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1. GIRIS ve GENEL BILGILER

1.1. Bas Agrisimin Tarihcesi

Bas agrisi, agriya duyarhl intrakranial veya ekstrakranial yapilarin
inflamasyon, irritasyon, yer degistirme, gerilme, dilatasyon veya invazyonu
sonucunda olusan hos olmayan bir algilama seklidir (1, 2).

Bag agris1 insanoglunun var olusundan beri bilinen bir rahatsizliktir (3).
Eriskin popiilasyonda prevalanst %46 olup, en sik karsilasilan sikayetlerden
biridir (3). Benzer sekilde ¢ocuklarda da bildirilen bas agris1 prevalansi %25 ile
%93 arasinda degismektedir (4). Toplumda ¢ok sik goriilmesi, isgiicii kaybina
neden olmasi ve yasami tehdit edebilecek hastaliklarin bulgusu olabilmesi
nedeniyle 6nemle ele alinmasi gereken bir konudur (5).

Bas agrisi ilk uygarliklardan beri bilinmektedir. Milattan énce (M.0O.) 7000
yilindan kalan kafataslarinda trepenasyon uygulandigina dair bulgular mevcuttur
(6). Hipokrat baz1 bas agrilarmin kusma ile sonlandigim1 fark etmis, ayrica
migrene Onciiliik edebilecek ve kusma ile rahatlayan gorsel aurayr tanimlamistir
(3,6,7). M.O. 1200’den kalma Ebers papiriisii migren, nevralji ve saplanic1 bas
agrilarim  tariflemekte olup, MO 2500°den kalma belgelere dayandig
soylenmektedir. Aretaeus Milattan Sonra (M.S.) 2. yiizyilda siklikla basin bir
yarisinda, bulantinin eslik ettigi ve agrisiz donemlerin takip ettigi bir bas agrisi
tanimlamis olup bu klasik tanimla ile migrenin kasifi olarak kabul edilmektedir
(6,7).

Onyedinci yiizyilda Thomas Willis kafadaki sismis damarlar ile iliskili bas
agrisi teorisini ortaya atmistir (3). 1783 yilinda Tisso migreni diger bas agrisi
tiirlerinden aymrmis ve supraorbital nevralji olarak isimlendirmistir (7). 1873te
Lieving bas agrilarinin damarlardan ¢ok sinirleri etkileyen sinir firtinalar1 olarak
adlandirdig1 otonom sinir sistemi bozukluklar1 kaynakli oldugunu belirtmis ve
migrenin ndral teorisini ortaya atmistir (3, 7).

Deyl ve Spitzer 1900 yilinda bas agrist etyolojisi ile ilgili hipotezler ortaya
atmigtir (8). 1930 yilinda Graham ve Wolff vaskiiler teoriyi 6ne slirmiistiir. Bu
teoriye gore internal ve eksternal karotis dallarindaki asir1 dilatasyon bas agrisina,
intrakranial arterlerin vazokonstriksiyonu ise auralara neden olmaktadir. Bu bilim
insanlari, ergotaminin vazokonstriksiyona yol acarak etki gosterdigini ortaya
koymus, ve ergotaminin migren tedavisindeki faydasini migrenin vaskiiler teorisi
i¢in bir kanit olarak kullanmislardir (6, 7). 1944°te Leao, 1984°te ise Lauritzen ve
Olesen norojenik teoriyi One siirmiistiir. Aura evresinde rafe nukleus ve lokus
seruleusta baglayan noronal desarjlarin kan akiminda bdlgesel bir azalmaya yol
actigini, néronal depresyonun 6ne dogru yayilarak yayilan depresyon dalgasi
olusturdugunu bildirmislerdir (7, 9).

Bas agris1 tedavisine yoOnelik olarak da tarih boyunca cesitli yontemler
uygulanmustir. {lk insanlarda trepenasyon uygulandigi yoniinde bulgular vardir.
Hipokrat ¢esitli bitkisel ilaglar regete etmistir. Ortacagda ise birgok hastalikta
oldugu gibi bas agris1 i¢in de siilik uygulanmasi ve kiiciik kesiler ile kan
akitilmas1 yontemleri uygulanmistir (3). Agrilarin gegmesi i¢in basin etrafina bez
sarmak, basa tiitiin uygulanmas1 gibi geleneksel tedavi yontemleri halk arasinda
yaygin olarak kullanilmis olup halen goriilebilmektedir. Ayrica sicak ya da soguk
uygulanmasi, akapunktur, hiperbarik oksijen, histerektomi, diyet de denenmis
tedaviler arasindadir (3, 10). Migrenin medikal tedavisi i¢in ergot kullanimi
1800’11 yillarin sonunda bildirilmeye baslanmistir. 1934’te Stoll ve Hoffman
dihidroergotamin’i sentezlemis ve Horton, Peters ve Blumenthal tarafindan bu
madde migren tedavisinde kullanilmigti. Humphrey ve arkadaslari serotoninin
bas agrisim1 giderebilecegini diisiinerek benzer yapida ancak yan etkisi daha az bir
madde olan sumatriptan1 gelistirdiler ve bdylece migren tedavisinin modern



yaklasimi ortaya ¢ikti (6, 7).

Yeni tedaviler ortaya c¢iktikca bag agrisiyla ilgili temel bilgiler de
degismekte ve gelismektedir. Son yillarda ailevi hemiplejik migrenin geni
bulunmus, migren ve kiime bas agrilarindan sorumlu oldugu diisiiniilen beyin sap1
merkezleri ortaya konmustur (7, 11). Bu bilgiler 1s181inda son yirmi y1l igerisinde,
ylizyillarca arastirilmis olan bas agrilarinin tami kriterleri ve smiflamalarinda
onemli yol katedilmistir (12, 13, 14). 1962 yilinda Ad-Hoc Committee tarafindan
ilk bas agris1 siniflamas1 yapilmis, bunu takiben 1988’de Uluslararas1 Bas Agrisi
Cemiyeti (International Headache Society, IHS) tarafindan hazirlanan siniflama
ve tani kriterleri yaymlanmistir (1). 2004 yilinda IHS tarafindan yeni bir siniflama
yapilmistir (1, 12, 14). 2013 yilinda ise tgiincii IHS siniflamasi beta versiyonu
halinde yayinlanmis ancak heniiz yaygin kullanima girmemistir (The International
Classification of Headache Disorders 3rd edition, [CHD3).

1.2. Cocuklarda Bas Agris1

Bas agrisi ¢ocuklarda sik goriilen ve genellikle benign bir durumdur.
Cocukluk ¢agi bas agrist prevalans1 %25-93 arasinda bildirilmekte olup yasa gore
de degiskenlik gostermektedir (4, 15). Dort yasin altinda bas agrist nadirdir, 7
yasa kadar %38-47, 13-15 yaslarina kadar ise %70-80 prevalans bildirilmistir
(16). Pediatrik bas agris1 kizlarda daha sik goriilmektedir (4,15).

Bas agrismin sebebi siklikla migren, gerilim tipi bas agris1 gibi benign
durumlar olmakla birlikte aileler ve hekimler altta yatan beyin tlimorii gibi ciddi
hastaliklardan endise ederler.

Bas agris1 ile basvuran cocugun degerlendirmesinde ilk adim hastanin
Oykiisiiniin degerlendirilmesi ve bas agrismin karakterizasyonudur. Medina ve
arkadaglar1 ailede migren Oykiisii olmayan ¢ocuklarda uyku iligkili bas agrisinin
goriintiilleme gerektiren cerrahi lezyonlari dngérmede en giiclii bulgu oldugunu
bulmustur (17). Ayrica, anormal ndrolojik muayene bulgular1 da yer kaplayici bir
lezyona isaret edebilir. Cocugun oykiisiinde aurali migreni diislindiirecek gorsel
semptomlar olmamasi da dnemli bir bulgudur. Degerlendirme sirasinda auranin
siklikla gorsel olsa da hemiparezi, afazi, oftalmopleji gibi bulgularla da ortaya
cikabilecegi unutulmamalidir. Alt1 aydan kisa siireli bas agrilari, konfiizyon ve
tedaviye direngli bas agrilar1 da ileri inceleme gerektirir. Siniizit veya otitis media
tedavisi sonrasinda ortaya c¢ikan bas agrilar1 bu hastaliklarin intrakranial
yayilimina isaret edebilir. Bu tiir hastalarda ates, biling degisikligi gibi ciddi
bulgular, fokal nérolojik defisitler ve meningeal irritasyon bulgular siklikla
goriiliir. Otitis media ve mastoidit,_sigmoid siniis trombozuna da neden olabilir.

Fizik muayenede artmis intrakranial basin¢ bulgularina dikkat edilmelidir.
Bebeklerde bas g¢evresinde artma, kafa derisindeki venlerde belirginlesme ve
kranial siiturlarda acgilma bu yonde 6nemli bulgularken, daha biiyilik ¢ocuklarda
bas agris1 ve ¢ift gorme s6z konusu olabilir. Anizokori ve siniis hassasiyeti
mevcutsa incelenmelidir. Bag ve boyun inspeksiyon ve palpasyonu dikkatle
yapilmalidir. Tiromegali, tiroid disfonksiyonuna igaret edebilir, hipotiroidinin bazi
bas agrilarmi arttirabilen bir faktor oldugu unutulmamalidir (18). Fokal lenf
nodlarimin varlig1 enfeksiyona isaret edebilir. Ciltte norokutandz lezyonlar bazi
sendromlarm bulgulart olmasi agisindan dikkatle incelenmelidir. Ozellikle
norofibromatozis ve tiiberoskleroz intrakranial neoplaziler ile birliktelik
gosterdiginden dnemlidir. Biiylimede gerilik okul 6ncesi ¢ocuklarda diensefalik
glioma ile, boy kisalig1 veya cinsel gelismede gerilik kraniofaringiom ile iliskili
olabilir. Tortikollis beyin tiimorii veya Chiari I malformasyonu bulgusu olabilir
(19, 20).

Pediatrik bas agrilarinda goriintiilemenin rolii oldukca az olup norolojik
olarak intakt ¢ocuklarda tedaviyi degistirecek goriintiileme bulgular1 ancak %1-2
oraninda goriilmektedir (15). Ancak, norolojik bulgu veya semptomlar: olan
cocuklarda goriintiileme faydali olabilir. Ataksi, nistagmus, fokal ndbetler, kranial
sinir disfonksiyonlar1 ve anormal refleksler goriintiileme endikasyonlaridir. Kafa
ici basing artigi bulgulari da ek endikasyonlardir. Pediatrik bas agrilarinda
goriintiileme endkiasyonlar1 Tablo 1.1°de 6zetlenmistir.



