi: SIKISTIRICI ZONKLAYICI BATICI
FOTOFOBI FONOFOBI

PARILDAYAN ISIK, KOR NOKTA, RENKLI CiZGi, BULANIK GORME, HEMIANOPSI, GECICI
KORLUK, MiKROPSI, GORSEL SANRILAR YOK

BULANTI KUSMA
UYUSMA  GUCSUZLUK

OTONOMIK BULGU (TERLEME, AGIZ KURULUGU, TASIKARDI GiBI)
ARTTIRAN/AZALTAN AKTIVITE, ILAC, YIYECEK

GUNLUK YASAMINA ENGEL OLUYOR MU:

UYKUDAN UYANDIRIYOR MU?

AGRIYA SEKONDER OKUL DEVAMSIZLILIGI:

OZEL DURUM/ZAMANLA iLiSKiSi VAR MI? (MENS, SINAV DONEMI,..)
BAS AGRILARI ARASINDA SEMPTOM VAR MI?

ANALJEZIK ALTYOR MU? HANGISINI ALIYOR? CEVAP SURESI? NE SIKLIKTA IHTIYAC
DUYUYOR?

TASIT TUTMASI YOK

BURUN TIKANIKLIGI, GENiZ AKINTISI, TEKRARLAYAN SINUZIT OYKUSU :
UYKU DUZENI NASIL ? (GEC YATMA, GECE KARANLIKTA EKRAN MARUZIYETI ?)
KAHVALTI ALISKANLIGI

GORME PROBLEMI VAR MI ? TAHTAYI GORMEKTE VS ZORLANIYOR MU ?

AGRI SIDDETININ NUMERIC SKORU:

MENSTRUEL SIKLUSUNUN KACINCI GUNUNDE? ADET DUZENSIZLiGi VAR MI?
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FiZIK MUAYENE:
GENEL DURUMU:IYI, BILINC ACIK, ORYANTE, KOOPERE

PUPILLER iZOKORIK, IR +/+,GOZ HAREKETLERI HER YONE SERBEST,
DIPLOPI YOK

GOZ DIiBi DOGAL

FASIYAL ASIMETRI YOK

KAS TONUSU NORMAL

DTR LER NORMOAKTIF

PATOLOJIK REFLEKS ALINMADI

MENINGEAL IRRITASYON BULGUSU YOK, KERNIG YOK, BRUDZINSKi YOK
NOROKUTAN CILT BULGUSU YOK

MAKSIMUM MOTOR KAPASITE: DESTEKSIZ NORMAL POSTURDE YURUYOR
OZGECMIS:

TERM, NSVY, GR DOGMUS, YDYBYU OYKUSU YOK

SOYGECMIS:

KARDESLERIN OYKUSU:

AILEDE EPILEPSi OYKUSU:

AILEDE FEBRIL KONVULZIYON OYKUSU:

AILEDE MIGREN HASTASI:

AILEDE SIGARA ICEN:
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EK-2. WONG-BAKER AGRI DERECELENDIRME OLCEGI

A- Visuel Analog Skala (Modifiye)

Lutfen agriniza en uygun numarayi isaretleyiniz

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agr yok En fazla agn
B-

Wong-Baker FACES pain rating scale
~ —— - /
COA TS, ) o9
oo g — e’ ~
o 1 : ] .

EK-3. BAS AGRISI GUNLUGU

AGRI OLAN | AGRININ V AGRININ TiPi AGRININ ISIK/SESTEN BULANTI- AGRININ
GUNLERIN | SUREsi | AGRININ | zoNKLAYICI, NE ILE RAHATSIZLIK KUSMA SIDDETI (1-10
TARIHI YERI BATICI) GECTIGI VARLIGI ARASINDA)
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EK-4. BAS AGRISI ONERILERI

1) Uzun siireli acliktan kaginilmalidir.

2) Sivi tiiketimi yasa uygun, doktorunuzun 6nerdigi miktarda olmalidir. Yetersiz su
icilmesi viicudun sivi dengesini bozarak atak sikligini arttirabilir.

3) Diizenli saatlerde uyku 6nemlidir. Uykusuzluk da aclik gibi agr1 ataklarini
tetikleyebilir.

4) Hafta i¢i ve hafta sonu sabah uyanma saatleri arasinda 1 saatten fazla fark
olmamalidir.

5) Miimkiin oldugunca erken yatip, erken kalkilmalidir.

6) Televizyon, bilgisayar, tablet, cep telefonu kullanimi1 ekran 1s1klarinimn basagrisi
ataklarini tetikleyebilmesi nedeniyle kisitlanmalidir, 6zellikle aksam 20:00°den sonra
ekran maruziyeti onerilmemektedir.

7) Asir fiziksel ve zihinsel yorgunluktan kacinilmalidir.

8) Hafif tempolu giinliik egzersizler, nefes egzersizleri yapilmalidir.

9) Kahve, kola, ¢ay gibi igecekler icindeki kafein nedeniyle, paketli gidalar ise igerdikleri
koruyucu maddeler dolayisiyla bas agrisi1 ataklarini tetikleyebilir. Miimkiin oldugunca
saglikl1 beslenilmeli, yiiksek seker iceren gidalardan ka¢milmalidir.