Tablo 1.1. Pediatrik bas agrilarinda goriintiileme endikasyonlari (15).
Papilodem

Fokal norolojik defisitler

Nobet

Mental durum degisiklikleri

Uykudan uyandiran bag agrilari ya da sabahlar1 kusma
Yeni siddetli agr1 ya da var olan stabil agrida kotiilesme

1.3. Cocuklarda Bas Agrisinin Siniflandiriimasi

Bas agrilarinin tan1 ve siniflamasi igin net kriterlerin ortaya konmasi, bas
agrisiin subjektif bir sesmptom olmasi ve varligini géstermek igin giivenilir testler
olmamasi nedeniyle giictiir. Giinlimiizde tan1 ve siniflama amaciyla 2004 yilinda
yayinlanmis olan ICHD2 kullanilmaktadir. Bu siniflamada bas agrilar1 oncelikle
primer bag agrilari, sekonder bas agrilar1 ve kranial nevraljiler, santral ve primer
fasiyal agr1 ve diger bas agrilar1 seklinde 3 ana gruba ayrilmaktadir. Primer bas
agrilar1 ise migren, gerilim tipi bas agrisi, kiime bas agris1 ve diger trigeminal
otonom sefalaljiler ve diger primer bas agrilar1 bagliklarinda ele alinmaktadir
(Tablo 1.2) (ICHD2).
Tablo 1.2. ICHD 2 Bas agris1 siniflamasi.

Primer bas agrilan

Migren
Gerilim tipi bas agrisi
Kiime bag agris1 ve diger trigeminal otonom sefalaljiler
Diger primer bas agrilar

Sekonder bas agrilar
Bas ve/veya boyun travmalarina bagli bas agrisi
Kranial veya servikal vaskiiler bozukluga bagli bas agrisi
Intrakranial nonvaskiiler bozukluga bagli bas agrisi
Madde kullanimi veya yoksunluga bagli bas agrist
Enfeksiyona bagli bas agrisi
Homeostazis bozukluguna bagl bag agrisi

Kranium, boyun, kulaklar, gézler, burun, siniisler, disler, agiz veya diger fasiyal ya
da kranial yapilarin bozukluguna bagli bas agrisi

Psikiyatrik bozukluga bagl bas agrisi
Kranial nevraljiler, santral ve primel fasiyal agr1 ve diger bas agrilan

Kranial nevraljiler ve fasiyal agrinin santral sebepleri

Diger bas agrisi, kranial nevralji, santral veya primer fasiyal agr1

1.3.1. Migren

Degisen yogunlukta, siddette ve siklikta zonklayic1 bas agris1 ataklar ile
karakterize; bulanti, kusma, fotofobi ve/veya fonofobinin eslik ettigi, aralikli
olarak goriilen bas agrisidir (1). Tipik olarak ataklar arasinda agrisiz gegen zaman
vardir, ancak nadiren baslangictan itibaren her giin agrili olan olgular da
bildirilmistir (1, 21). Tan1 hastanin 6ykiisii degerlendirilerek konulur, bu hususta
hastanin geriye doniik bildirdigi agr nitelikleri ve iligkili belirtiler dnemlidir.
Fizik muayene agrisiz zamanlarda normaldir. Dogrulayici tani testi olmadigi gibi
laboratuar tetkikleri de diger organik bas agris1 sebeplerinin diglanmasi amaciyla
kullanilir. Agr siklig1 hastalarin ¢gogunda (%60) ayda bir ya da daha azken %10
olguda ayda 5’ten fazla olabilir (1). Migren 0-7 yasta erkek, 11 yasindan sonra
kizlarda daha sik goriiliir; 7-11 yaslar1 arasinda ise kiz-erkek orani esittir (22, 23).



Migren prevalanst yas ve cinsiyete gore degiskenlik gostermektedir.
Erkeklerde aurali migren insidansi 5 yas civarinda (6.6/1000 kisi-y1l1), aurasiz
migren insidans1 10-11 yaglarinda (10/1000 kisi-yil1) tepe yapmaktadir. Buna
karsilik kadinlarda aurali migren insidansi1 12-13 yaslarinda (14.1/1000 kisi-yil),
aurasiz migren insidansi ise 14-17 yaslarinda (18.9/1000 kisi-y1l1) pik yapar (24).
Prepubertal prevalans erkeklerde daha yiiksekken puberte ile birlikte kizlardaki
insidans artmaktadir (25). Bu durumdan hormonlardaki siklik degisikliklerin
sorumlu olabilecegi diisiiniilse de hormonal faktorlerin roliiniin sonlanmig
olmasinin beklendigi 70°1li yaslarda bile kadinlarda migren prevalansinin daha
yilksek olmasi bagka unsurlarin da bu durumda rol oynayabilecegini
disiindiirmektedir (26).

Migreni tetikleyen cesitli faktorler oldugu bilinmektedir. Bu faktorler
hormonal degisimler gibi i¢ unsurlar olabilecegi gibi koku, hava degisimi gibi dis
faktorler de olabilir. Her migren olgusu tetikleyici unsurlarin tiimiine duyarl
olmadig1 gibi ne kadar duyarli olduklar da degiskenlik gosterebilir. En yaygin
olarak bildirilmis tetikleyici unsurlar arasinda stres, adet, normalden az ya da
fazla uyumak, aclik, 6giin atlamak, yorgunluk, hava degisikligi, alkol, koku,
parlak 151k, sigara dumani, yiiksek rakim, oksiiriik ve bazi gidalar (peynir, nitrath
besinler, kirmizi sarap gibi) bulunur. Bu unsurlarin bir kismi1 migren dis1 bas
agrilarin1 da tetikleyebilir ancak koku, sigara dumani, hava degisikligi ve parlak
151k migrene 6zgi tetikleyiciler olarak kabul edilir.

Migren gelisiminde genetik faktorlerin de onemli oldugu bilinmektedir.
Kontrollii ¢alismalar ile migrenli bireylerin akrabalarinda ailesel migren riskinde
artis oldugu gosterilmistir. Russell ve Olesen’in ¢aligmasinda aurali migrenli
hastalarin birinci derece akrabalarinda aurali migren riskinin 4 kat, aurasiz
migrenli olgularin birinci derece akrabalarinda ise aurasiz migren riskinin 1.9 kat
arttig1 ortaya konmustur (27). Monozigotik ikizlerde migren birlikteligi dizigotik
ikizlere kiyasla daha ytiksektir (28, 29). Ancak, yapilan ¢alismalarda migrenin tek
bir kalitim sekli i¢in yeterli kanit saglanamamaktadir (27, 30, 31) Ayrica kalitim
sekli ile ilgili tutarsiz sonuglar hastaligin genetik cesitliliginin gostergesi olarak
kabul edilebilir.

Nadir bir otozomal dominant hastalik olan familiel hemiplejik migrende
(FHM) auraya eslik eden hemipleji izlenir. Bu hastaliin 2 farkli tipinde 19.
kromozomda CACNAIA geninde ve 1q21-23’te ATP1A2 geninde mutasyonlar
gosterilmistir. CACNAT1A geni ayrica epizodik ataksi tip 2 ve tip 6 spinoserebellar
ataksi ile iligkilidir (27, 30, 31).

Migren ana olarak aurali migren ve aurasiz migren olarak iki gruba
ayrilmakta olup bu gruplarin tani kriterleri Tablo 1.3’te verilmistir. En sik
rastlanan migren formu aurasiz migrendir, migrenlilerin %90’a varan oraninda
aurasiz migren goriildiigii bildirilmistir. Aura, migren atag1 dncesinde, sirasinda
veya nadiren sonrasinda izlenen fokal ndrolojik belirtilerin karigimidir. Genellikle
5-20 dakika i¢inde gelisip 60 dakikadan kisa siirer (12). Gorsel, duysal veya
motor bulgular seklinde ortaya c¢ikabilir ancak en sik gorsel auralar izlenir. Bu
gorsel auralar arasinda skotomlar, 151k cakmalari, noktalanmalar veya geometrik
sekiller sayilabilir. Bu bulgular gérme alan1 boyunca hareket edebilir ve orta hatti
asabilir. Takiopsi, fortifikasyon spektrumu, metamorfopsi, mikropsi, makropsi,
“zoom”lama, mozaik goriiniimii daha karmasik gorsel auralardir. Ikinci sik
goriilen aura parestezidir, elden baslayarak kola ardindan yilize dogru yayilan
uyusukluk izlenebilir, bacaklar ise nadiren etkilenir (26, 32). Duysal auralar
siklikla gorsel auralar1 takiben ortaya cikar; motor belirtiler ise %18 hastada
goriillir, cogunlukla tek taraflidir ve siklikla duysal auralar ile birliktedir. Ayrica
yaklagik %20 olguda konusma bozukluklari da bildirilmistir (32, 33).

Migren ataginda 4 evre bulunabilir. Bunlar 6nciil evre, aura evresi, bag agrisi
evresi ve agri sonrasi evredir. Onciil evre bas agrisindan saatler, hatta bazi
olgularda giinler, Oncesinden baslayabilen; istah degisikligi, duygu durum
degisiklikleri ve biligsel bozukluk belirtileri gibi bulgularin izlenebildigi agn
oncesi evredir. Bu evreden hipotalamusun sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.
Migrenlilerin %50’den fazlas1 dnciil evre bildirmektedir (5, 6, 11).

Aura evresi migrenlilerin %10 kadarinda goriiliir. Genellikle auralar agridan



once baslar, 4-60 dakika arasi siirer ve auralarin hemen sonrasinda, en ge¢ 60
dakika iginde, agr baslar (12, 14). Nadiren aura agriyla birlikte baglayabilir, cok
nadiren 60 dakikadan uzun siirebilir. Aurali migrenin glutamat ve aspartat gibi
eksitator aminoasitleri kapsayan bir ndronal hipereksitabilite hali ile iliskili
oldugu disiiniilmektedir (34). Ayrica beyin magnezyum konsantrasyonundaki
azalma, N-metil- D-aspartat (NMDA) reseptor duyarliligimi arttirmak suretiyle
yayilan depresyon ve noronal asir1 eksitabiliteden sorumlu olabilir (35). Ayrica,
aura sirasinda nadiren de olsa iskemi olabilir, yine de klinisyenler arasinda
auranin iskemiden ziyade néronlarin islev bozuklugu kaynakli oldugu gorisii
hakimdir (26).

Bas agris1 evresinde genellikle tek tarafli baglayan, zonklayici nitelikte,
sakak, gbz ve bazen enseye dogru yayilan agr1 goriliir. Agr ilerleyen siirelerde
diger yana yayilabilir, ayrica %30 olguda agr iki tarafli olarak baslayabilir. Agr1
siddeti genellikle orta veya ileri derecedir, hafif agrilar nadir goriliir. Fotofobi,
fonofobi, osmofobi, bedensel hareketler ile agrida artig, bulanti ve kusma
goriilebilir. Agrinin sekli, siiresi, siddeti ve eslik eden bulgular kisiden kisiye
degisebili. Aym1 hastada da ataktan ataga farkliliklar izlenebilir. Ilag
kullanildiginda ataklar tipik olarak 4-72 saat arasinda siirer, uyku cogunlukla
agriy1 dindirir (5).

Migren agnsinin  fizyopatolojisinde  entegre  ndrovaskiiler  teori
benimsenmistir. Bu teoriye gore dncelikle néronal aktivasyon gerceklesmekte, bu
noronal aktivasyona bagli olarak agriya duyarli damarlarda dilatasyon ve bu
dilatasyona sekonder trigeminal sinir aktivasyonu ile agr1 izlenmektedir (7).

Dolayli kanitlar migren ataklar1 ile serotonin arasindaki iliskiyi ortaya
koymaktadir. Migren ataginin baslangicinda trombositlerdeki 5-Hidroksitriptamin
(5-HT) seviyeleri hizla diismekte, buna karsilik idrarla atilan serotonin
metabolitlerinden 5-hidroksiindolasetikasitin miktar1 artmaktadir (36). Ayrica
migren atag1 5-HT seviyesindeki diisiisle baglatilabilmekte ve intravenoz 5-HT ile
sonlandirilabilmektedir (37).

Bunun disinda migren agrisinin bir tiir steril nérolojik inflamasyon oldugunu
diisiindiiren bulgular da mevcuttur (38). Trigeminal sinirin uyarim ile duysal C-
liflerinden substance P, Calcitonin gene related peptide (CGRP) ve norokinin A
salmarak inflamasyon baglar (39). Bu noropeptidler vaskiiler duvarlar ile
etkilesime girerek dilatasyona, plazma ekstravazasyonuna ve steril inflamasyona
yol agar. Ayrica damarlarda trombosit aktivasyonu izlenir (40). Atak sirasinda
eksternal juguler vende CGRP diizeyi artarken substance P diizeyi artmamaktadir.
Bu veriler aurali ve aurasiz migrende trigeminovaskiiler ndronlarin aktivasyonunu
acikca gostermektedir. Ayrica, bas agrisi gerilediginde CGRP diizeyleri
azalmaktadir (26).

Migren patogenezinde beyin sapt mekanizmalari da olduk¢a Onemlidir.
Pozitron emisyon tomografi (PET) calismalan ile agri sirasinda kortikal yapilar
ile beyin sapinda bolgesel kan akim artigi izlenmistir. Sumatriptan ile bas agrisi ve
iligkili semptomlar gerilerken kortikal kan akim artis1 da gerilemekte ancak beyin
sapindaki artis devam etmektedir. Bu durum beyin sapindaki durumun migren
ataginin  biitlinliigiinii  saghiyor olabilecegini diisiindiirmekte ve triptan ile
semptomlar geriledikten sonra neden agrinin tekrarlayabildigine yonelik
potansiyel bir agiklama sunmaktadir (26).

Agr sonrasi evrede yorgunluk, tedirginlik, bitkinlik, bazen asir1 iyilik hali
ve ofori goriilebilir. Bu evre saatler veya giinler boyu siirebilir ve bu evrede agri
olmadig halde hasta belirtiler nedeniyle normal giinliik iglevlerine donemeyebilir

(5).

Tablo 1.3. ICHD 2 aurasiz ve aurali migren tani kriterleri.

Aurasiz migren (Yaygin migren, Hemikrania Simpleks)

A. B-D dlgiitlerine uyan en az 5 atak varligi

B. Erken ¢ocukluk doneminde 1-72 saat, 15 yas iistii ¢cocuklarda ve eriskinlerde 4-72
saat siiren bas agris1 ataklari (tedavi edilmis olsun ya da olmasin)

C. Bas agrisi1 ataklari agagidaki 6zelliklerden en az ikisini tagimalidir:



1. Tek tarafli (Cocuklarda tek tarafli veya iki tarafli frontotemporal yerlesim)

2. Zonklayici 6zellikte

3. Orta ya da agir siddetli

4. Giinliik bedensel hareketlerle siddetlenme (yiiriimek, merdiven ¢ikmak gibi).
D. Bas agrisi sirasinda asagidakilerden en az birisi bulunmalidir

1. Bulant1 ve/veya kusma

2. Fotofobi ve fonofobi
E. Bagka bir organik hastalik isareti olmamali

Aural migren (Klasik migren, Oftalmik, Hemiparestezik, Hemiplejik ya da Afazik
migren)

A. B olgiitlerini dolduran en az 2 atak olmali
B. Asagida belirtilen 4 6zellikten en az 3 tanesi olmali

1. Bir ya da daha fazla sayida tiimilyle geri doniisiimlii, fokal serebral kortikal
ve/veya beyin sap1 fonksiyon bozukluguna isaret eden aura belirtilerinin olmasi

2. Dort dakikadan daha uzun siirede yavas yavas gelisen en az bir aura belirtisi ya da
2 veya daha fazla sayida birbiri ard1 sira gelisen belirtiler

3. Aura belirtileri 60 dakikadan uzun siirmemeli

4. Bag agris1 aurayi takiben 60 dakika i¢inde gelismeli (bas agris1 aura olmadan 6nce
veya aura ile baglamis olabilir).

C. Organik hastalik bulgusu olmamali

Aura ve Migren atagi ile iligkili ¢esitli komplikasyonlar da gelisebilir. Bir
saatten uzun siiren auralar uzamis aura, bir haftadan uzun siiren ancak tamamen
diizelen auralar ise persistan aura adini alir. Aura diizelmezse ve goriintiileme ile
enfarkt varligi gosterilirse bu durum da migrendz enfarkt adimi alir. Asin ilag
kullanim1 olmadan ayda en az 15 giin olmak iizere toplamda ii¢ aydan fazla olan
migren agrist kronik migren admi alir. Migren aurasi tarafindan epileptik
nobetlerin tetiklenmesi de miimkiin olup bu durum migrenin uyardigi epileptik
ndbet adim alir. Ug giinden uzun siiren ve disabiliteye yol acan migren atag1 status
migrenosus olarak adlandirilir.

Migren atagimin tedavisinde ¢esitli ilaclar kullanilmaktadir (Tablo 1.4).

Tablo 1.4. Migren ataginin tedavisinde kullanilan ilaglar.

Nonspesifik ajanlar
Parasetamol
Non steroid anti inflamatuar ilaglar (NSAII)
Opiatlar

Spesifik ajanlar
Ergot alkaloidleri (ergotamin, dihidroergotamin)
Triptanlar (sumatriptan, zolmitriptan, eletriptan, rizatriptan, naratriptan,
flavotriptan, almotriptan)

Yardima ilaclar
Benzodiazepinler
Antiemetikler

Cogu hastada ataklar basit analjezikler ile gecirilebilir, ancak atagin
hissedildigi en erken evrede etkin dozda ilag alimi gereklidir. Ayrica antiemetik
veya gastrik motiliteyi arttiric1 ilaglarin kullanimi da faydali olabilir. Hastadan
hastaya ilaglara yanitin degisebilecegi unutulmamalidir. Ayrica asir1 analjezik
kullanim1 ¢esitli yan etkilerin disinda rebound bas agrilarina yol agabilir. Hastada
2-3 seferden fazla analjezik kullanimi profilaktik tedavi diigiiniilmesi i¢in uyarici
olmalidir (41). Barbitiiratlar ve opiatlar da diger ilaclarin yetersiz kaldigi
durumlarda sinirli olarak kullanilabilir. Bu grup ilaglarin kullanimi yakindan takip



edilmeli ve yan etki olarak sedasyona dikkat edilmelidir (41, 42).

Ergotamin ve dihidroergotamin orta ve siddetli migren ataklarinda
kullanilan spesifik ilaglardandir. Triptanlar da migren agrisinin tedavisinin giivenli
ve etkin ajanlaridir. Atak sirasinda bulanti da son derece rahatsiz edici olabilir.

Ayrica midede staz ve mide bosaliminin gecikmesi oral ilaglarin etkinligini
de azaltir. Antiemetik ve prokinetik olarak metoklopramid veya domperidon
kullanilabilir (43, 44).

Ug giin ya da daha uzun siiren ataklar, akut atak tedavisine engel
kontrendikasyon, intolerans gibi durumlar, hemiplejik migren, uzamis aura,
migrendz enfarkt ya da tedaviye yanit vermesine ragmen sik tekrarlayan ataklar
durumunda profilaktik tedavi planlanabilir. Profilaktik tedavi diisiik dozda
baslanip etkinlik goriiliince veya yan etkiler ¢ikincaya kadar doz arttirilmalidir.
Etkinlik 4 haftadan sonra fark edilebilir ve etkili bir tedavi icin 2-6 ay
stirdiiriilmelidir (42, 45). Profilaksi amaciyla beta blokdrler ilk sirada kullanilan
ilaglardandir. (44). Amitriptilin ve diger antidepresanlar da antidepresan
etkilerinden bagimsiz olarak profilaksi saglayabilir. (43, 44). Kalsiyum kanal
blokerlerinden verapamil aurali migren sikligin1 azaltabilir ancak aurasiz
migrende benzer etki gostermez. Bir diger kalsiyum kanal blokeri olan flunarizin
de profilaksi amacli kullanilabilir (43, 44).

1.3.2. Gerilim tipi bas agris1

Gerilim bas agris1 (GBA) en sik karsilasilan ancak en az 6zellikli olan
birincil bas agrisidir (1, 7). Genellikle kiint, zonklayici olmayan, gerginlik,
stkisma veya basing hissi (mengene ile sikar gibi veya sapka lastigi gibi) olarak
ifade edilir. Cocuklarda GBA prevalans: hakkindaki epidemiyolojik veriler sinirl
olup, literatiirde %0.90-72.8 gibi oldukc¢a genis bir aralikta degeler mevcuttur (46-
52). Cinsiyetin etkisi migrene gore daha az tutarli olmakla birlikte kizlarda yasla
birlikte prevalansin migren ile benzer bigimde arttiini gosteren yayinlar
mevcuttur (47).