10) Agir kokularm ataklari tetikleyebilecegi gz oniinde bulundurulmalidir.

11) Odev ve ¢alisma zamanlar1 programlanarak ¢ocugun giin icerisindeki stresi
azaltilmalidir.

12) Eslik eden moral bozuklugu, motivasyon eksikligi, keyifsizlik gibi semptomlar

mevcutsa psikiyatrik ve sosyal destek saglanmalidir.

Bas agnis1 atag1 esnasinda nasil davranilmah?
1) Cocuk agsa ve mide bulantis1 eslik etmiyorsa beslenmelidir.
2) Bas agrisi olursa yaninda su bulundurup, kiiciik kiiclik yundumlarla su igmesi onerilir.
3) Karanlik ve sessiz bir ortama ge¢ilmelidir.
4) Upyku bas agris1 atagini sonlandirabilir, bu nedenle miimkiinse uyunmalidir.

5) Doktoru tarafindan ataklar sirasinda agriy1 kesmek i¢in onerilen bir ilag varsa alinmalidir.
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1)
2)

3)

4)

Diizenli ila¢ kullanimi 6nerilen bas agris1 hastalar icin;

Ilaglar diizenli ve 6nerilen dozda alinmali, doz atlanmamalidir.

Ila¢ kullanan olgularm belli araliklarla kan testi yapilmasi gerekebilir. Doktorunuzun
onerdigi araliklarla Cocuk Noroloji Poliklinigi kontrollerine bagvurmaniz gerekir.

Ila¢ baslandiktan sonra viicutta yaygin dokiintii, biling degisikligi, uykuya meyil gibi
durumlarin gozlenmesi halinde derhal ilag kesilerek, en yakin Acil Servise
basvurulmalidir. (Bu durum son derece nadir olmakla birlikte ¢ok tehlikeli olabilir. Ne
yazik ki kimi hastalarin bu durumlara biinyesel yatkinliklar1 olabilir.)

Ilaglara bagl herhangi bir yan etki gelistiginde takipli oldugunuz doktora bagvurarak
tedavi degisikligi, yan etki takibi yapilmalidir.

-74 -



	Etik İlkelere Uyulduğuna İlişkin Beyan
	TEŞEKKÜR
	İÇİNDEKİLER
	TABLOLAR LİSTESİ
	ŞEKİLLER LİSTESİ
	KISALTMALAR
	ÖZET
	ABSTRACT
	1. GİRİŞ VE AMAÇ
	2.   GENEL BİLGİLER
	2.1. OBEZİTE TANIM
	2.2. OBEZİTE EPİDEMİYOLOJİSİ
	2.3. OBEZİTE PATOGENEZİ
	2.4. OBEZİTE ETYOLOJİSİ
	2.4.1. Çevresel Faktörler
	2.4.2. Genetik
	2.4.3. Endokrinolojik ve Metabolik
	2.4.4. Uyku
	2.4.5. İlaçlar
	2.5. OBEZİTEDE YAŞ VE CİNSİYETİN ROLÜ
	2.5.1. Yaş
	2.5.2. Cinsiyet
	2.6. PRİMER BAŞ AĞRILARI
	2.6.1. Migren
	Migren, çocuklarda en sık görülen akut ve tekrarlayan primer baş ağrısıdır. Tanım olarak genetik yatkınlığı olan bireylerde santral sinir sistemindeki siklik değişimlere veya birtakım uyarılara bağlı nörovasküler reaksiyonların sonucu olarak epizodik ...
	2.6.2. Gerilim Tipi Baş Ağrısı
	2.6.3. Trigeminal Otonomik Sefalji
	2.6.4. Diğer Primer Baş Ağrıları
	2.6.4.1. Primer Batıcı Baş Ağrısı
	2.6.4.2. Öksürük Baş Ağrısı
	2.6.4.3. Egzersiz Baş Ağrısı
	2.6.4.4. Yeni Günlük Persistan Baş Ağrısı
	2.7. PRİMER BAŞ AĞRILARINDA TANISAL YÖNTEMLER

	3.   GEREÇ VE YÖNTEM
	3.1. ETİK KURUL ONAYI
	3.2. ÇALIŞMA POPÜLASYONU
	3.3. ÇALIŞMANIN DAHİL EDİLME KRİTERLERİ
	3.4. ÇALIŞMANIN DIŞLAMA KRİTERLERİ
	3.5. ÇALIŞMA PROTOKOLÜ
	3.6. İSTATİSTİKSEL ANALİZ

	4. BULGULAR
	5. TARTIŞMA
	6. SONUÇ VE ÖNERİLER
	7. KAYNAKÇA
	8.EKLER
	EK-1. BAŞ AĞRISI ANAMNEZ FORMU
	EK-2. WONG-BAKER AĞRI DERECELENDİRME ÖLÇEĞİ
	EK-3. BAŞ AĞRISI GÜNLÜĞÜ
	EK-4. BAŞ AĞRISI ÖNERİLERİ