Gerilim bas agris1 etyolojisinde myofasiyal mekanizmalar Onem
kazanmaktadir. En karakteristik klinik bulgu perikranial myofasiyal yapilarda
hassasiyettir (12, 14). Perikranial kaslardan kaynaklanan nosiseptif uyarilarin basa
yanstyarak bas agris1 olarak algilandigi diistinilmektedir. Myofasiyal agrinin
mekanizmasi bilinmemekle birlikte, servikal trigeminal kaudal nukleus ya da
supraspinal noron diizeyinde sistemin duyarlilasmasi veya supraspinal yapilardan
inen  anti-nosiseptif ~ aktivitenin  azalmasmin olas1  faktérler oldugu
disiiniilmektedir (5, 53). Ayrica lokal iskemi, metabolizma ya da mikrodolagim
bozukluklar1 da rol oynuyor olabilir. Uzun siireli tekrarlayic aktiviteleri takiben
de perikranial kaslarda hassas noktalarin ve gerilim tipi bas agrisinin gelisebildigi
bilinmektedir. Bir ¢alismada gerilim bas agrisi olan kisilerde sabit egzersiz
esnasinda hassas noktalarda laktat diizeylerinde degisiklik olmamasina ragmen
kan akiminda azalma izlenmis olup bu durum artmis santral duyarlilik ve
sekonder olarak artmis sempatik girdiye baglanmistir. Gerilim tipi bas agrisinin
depresyon ile birlikteligi de etyolojide agrinin supraspinal islenmesinde ortaya
¢ikan degisikliklerin etkili olabilecegini diisiindiirmektedir (5, 11).

GBA’nin prodromal belirtisi ya da aurasi yoktur. Klasik olarak agr1 kiint,
zonklayic1 olmayan, gerginlik, sikisma veya basing hissi olarak ifade edilir.
Ancak, agn siddeti arttiginda zonklayici karaktere donebildigini gosteren
calismalar da mevcuttur (54). Agr genellikle hafif-orta siddettedir ve iki taraflidir
(12, 14, 55). Agn frontal, temporal, parietal ya da oksipital bdlgelerde, ya da bu
bolgelerin birkacinda, olabilir ancak hastadan hastaya, ataktan ataga ve hatta
bazen atak sirasinda yer degistirebilir. Boyun ve ¢ene agrisi bulunabilir (6, 9, 11,
56). Baz1 hastalarda perikranial ve servikal kaslarda palpasyona duyarl hassas
noktalar ve keskin smirli nodiiller bulunabilir. Ayrica GBA hastalarinda agri
sirasinda olsun ya da olmasin kontrol gruplarina gore daha fazla kas hassasiyeti
mevcuttur (11).

GBA genellikle giinliik aktiviteleri etkilemezken normal hareketlerin de agri
siddeti iizerinde etkisi yoktur (12, 14, 55). Baz1 hastalar hafif fotofobi, fonofobi



veya bulanti tarifleyebilir. Uykusuzluk sik rastlanan bir tetikleyici olup GBA
hastalarinda migrenliler ve kontrol gruplarina kiyasla uyku sorunu daha sik
goriilmektedir (57). Migrende oldugu gibi GBA’da da stres, gerilim, yorgunluk,
uykusuzluk ve menstruasyon agriy1 tetikleyebilir (54).

GBA tanisinda kullanilan tanisal test olmayip klinik tan1 ICHD2 kriterlerine
gore konur. Bu kriterlere gore GBA 30 dakika-7 giin siiren, bilateral basing,
gerilme veya nonpulsatil karakterde, hafif-orta siddette, bulanti ya da kusmanin
eslik etmedigi, rutin fiziksel aktiviteler ile artmayan, fotofobi ya da fonofobinin
bir tanesinin eslik edebildigi ancak ikisinin birlikte izlenmedigi bas agrisi1 olarak
tanimlanmaktadir (Tablo 1.5) (58). Bu siniflamanin yeterli duyarlilik ve
Ozgulliikten yoksun oldugu, zira taninin temel olarak migrene 6zgii belirtilerin
yokluguna dayandigi yoniinde elestiriler mevcuttur (1, 58). Ayrica fotofobi ve
fonofobinin de tan1 kriterleri i¢cinde yer almasi belki de migren olarak siniflanmasi
gereken bazi olgularin GBA tanist almasia yol agabilir (58). Tan1 konulurken
sekonder organik bas agrilarinin klinik olarak GBA’y1 taklit edebilecegi, ayrica
intraserebral lezyonlarin varliginda perikranial duyarlilik izlenebilecegi de
unutulmamalidir (11). Bu nedenle dikkatli bir ndrolojik muayene sarttir (22, 59).

Tablo 1.5. ICHD2 ye gore gerilim tipi bas agris1 tan1 kriterleri.

A. B-D’yi tam kargilayan ayda 1 giinden az (<12 giin/yil) olan en az 10 atak
B. Bas agris1 30 dk-7 giinde sonlanacak
C. Asagidakilerden en az 2 tanesinin olmasi:

1. Iki tarafl1 yerlesim

2. Basing/sikistirict vasifll

3. Hafif-orta siddetli

4. Giinliik bedensel hareketlerle kotiilesmez
D. Asagidakilerden 2’sinin olmast

1. Bulant1 ya da kusmanin olmamasi

2. Fotofobi ya da fonofobinin olmasi
E. Bagka bir organik bozuklukla iliskili olmamali

GBA tedavisinde ilk olarak anksiyetenin ortadan kaldirilmas: hedeflenir.
Tedavide genellikle NSAII ve asetaminofen yeterlidir, nadiren sedatifler ya da
antidepresanlar gerekebilir (23). Migrendeki gibi tetikleyici unsurlardan miimkiin
oldugunca kaginmak da 6nemlidir.

1.3.3. Sekonder bas agris1

Uluslararas1 Bag Agris1 Cemiyeti’ne gore sekonder bas agrilar1 bas-boyun
travmalari, kranial veya servikal vaskiiler patolojiler, nonvaskiiler intrakranial
patolojiler, madde kullanim1 veya yoksunlugu, homeostazis bozukluklar1 veya
psikiyatrik bozukluklara bagl olabilir. Ayrica sekonder bas agrilar1 ya da fasiyal
agr1, kranium, boyun, gozler, kulaklar, siniisler, disler, agiz ve diger fasiyal ya da
kranial yapilardan kaynaklanabilir.

Cocuklarda bas agris1 biiyiik oranda benign primer bag agrilar1 seklinde olsa
da cesitli nedenlere bagli sekonder bas agrilar1 da olabilir. Sekonder bas agrisi
sebepleri bir lezyondan siiphelenilmesi ya da altta yatabilecek bir hastaligi
atlamak endigesiyle istenen gdriintiileme tetkikleri sonucunda taniabilir.

Cocukluk caginda beyin tiimorleri nadir olup 100.000 ¢ocukta 3-5 arasi
izlenirler (4). Norolojik bulgusu olmayan 19.559 hastada yapilan bir meta-
analizde insidental neoplazi yalnizca 135 hastada (%0.70) saptanmistir (4). Bir
baska calismada ise bas agrisi olan 324 cocuktan yalnizca 1 tanesinde tiimor
saptanmistir (4). Yer kaplayici lezyonlara bagli bas agrisi nadiren izole bir
semptomdur ve beyin tiimorii olan 10 g¢ocuktan yalnizca 1 tanesinde fizik
muayene normal olup bas agris1 tek gelis sikayeti olmaktadir (60). Meta-analizler
intrakranial kitlesi olan neredeyse tiim ¢ocuklarin bas agrisina eslik eden baska
semptomlart oldugunu gdstermektedir (61). Semptomlar tiimoriin konumu ve



hastalarin yasina gore degiskenlik gdsterir. Bebeklerde artan kafa i¢i basing bas
cevresinde artiga yol actigindan baska semptom ortaya ¢ikmayabilir. Cocuklarin
%94’iinde tan1 aninda anormal norolojik bulgular, %60°1inda ise papilodem izlenir.
Durus ve denge bozuklugu, anormal refleksler, kranial sinir bulgular1 ve duysal
degisiklikler diger olas1 bulgulardir. Dolayisiyla bas agrisi ile bagvuran ¢cocuklarda
detayl1 norolojik ve oftalmolojik muayene olduk¢a 6nemlidir. Agriya eslik eden
norolojik bulgular varsa goriintiileme planlanmalidir.

Cocuklarda ve erigkinlerde iyi bilinen potansiyel bir bas agrist nedeni siniis
hastaliklaridir. Sinisler ve nazal mukozanin duysal innervasyonu trigeminal
sinirin dallarinca saglandigindan siniis hastaliklar1 fasiyal agri ya da bas agrisina
neden olabilir. Siniis hastaliklar1 diger nedenlerle bilgisayarli tomografi (BT)
cekilmis asemptomatik hastalarda %27-42.5 sikliginda goriilebilmektedir (62).
Bas agris1 olan hastalarda ise bildirilen goriilme sikligi %1.3 ile %13.7 arasinda
degismektedir (62). IHS kriterlerine gore akut rinosiniizite bagli bas agrilari
frontal lokalizasyonda ve yiiz, kulaklar ya da diglerde agn ile birlikteligi olan
agrilardir. Ayrica akut siniizitin klinik, laboratuar veya radyografik bulgular
olmalidir. Agr baslangici rinosiniizit baslangici ile birlikte olmali ve rinosiniizitin
basariyla tedavi edilmesini takiben 7 giin i¢inde gecmelidir. Kronik siniizit
rinosiniizit bas agrilar1 i¢in bir etyoloji olarak taninmamaktadir (62). Siniizit
bulgular1 olan ve bu bulgularla es zamanli bas agrilar1 olan ¢ocuklarda, ya da
respiratuar veya alerjik semptomlar1 olan kronik nonprogresif bas agrili
cocuklarda sinlis kokenli bas agrilar1 diisliniilebilir. Boyle hastalarda siniis
hastaligini ortaya koymak i¢in BT tercih edilen goriintiileme metodudur (62).

Bag agrist intrakranial enfeksiyonlara bagli olarak da izlenebilir. Menenjit
siklikla viral ya da bakteriyel sebeplere bapli ortaya ¢ikar. Bebeklerde ates,
beslenmeme, iritabilite ve letarji gibi nonspesifik bulgular olabilir. Daha biiyilik
cocuklarda ndbet goriilebilir. Bas agrisi, bulanti, kusma, konfiizyon, ense sertligi
ve fotofobi olas1t diger semptomlardir. Viral menenjitte grip benzeri bulgular
izlenebilir. Bakteriyel menenjit komplikasyonlar1 en aza indirmek icin ¢ok hizli
miidahale gerektiren bir acil durumdur. Tan1 kan kiiltiirii ve lumbal ponksiyon
(LP) ile konur. Akut evrede taniya yardimci olarak BT ve manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) kullanilabilir. BT o6zellikle LP oncesi kontrendikasyon
varhigi agisindan degerlendirmede kullanilir. Immiinsupresyon, bilinen malignite
varligi, orak hiicre anemisi, bag doku hastaligi, koagiilopati ve hipertansiyon gibi
durumlar intrakranial enfeksiyonlara predispozisyon yarattig1 i¢in bu hastalarda
goriintiileme i¢in daha diisiik esik kullanilabilir. Menenjit disinda ensefalit ve
beyin abseleri de bas agrisina neden olabilir.

Siniizit gibi ekstrakranial enfeksiyonlarin intrakranial yayilimi da soz
konusu olabilir. Yiiksek ates, konfiizyon, mental durum degisiklikleri bu agidan
uyarict olmalidir. Intrakranial yayilim durumlarinda en sik gériilen semptom bas
agrisidir. Ekstrakranial enfeksiyonlar arasinda mastoidit de basg agrisina yol
agabilir.

Kafatas1 ve dura arasinda sivi koleksiyonuna bagli epidural ampiyem
gelisebilir. Bebeklerde bu durumun en sik sebebi piiriilan menenjit, daha biiyiik
cocuklarda ise siniizit ya da otitis medianin yayilimidir. Menenjit, subdural ve
subaraknoid hemoraji ile beyin abseleri bu durumun ayirici tanilar1 arasindadir.
Ayrica siniizit ve mastoidite bagli gelisebilecek vendz siniis trombozu da bag
agrisi sebebi olabilir.

Ani baslangiclh siddetli bas agrilar1 ¢ocuklarda eriskinlerden daha az goriiliir
ve anevrizmalar ya da arteriovendz malformasyonlara (AVM) bagli subaraknoid
kanamalar ile iligkili olabilir. Olgularin ¢ogunda bulanti ve kusma da goriiliir.
Cocukluk caginda intrakranial anevrizmalar nadir olsa da bildirilen olgular
siddetli akut bas agrisinin bagvuru semptomu oldugunu ortaya koymaktadir.
AVM’ler 15 yasindan kiiciik cocuklarda anevrizmalardan 4 kat daha siktir.
Ailesinde anevrizma veya AVM olan c¢ocuklarda bu patolojilerin ailesel
olabilmesi nedeniyle atipik ya da siddetli bas agrilarinda goriintiilleme
endikasyonu vardir. Cocuklar ve genc erigkinlerde, 6zellikle norolojik bulgularla
birlikte oldugunda, tek tarafli siddetli bas agris1 karotis veya vertebral arter
diseksiyonu ile iliskili olabilir. Ailede migren dykiisii yoklugunda ani siddetli bas



agrilarinda kontrastsiz BT Onerilir. Hemoraji saptanan hastalarda anevrizma ve
vaskiiler malformasyon agisindan ileri tetkikler gereklidir.

Vendz anjiomlar intrakranial vendz drenajin konjenital anomalileri olup,
gelisimsel vendz anomaliler olarak da adlandirilirlar. Bag agris1 olan olgularda
%0.3-%2.1 sikliginda goriiliirler (62). Cogunlukla asemptomatik olan bu
lezyonlarin en sik gelis sekli bas agrisidir. Diger gelis sekilleri arasinda nobetler,
fokal norolojik anomaliler, hemoraji ve vertigo sayilabilir (63, 64, 65). Agn tiiri
veya lokalizasyonu ile vendz anjiom bulgusu arasinda iliski yoktur. Bag agrist ile
vendz anjiom birlikteliginin insidental bir bulgu oldugunu savunan goriisler de
mevcuttur (62). Cerrahi rezeksiyon sonrasi vendz enfarkt riski, ve lezyonlarin
kanama riskinin nispeten diisiik olmasi1 nedeniyle giiniimiizde cerrahi rezeksiyon
yerine konservatif takip onerilmektedir (62).

Chiari tip I malformasyonda, serebellar tonsiller foramen magnumdan
asaglya en az 5 mm herniye olup, servikomeduller bileske kompresyonu,
obstruktif hidrosefali ve sirengomyeliye neden olabilir. (62, 66). Chiari tip I
malformasyonlu hastalarin ¢cogu asemptomatik olup insidental olarak saptansa da
bas agrisi, kranial sinir fonksiyon bozukluklari, skolyoz veya giicsiizliik gibi
semptomlar da olabilir (62). Goriilme sikligi, normal hastalarda %0,2 olarak
tahmin edilirken bas agris1 olan hastalarda %2.7-5.8 arasinda degismektedir (62).
Bu malformasyona bagli bas agrilar1 oksipital ya da suboksipital bolgelerden
vertekse, retroorbital alana ve boyuna yayilan basing hissi seklinde olur. Bu tarz
bas agrilarina, gorme bozukluklari, otonérolojik bozukluklar veya alt kranial sinir
patolojileri eslik ediyorsa, Chiari malformasyonunu diisiindiirmelidir. Denge
bozukluklari, kranial sinir fonksiyon bozukluklari, apne, tortikollis gibi
durumlarda cerrahi endikasyon olsa da, izole bas agrisi olan ¢ocuklarda cerrahinin
rolii tartismalidir (62). Ancak, yapilan bir ¢aligmada Chiari tip I malformasyonu
olan 5 hastanin 3’iine cerrahi dekompresyon uygulanmis olup bunlarin ikisinde
bas agrisinda ciddi rahatlama izlenmistir (62).

Araknoid kistler intrakranial yer kaplayict lezyonlarmn %1’ini teskil eden,
neredeyse tamamen sporadik ve tek, erkeklerde daha sik goriilen lezyonlardir
(67). Gergek araknoid kistler araknoid membranin igerisinde beyin omurilik sivisi
(BOS) birikimine izin veren gelisimsel anomalilerdir. Sekonder araknoid kistler
ise travma, hemoraji veya enfeksiy0z nedenlere bagli BOS birikimi yoluyla
olusabilir. En sik goriildiikleri yerler Sylvian fissiirler, suprasellar, kuadrigeminal,
serebellopontin  kdse ve posterior infratentorial orta hat sisternleridir (62).
Pediatrik olgularda ticte iki oraninda orta kranial fossada izlenirler (67). Araknoid
kistler bas agris1, epilepsi, hidrosefali, hemiparezi, kraniomegali, gelisme geriligi
gibi bulgular verebilir (62). Bu bulgular i¢inde en sik semptom bas agrisidir (62).
Genellikle konservatif yaklasim tercih edilir, ancak hidrosefali, artan kafa igi
basing, fokal norolojik bulgular, boyutu artan kistler, parankimde sifte neden olan
kistler, subdural hematom ve temporal lob kistlerine sekonder epilepsi durumunda
cerrahi diistiniilebilir (62). Cerrahi sonrasinda hastalarin ¢ogunda bas agrisina bir
miktar azalma olsa da az sayida hastada bas agrisinda degisiklik izlenmeyebilir
(62).

Pineal kistler normal hastalarda %1.5-4.3, bas agrili hastalarda %1.7-2.1
sikliginda izlenir (62). Her yasta izlenebilirler, ancak en sik 30-40’l1 yaslarda tani
alirlar (62). Hastalar ¢cogunlukla asemptomatik olurlar. Nadiren bas agrisi, gorme
alan1 bozukluklari, hidrosefali goriilebilir (62). Olgularin ¢ogunda gelis sikayeti
pineal kistlerle iligkisiz olsa da bas agris1 en sik goriintiileme sebebidir (62).
Hidrosefali, papilodem, pineal apopleksi gibi eslik eden bulgularin yoklugunda
pineal kist ve bas agris1 arasindaki iligki net degildir. Ciddi ya da progresif
norolojik bulgular1 olan c¢ocuklarda cerrahi diisliniilmelidir, ancak cerrahi
tedavinin bas agrisinda iyilesme sagladigimi gosteren tutarli veriler mevcut
degildir (62). Pineal kist tanisinda unutulmamasi gereken bir nokta da bu
lezyonlarin pineal tiimdrlerden ayrimidir. Pineal tiimorler ¢ocuklardaki beyin
tiimdrlerinin %3-11"ini teskil eder ve %60 oraninda maligndirler (62). Pineal bir
lezyona kist denmesi i¢in 5-8 mm boyutlu, iyi sinirli, homojen ve T1 ve T2
agirhikll goriintillerde BOS’a kiyasla hafif hiperintens olmalidir (62). Serum
melatonin diizeylerinde artis da pineal tiimdrlerin ayriminda degerli olabilir (62).



Cavum septum pellucidum (CSP), septum pellucidum yapraklar1 arasinda
yer alan anatomik bir olusum olup tiim fetuslarda goriiliir, ancak %85’1 yasamin
ilk 3-6 ayinda kapanir (68). Kapanmamasi durumunda lateral ventrikiillerin
arasinda BOS ile dolu bir kavite olarak izlenir. CSP fetal alkol sendromu, Sotos
sendromu, Apert sendromu gibi sendromlarin bileseni olabilecegi gibi izole bir
bulgu da olabilir (69). Eriskinlerde gorilme sikligi 90,73-20 arasinda
bildirilmektedir (68, 70). Yaygin olarak klinik 6nemi olmayan insidental bulgular
olarak kabul goriir ancak yeni ¢aligmalar sizofreni, post-travmatik stres bozuklugu
ve kronik beyin travmasi ile iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir (68,70). CSP
saptanan hastalarin en sik bagvuru sikayeti bas agrisidir, ancak bag agrisinin
lezyon ile iligkisi net degildir (71). Cavum septum pellucidum posteriora foramen
Monro’ya dogru wuzandiginda cavum vergae admi alir. Bu varyasyon
yenidoganlarda %30 oraninda izlenebilirken erigkinlerde goriilme sikligi %1-15
arasindadir (68,72). Cavum vergae ventrikiiler sistem ile iligkili olup olmamasina
gore komiinikan ve non-komiinikan tiplere ayrilir, en sik olarak rastlanan tip
komiinikan tip olup tedavi gerektirmeyen asemptomatik, normal bir varyant
olarak kabul edilir (72). Non-komiinikan tipler ise zamanla biiyliyerek foramen
Monro’dan BOS akisin engelleyerek kafa ici basing artisina ve buna bagh bas
agrisi, papilddem, bulanti, biling kaybi, gorsel ve sensorimotor bozukluklara yol
acabilir (72). Septum pellucidum agenezisi 100.000 canli dogumda 2-3 siklikla
goriiliir ve saptandiginda baska serebral anomalilerin gostergesi olarak kabul
edilir. Septum pellucidum agenezisi olan hastalarda sik goriilen anomaliler
arasinda holoprozensefali, korpus kallosum agenezisi, septo-optik displazi ve
hidrosefali sayilabilir (73). Ayrica Penashokei sendromu, Apert sendromu,
Aicardi sendromu, rombensefalosinapsis, Fanconi sendromu ve gri-cevher
heterotopilerinde de izlenebilir (73). Izole septum pellucidum agenezisi nadir olup
tanis1 siklikla kranial ultrason ile konur. Neredeyse tiim vakalar yasamin ilk
yilinda tam alir (73). izole agenezi saptanan hastalarin uzun donem seyirleri
bilinmemektedir, ancak persistan norolojik defisitler olmasini bekleyen yazarlar
mevcuttur (73). Ancak, ndrolojik bulgu olmaksizin yalmzca bas agrisi ile
bagvuran bir olgu da bildirilmistir (73). Mega sisterna magna, artmis posterior
fossa hacmi ve normal olugmus bir serebellumun izlendigi biiylik bir sisterna
magna olarak tanimlanir (62). Genellikle asemptomatiktir ve girisim gerektirmez
(62).

Travma Oykiisii olan ¢ocuklarda posttravmatik bas agrilar1 goriilebilir. THS
kriterlerine gore post-travmatik bas agrilar1 kapal kafa yaralanmasini takiben 1
hafta i¢inde baglar. (14)

1.4. Pediatrik Bas Agrilarinda Goriintiilemenin Yeri

Bas agrisinda goriintiileme yontemlerinin kullaniminin temel nedeni yagami
tehdit edebilecek ya da yasam kalitesini etkileyebilecek ciddi ve tedavi edilebilir
lezyonlarin saptanmasidir (60). Ancak, cocuklarda bas agrisina sebep olabilecek
bu tarz lezyonlarm insidansi son derece diisiiktiir (60). Yer kaplayici lezyonlara
bagl olarak izole bas agris1 goriilmesi son derece nadir olup eslik eden norolojik
bulgularin olmas1 beklenir. Nitekim, beyin tiimorii olan 10 ¢ocuktan 9’unda fizik
muayene bulgusu mevcuttur. Ayrica, goriintiilemenin, kontrast madde alerjisi,
radyasyon maruziyeti, yanlis pozitiflik ve buna baglh hasta ve hasta yakinlarinda
olusan yanlis giiven hissi, ufak ¢ocuklarda sedasyonun getirdigi riskler gibi ¢esitli
riskleri mevcuttur. Bu nedenle bas agrisi sebebiyle goriintiileme istenecek hastalar
dogru secilmelidir. Ancak, altta yatan patolojiyi atlama kaygisi, artan malpraktis
davalar1 nedeniyle hekimlerin daha defansif tip uygulamak zorunda kalmalari,
zaman kisithligi nedeniyle hastaya yeterli vakit ayrilamamasi, klinisyenin
sorumlulugu paylagsmak istemesi, anamnezin giivenilir olmamasi, hekimlerin
yazili rapor gereksinimi hissetmesi, norolojik konsiiltasyonun her yerde mevcut
olmamasi, uygunluk kilavuzlarini yanlis anlama, idari ve finansal nedenlerle
hastalarin  tetkiklere yonlendirilmesi gibi faktorler gereksiz —goriintiileme
istemlerini arttirmaktadir. Ailelerin kaygisi ve gorlintiileme beklentisi, ailenin
icini rahatlatmak (teknolojinin anksiyolitik amagli kullanimi), hekimin kanaatine



giivenmeme, gorlintiileme merkezlerinin dogrudan tiiketiciye yonelmesi, cocukluk
caginda stres ile iligkili tablolarin medikallestirilmesi gibi hekim dis1 unsurlar da
bu durumu kétiilestirmektedir (61). Yapilan ¢aligmalarda bas agrisi nedeniyle
istenen goriintiileme tetkiklerinin %71.3-84 kadarinin uygunsuz endikasyon ile
yapildigi ortaya konmustur (61).

Bu durum beraberinde cesitli sorunlar getirmektedir. Oncelikle, hastalarin
cogunda anlamli bulgu vermeyecek olan gereksiz MRG istemlerinin yiiksek
maliyet getirecegi ortadadir. Ayrica, uygun klinik eleme yapilamadigi takdirde
endikasyonsuz tetkiklere bagli olarak gerg¢ekten fayda gorebilecek hastalarin
cekimlerinin gecikmesi s6z konusu olabilecektir. Ozellikle MRG ¢ekimlerinde
saptanan insidental bulgu ve anomaliler ise bir diger sorundur. Yapilan bir
calismada, ailenin istegi {izerine ¢ekilen MRG’lerde bas agrisin1 aciklayacak hig
bir patoloji yokken, c¢esitli insidental bulgular saptanmig olup yazarlar saptanan
insidental anomalilerin ailelerde gereksiz kaygiya yol agabilecegi, bu sebeple
ailenin islem Oncesi bilgilendirilmesinin faydali olabilecegine vurgu yapmislardir
(4). Insidental bulgularn ydnetimi de bir diger potansiyel sorundur.

Dikkatli anamnez ve kapsamli bir norolojik muayene altta yatan 6nemli
patolojileri olan hastalarin biiyiik boliimiinii basariyla saptayacaktir. Ciddi lezyon
varlig1 icin en giiclii prediktif faktér anormal noérolojik muayenedir (60). Anne
babalarin goriintiilemenin rolii konusunda egitilmeleri ve klinisyenlerin uygunluk
kriterlerinin kullanim1 ile goriintilleme prosediirlerinin riskleri konusundaki
farkindaliginin arttirilmasi goriintiilemenin asir1 kullanimini azaltmak konusunda
faydali olabilir (60).

Genel goriis, pediatrik bas agrilarinda goriintiilemenin eslik eden ndrolojik
bulgularin oldugu, atipik, siddet veya sikliginda artis olan veya dykiiniin sekonder
bas agris1 kuskusu uyandirdig1 olgularda kullanilmas: seklindedir. Kimi yazarlar
agrinin  tliirlinde degisiklik oldugu durumda bile goriintileme endikasyonu
olmadigini, zira goriintiilleme sonucunda saptanan lezyonlarin cerrahi
gerektirmedigini savunmaktadir (60).

Amerikan Radyoloji Birligi (ACR) 1999 yilinda pediatrik bas agrilarinda
hangi durumlarda hangi goriintiilemenin uygun olacagini degerlendiren uygunluk
kriterlerini yaymlamis ve 2012°de giincellemistir (Tablo 1.6, 1.7 ve 1.8). Bu
uygunluk kriterlerine gore primer bas agrilarindan tipik migrende goriintiileme
endikasyonu yoktur. Unilateral pitozis veya iiglincii sinir paralizisi izlenen
oftalmolojik migrende ise MRG Onerilmektedir. Vertigo, baziler arter migren
sendromu, persistan konfiizyon migren sendromu, progresif kronik bas agrisi veya
hemiplejik migren gibi bulgular1 olan hastalarda da MRG 6nerilir. Nobetin eslik
ettigi bag agrilar1 ve postiktal bas agrilart da MRG endikasyonudur.

Bas agrisina eslik eden artmis kafa i¢i basing bulgulart mevcutsa MRG
tavsiye edilmektedir. MRG’nin olmadig1 yerlerde, ya da sedasyon zorlugu gibi
problemler mevcutsa BT c¢ekilmelidir. Ani baslangich siddetli bas agrilarinda
intravendz (IV) kontrastsiz BT gereklidir. Eger bu cekimle subaraknoid kanama
(SAK) tespit edilirse BT anjiografi ya da konvansiyonel anjiografi yapilmalidir.
MR anjiografi (MRA) de uygundur ancak kiicliik anevrizmalar i¢cin daha az
duyarli olarak kabul edilmektedir. Intrakranial kanama mevcutsa, miimkiinse
beyin MRG c¢ekilmelidir, es zamanli MRA c¢ekilmesi de onerilir. Eger enfarkt
varsa, arter diseksiyonu siiphesi mevcutsa BT anjiografi (BTA) veya
konvansiyonel anjiografi ¢cekilmelidir. MRA da uygun olmakla birlikte duyarlilig
daha diisiiktiir.

Enfeksiyoz sebepli bas agrilarinda LP oOncesi BT, kontrendikasyonlar
acisindan degerlendirme igin ¢ekilebilir. Beyin, meninksler ve ekstraaksiyel
bosluklarin degerlendirmesi icin MRG uygun olabilir. Siniizit veya mastoidit i¢in
BT genellikle uygundur. Subdural amiyem i¢in BT veya MRG, vendz siniis
trombozu siiphesinde BT veya MR venografi genellikle uygundur.

Travmalan takiben norolojik bulgu veya semptomlar, kusma ya da siklig
veya siddeti artan bas agrilar1 s6z konusu ise BT ¢ekilmesi 6nerilmektedir.

Tablo 1.6. Pediatrik primer bas agris1 (Kalic1 norolojik bulgular veya kafa ici
basing artis1 bulgular1 olmayan, migren dahil kronik veya rekiiran bas agris1) ACR
goriintiileme uygunluk kriterleri.



Radyolojik prosediir

Uygunluk

IV kontrastsiz beyin MRG

3

[V kontrastl ve kontrastsiz beyin MRG

IV kontrastsiz beyin BT

IV kontrastl beyin BT

IV kontrastl ve kontrastsiz beyin BT

[V kontrastl beyin BTA

IV kontrastsiz beyin MRA

IV kontrastl1 ve kontrastsiz beyin MRA

Serebral arteriografi

—_—l—_——_—]——=—]N] W

(1, 2, 3 Genellikle uygun degil; 4, 5, 6 Uygun olabilir; 7, 8, 9 Genellikle uygun).

Tablo 1.7. Kafa i¢i basing artig1 veya pozitif nérolojik bulgular1 olan pediatrik bag

agrist ACR goriintiileme uygunluk kriterleri.

Radyolojik prosediir

Uygunluk

Yorum

IV kontrastsiz beyin MRG

8

Lezyon goriiliirse 1V kontrastl ¢cekim
yapilmalidir.

IV kontrasth ve kontrastsiz beyin

Kontrastsiz ¢ekime gore gerekirse

MRG 8 kontrast kullanilmalidir.

IV kontrastsiz beyin BT 7 MRG yoksa

IV kontrastli beyin BT 5 MRG yoksa. Kontrastsiz BT pozitifse
ve ates varsa.

IV kontrastsiz beyin MRA 5 BT veya MRG ye gore vaskiler
patoloji siiphesi mevcutsa.

IV kontrastlh ve kontrastsiz beyin 5 BT veya MRG’ye gore vaskiiler

MRA patoloji siiphesi mevcutsa.

IV kontrastl1 ve kontrastsiz beyin BT 4 MRG ygksa ve kontrastsiz BT de
anormallik saptandiysa.

IV kontrastl beyin BTA 3 K..Ol}.tre.l.snz .B.T de SAK saptandrysa
disiiniilmelidir.

Serebral arteriografi 2

(1, 2, 3 Genellikle uygun degil; 4, 5, 6 Uygun olabilir; 7, 8, 9 Genellikle uygun).
Tablo 1.8. Vaskiiler riiptiir diisiindiiren ani baslangich yiiksek siddette pediatrik
bas agris1 ACR goriintiileme uygunluk kriterleri.

Radyolojik prosediir Uygunluk Yorum

IV kontrastsiz beyin BT 9

IV kontrasth BTA 7 K"()I}trell.shz .B.T de SAK saptandrysa
dustniilmelidir
Yiiksek klinik siiphe veya siipheli

Serebral arteriografi 7 gorlintulleme bulgusu mevcutszz ve
tecriibeli uzman varliginda
distintilmelidir.

IV kontrastsiz beyin MRA 6 B"l:A ya kiyasla duyarlilik hala kesin
degildir.

IV kontrasth ve kontrastsiz beyin 6 BTA’ya kiyasla duyarlilik hala kesin

MRA degildir.

. . Ik tercih tetkik degildir. SAK igin

IV kontrastsiz beyin MRG > duyarlilik BT den diigiiktiir.

IV kontrasth ve kontrastsiz beyin 5 Ik tercih tetkik degildir. SAK igin

MRG duyarlilik BT den diisiiktiir.

IV kontrastl beyin BT 3




|1V kontrastl1 ve kontrastsiz beyin BT | 3 |

(1, 2, 3 Genellikle uygun degil; 4, 5, 6 Uygun olabilir; 7, 8, 9 Genellikle uygun).

2. GEREC ve YONTEM

Calismamiza 2013-2014 yillar1 arasinda hastanemize izole bas agrisi
sikayetiyle bagvuran ve bu nedenle beyin MRG’si ¢ekilen pediatrik olgular dahil
edilmistir. Bas agrisina ek olarak aura disinda norolojik ya da sistemik semptomu
olan, bilinen kronik hastalig1 olan ve bas agrisi sikayetinin 6ncesinde travma ya
da kranial operasyon Oykiisii olan hastalar ¢alisma disinda birakilmistir. Hastalarin
Goriintii Arsivleme ve Iletisim Sistemlerinde (PACS) kayith beyin MRG ve
mevcutsa MR anjiografi goriintiileri retrospektif olarak degerlendirilmistir.
Calisma, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan 25.02.2015
tarih ve 85 sayili karar ile onaylanmistir.

Retrospektif degerlendirme sonucunda saptanan lezyonlar beyaz cevher
lezyonu, kortikal patoloji, bazal ganglia lezyonu, beyin sap1 lezyonu, serebellum
lezyonu, malformasyonlar, anevrizma, vaskiiler malformasyon, diger vaskiiler
patolojiler, siniizit, mastoid inflamasyonu, araknoid kist, pineal kist, noroepitelyal
kist, kitle, koroid pleksus kisti, koroideal fissiir kisti, iskemik lezyon,
varyasyonlar ve ventrikiiler patoloji seklinde smiflandirildi. Siniislerde belirgin
havalanma kayb1 veya sivi seviyeleri olan hastalar siniizit olarak degerlendirildi.
Beyaz cevher lezyonu olan hastalarda lezyonlar sayilarina gore 1-5, 5-10, 10
iizerinde veya konfluens gosteren, sekel ya da siniflandirilmayan takipte lezyon
olarak kategorize edildi.

2.1. MR Cekim Teknigi

Tim hastalarin MRG c¢ekimleri boliimiimiizde bulunan 1.5 T (Siemens
Avanto, Erlangen Germany) ve 3 T (Siemens Spectra, Erlangen Germany)
cihazlarda elde edildi. Bas agris1 yakinmasi ile gelen olgularimiza uyguladigimiz
rutin sekanslarimiz: sagittal T1 agirlikli, transvers T1 agirlikli, transvers T2
agirliklt ve transvers fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) ve difiizyon
agirhikli goriintiilerdir. Rutin goriintilleme esnasinda herhangi bir patolojiden
stiphelenilen olgulara ek olarak kontrast madde (intravendz gadolinium
preparatlari, 0,1 mmol/kg dozda) sonrasi transvers ve koronal T1 sekanslar alindu.
Ek olarak olgularin 10’unda MR anjiografi g¢ekilmistir. Bu olgularda beyine
yonelik Time-of-flight (TOF) goriintiiler ve maximum intensity projection (MIP)
rekonstriiksiyon goriintiileri alinmistir. Ayrica 5 olguda MR venografi tetkiki
mevcuttur. Bu olgularda beyine yonelik faz kontrast sekanslarda MIP
rekonstriiksiyon goriintiileri elde edilmistir. Degerlendirmeler retrospektif olarak
uygun klinik bilgiye sahip olgularin PACS monitorlerine ¢agrilmasi ve tiim
sekanslarim iki radyolog tarafindan es zamanli incelenmesi ve bulgularin
kaydedilmesi seklinde yapildi.

2.2. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS)
versiyon 15.0.0 paket programi kullanilarak yapildi. Frekanslar yiizde olarak
verildi. Siirekli verilerin karsilastirilmasinda Student t testi, kategorik verilerin
degerlendirilmesinde ki-kare testi kullanildi. Tiim degerlendirmelerde istatistiksel
anlamlilik seviyesi p<0.05 olarak kabul edildi.

3. BULGULAR

Calismamiza 447 hasta dahil edilmistir. Hastalarin 271’1 kadin (%60,6),
176’s1 erkektir (%39,4). Hastalarin yaslart 3-18 (ortalama 12.243.5) arasinda
degismektedir. Tiim hastalarin konvansiyonel beyin MRG goriintiileri mevcut
olup, ayrica 10 hastanin (%2,2) MR anjiografi, 5 hastanin MR (%]1,1) venografi
goriintlileri mevcuttur.

132 hastada (%29,5) beyin MRG’de toplam 158 patoloji saptandi. Geri



kalan 315 hastada (%70,5) ise MRG goriintiileri normal olarak degerlendirildi.

Saptanan patolojilerden 54’1 (%34,2) beyaz cevher lezyonu, 3’t (%1,9) kortikal
patoloji, 3’1 (%1,9) bazal ganglia lezyonu, 2’si (%]1,3) beyin sap1 lezyonu, 1’1
(%0,6) serebellum patolojisi, 1’1 (%0,6) malformasyonlar, 4’ (%2,5) vaskiiler
malformasyon, 2’si (%1,3) diger vaskiiler patolojiler, 53’1 (%33,5) siniizit, 8’i
(%5,1) mastoid inflamasyonu, 7 (%4,4) araknoid kist, 10 (%6,3) diger kistler ve
kitle lezyonlari, 2°si (%1,3) iskemik lezyon, 6’s1 (%3,8) varyasyonlar, 2’si (%1,3)
ventrikiiler patoloji olarak siniflandi (Tablo 3.1).

Patoloji izlenen hastalarin yas ortalamasi 12,4+3,5; patoloji izlenmeyen
hastalarin yas ortalamasi ise 11,8+3,4 olarak hesaplandi. Her iki grubun yas
ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p=0,082).

Patolojiler 0-10 yas ve 11-18 yaslara ayrilarak gruplandiginda patoloji
varligi agisindan yas gruplart arasinda anlamli farklilik olmadigi goriildii
(p=0,679) (Tablo 3.2). Tiim hastalardaki ve her bir yas grubundaki patolojilerin
dagilimi Sekil 3.1, Sekil 3.2 ve Sekil 3.3’de verilmistir.

Tablo 3.1. Hastalarin beyin MRG’lerinde saptanan patolojiler. 132 hastada toplam
158 patoloji saptanmustir.

MRG’de saptanan patoloji |Olgu sayis1 (%)

Beyaz cevher lezyonu 54 (34,2)
Kortikal patoloji 3(1,9)
Bazal ganglia lezyonu 3(1,9)
Beyin sap1 lezyonu 2(1,3)
Serebellum lezyonu 1(0,6)
Malformasyonlar 1(0,6)
Anevrizma 0(0)
Vaskiiler malformasyon 4(2,5)
Diger vaskiiler patolojiler 2(1,3)
Siniizit 53 (33.,9)
Mastoid inflamasyonu 8(5,1)
Araknoid kist 7 (4,4)
Pineal kist 53,2
Noroepitelyal kist 1(0,6)
Kitle 2(1,3)
Koroid pleksus kisti 1(0,6)
Koroideal fissiir kisti 1 (0,6)
Iskemik lezyon 2(1,3)
Varyasyonlar 6 (3,8)
Ventrikiiler patoloji 2(1,3)
Toplam 158 (100)

Tablo 3.2. Patolojilerin yag gruplarina gore dagilimi (p=0,679).
0-10 yas (%)|11-18 yas (%)|Toplam (%)
MRG’de patoloji var | 42 (30,9) 90 (28,9) 132 (29,5)
MRG’de patoloji yok| 94 (69,1) 221 (71,1) | 315(70,5)
Toplam 136 (100) 311 (100) 447 (100)




11-18 yas hastalards patolojlern dagdimi
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Sekil
3.1. 0-10 yas hastalarda patolojilerin dagilimi.
Tom hastalarda patologlerin dagilsm:
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®Beyaz covher lezyonu  ® Kortikal patolo)

Bazal gangla lozyor ¥ Beyin saps kezyanu
¥ Sarcbolum kayoru ¥ Ma¥oemasyoniar
W Angerizma ¥ Vaskder mallormasyon
W Dygar vaskiler patiojler ® Snozi
W Masion inftfamasycne B Araknod Kist
®Pineal kist & Néroophelyal Mst

Kitie B Korold ploksus kisa
® Koroidoal AssOrkist @ shemk lezyon
& Varyasyonlar ¥ Ventmidiier paloiog

Sekil

3.2. 11-18 yas hastalarda patolojilerin dagilim1

Sekil 3.3. Tiim hastalarda patolojilerin dagilima.

Beyaz cevher lezyonlan yaglara gore gruplandiginda 11-18 yas arasinda, 0-
10 yas arasinda kiyasla anlaml olarak fazla izlendikleri goriildii (p=0,019) (Tablo
3.3, Sekil 3.4).

Tablo 3.3. Beyaz cevher lezyonlarinin yasa gore dagilimi (p=0,019).
0-10 yas (%)|11-18 yas (%)|Toplam (%)
9 (6,6) 45(14,5) | s412,1)

Beyaz cevher lezyonu var




Beyaz cevher lezyonu yok| 127 (93,4) 266 (85,5) | 393 (87,9)

Toplam 136 (100) | 311 (100) | 447 (100)

Beyaz cevher lezyonlarinin yasa gore
dagilhimi
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Sekil 3.4. Beyaz cevher lezyonlarinin yasa gore dagilimu.

Beyaz cevher lezyonlar1 (n=54) sayilarina gore gruplandiginda 30 hastada 1-
5 adet, 7 hastada 5-10 adet, 4 hastada 10°dan fazla veya konfluens tarzinda, 12

hastada sekel, 1 hastada ise siniflandirilmayan takipte lezyon olarak kategorize
edildi (Sekil 3.5).

Beyaz cevher lezyonlannin dagiinm

W15 adet
B50 a0t
10 el voya konfuons twada
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Sekil 3.5.
Beyaz cevher lezyonlarinin kategorizasyonu.

Mastoid inflamasyonu olan 8 hasta yaglara gore gruplandiginda yas gruplari
arasinda anlaml farklilik saptanmadi (p=0,060) (Tablo 3.4).

Tablo 3.4. Mastoid inflamasyonlarinin yasa gore dagilimi (p=0,060).

0-10 yas (%)|11-18 yas (%)|Toplam (%)
Mastoid inflamasyonu var 5(3,7) 3(1,0) 8(1,8)
Mastoid inflamasyonu yok| 131 (96,3) 308 (99,0) | 439 (98,2)
Toplam 136 (100) 311 (100) 447 (100)

Siniiziti olan 53 hasta yaslara gore gruplandiginda yas gruplari arasinda
anlamli farklilik oldugu goriildi (p=0,029) (Tablo 3.5, Sekil 3.6).

Tablo 3.5. Siniizit olgularinin yasa gore dagilimi (p=0,439).




0-10 yas (%)|11-18 yas (%)|Toplam (%)
Sintizit var | 23 (16,9) 30 (9,6) 53 (11,9)
Siniizit yok| 113 (83,1) | 281(90,3) | 394 (88,1)
Toplam | 136 (100) 311 (99,9) | 447 (100)
” Siniizit hastalarinin yasa gére dagilimi
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Sekil 3.6. Siniizit olgularinin yasa gore dagilimi

Araknoid kisti olan 7 hasta yaglara gore gruplandiginda yas gruplan
arasinda anlaml farklilik saptanmadi (p=0,439) (Tablo 4.6).

Tablo 3.6. Araknoid kistlerin yaga gore dagilimi (p=0,439).

0-10 yas (%)|11-18 yas (%) | Toplam (%)
Araknoid kist var 3(2,2) 4 (1,3) 7 (1,6)
Araknoid kist yok| 133 (97,8) 307 (98,7) | 440 (98,4)
Toplam 136 (100) 311 (100) 447 (100)

Varyasyon izlenen 6 hasta yaslara gore gruplandiginda yas gruplari arasinda
anlamli farklilik saptanmadi (p=0,439) (Tablo 4.7).

Tablo 3.7. Varyasyonlarin yasa gore dagilimi (p=0,439).

0-10 yas (%)|11-18 yas (%)|Toplam (%)
Varyasyon var (1 (0,7) 5(1,6) 6 (1,3)
Varyasyon yok|135(99,3) (306 (98.4) 441 (98,7)
Toplam 136 (100) 311 (100) 447 (100)

Kortikal patolojiler, bazal ganglia lezyonlari, beyin sap1 lezyonlari,
serebellum lezyonlari, malformasyonlar, vaskiiler malformasyonlar, diger
vaskiiler patolojiler, pineal kist, ndroepitelyal kist, kitle, koroid pleksus kisti,
koroideal fissiir kisti, iskemik lezyonlar ve ventrikiiler patolojilerin olgu say1s1 az
oldugundan istatistiksel anlamlilik acisindan degerlendirilemedi. Kortikal
patolojilerin (n=3), beyin sap1 lezyonlarinin (n=2), diger vaskiiler patolojilerin
(n=2), pineal kistlerin (n=5) ve iskemik lezyonlarin (n=2) timi 10 yas ve tizeri
cocuklarda izlendi. Bazal ganglia lezyonlarinin ise (n=3) 2 tanesi 10 yas ve lizeri,
1 tanesi 0-9 yas cocuklarda saptandi. Tiim hastalar i¢inde serebellum lezyonu,
malformasyon, noroepitelyal kist, koroid pleksus kisti ve koroideal fissiir kisti
birer adet izlenmis olup bu olgularin yaslan sirasiyla 13, 14, 13, 10 ve 8’di.
Vaskiiler malformasyonlarin (n=4), 1 tanesi 10 yasindan kiigiik, 3 tanesi ise 10 yas
ve lizerinde idi. Kitlesi olan 2 hasta 8 ve 13 yaslarindaydi. Ventrikiiler patolojiler



2 hastada izlenmis olup bu hastalarin biri 6 6teki 11 yasindaydi (Tablo 3.8).
Calismaya dahil edilen hicbir hastada anevrizma saptanmadi. Vaskiiler
malformasyonlarin (n=4) tiimii vendz anjiomdu.

Tablo 3.8. Kortikal patolojiler, bazal ganglia lezyonlari, beyin sap1 lezyonlari,
serebellum lezyonlari, malformasyonlar, vaskiiler malformasyonlar, diger
vaskiiler patolojiler, pineal kist, ndroepitelyal kist, kitle, koroid pleksus kisti,
koroideal fissiir kisti, iskemik lezyonlar ve ventrikiiler patolojilerin yaslara gore
dagilimi. Bu patolojilerin olgu sayisi yeterli olmadigindan istatistiksel anlamlilik
degerlendirilemedi.

0-9 yas (%)|10-18 yas (%)|Toplam (%)

Kortikal patolojiler 0 3 (100) 3 (100)
Bazal ganglia lezyonlar1 1(33,3) 2 (66,7) 3 (100)
Beyin sap1 lezyonlari 0 2 (100) 2 (100)
Serebellum lezyonlari 0 1 (100) 1 (100)
Malformasyonlar 0 1 (100) 1 (100)
Vaskiiler malformasyonlar| 1 (25,0) 3(75,0) 4 (100)
Diger vaskiiler patolojiler 0 2 (100) 2 (100)
Noroepitelyal kist 0 1 (100) 1 (100)
Pineal kist 0 5(100) 5 (100)
Kitle 1 (50) 1 (50) 2 (100)
Koroid pleksus kisti 1 (100) 0 1 (100)
Koroideal fissiir kisti 1 (100) 0 1 (100)
Iskemik lezyonlar 0 2 (50,0) 2(100)
Ventrikiiler patolojiler 1 (50,0) 1 (50,0) 2 (100)

Toplam 6 (20,0) 24 (80,0) 30 (100)

Kadin ve erkek hastalar arasinda saptanan patoloji oranlar1 agisindan anlaml
farklilik saptanmadi (p=0.399) (Tablo 3.9). Cinsiyetlere gore patolojilerin
dagilimi Sekil 3.7, Sekil 3.8 ve Tablo 3.9°da verilmistir.

Tablo 3.9. Kadin ve erkek hastalarin MRG’de saptanan patoloji oranlari agisindan
karsilastirilmasi (p=0,355).

Kadin (%)|Erkek (%)|Toplam (%)

MRG’de patoloji yok| 187 (69,0) | 128 (72,7) | 315 (70,5)

MRG’de patoloji var | 84 (31,0) | 48 (27,3) | 132 (29,5)
Toplam 271 (100) | 176 (100) | 447 (100)

Kadin haslafarda pateloplerin dadilimi
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Sekil 3.7. Kadin hastalarda patolojilerin dagilima.



Erkex hastalarda patolofilerin dagilmi
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Sekil 3.8. Erkek hastalarda patolojilerin dagilimi.
Beyaz cevher lezyonlar1 cinsiyete gore gruplandiginda cinsiyetler arasinda
anlaml farklilik saptanmadi (p=0,708) (Tablo 3.10)

Tablo 3.10. Beyaz cevher lezyonlarinin cinsiyete gore dagilimi (p=0,708).

Kadin (%)|Erkek (%)|Toplam (%)
Beyaz cevher lezyonu var | 34 (12,5) | 20 (11,4) | 54 (12,1)
Beyaz cevher lezyonu yok| 237 (87,5) | 156 (88,6) | 393 (87,9)
Toplam 271 (100) | 176 (100) | 447 (100)

Mastoid inflamasyonu olan 8 hasta cinsiyete gore gruplandiginda cinsiyetler
arasinda anlaml farklilik saptanmadi (p=0,401) (Tablo 3.11).

Tablo 3.11. Mastoid inflamasyonlarinin cinsiyete gore dagilimi (p=0,401).

Kadin (%)

Erkek (%)

Toplam (%)

Mastoid inflamasyonu var

6(2,2)

2(1,1)

8 (1,8)

Mastoid inflamasyonu yok

265 (97,8)

174 (98.9)

439 (98,2)

Toplam

271 (100)

176 (100)

447 (100)

Siniiziti olan 53 hasta cinsiyete gdre gruplandiginda cinsiyetler arasinda
anlamli farklilik saptanmadi (p=0,968) (Tablo 3.12).

Tablo 3.12. Siniizit olgularinin cinsiyete gore dagilimi (p=0,968).

Kadin (%)|Erkek (%)|Toplam (%)
Siniizit var | 32 (11,8) | 21 (11,9) | 53 (11,9)
Siniizit yok| 239 (88,2) | 155 (88,1) | 394 (88,1)
Toplam | 271 (100) | 176 (99,9) | 447 (100)

Araknoid kisti olan 7 hasta cinsiyete gore gruplandiginda cinsiyetler
arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p=0,555) (Tablo 3.13).

Tablo 3.13. Araknoid kistlerin cinsiyete gore dagilimi (p=0,555).
Kadin (%)|Erkek (%)|Toplam (%)
5(1,8) | 21 7(1,6)
266 (98,2) | 174 (98,9) | 440 (98,4)
271 (100) | 176 (100) | 447 (100)

Araknoid kist var
Araknoid kist yok
Toplam




Varyasyon izlenen 6 hasta cinsiyete gére gruplandiginda cinsiyetler arasinda

anlamli farklilik saptanmadi (p=0,439) (Tablo 3.14).

Tablo 3.14. Varyasyonlarin cinsiyete gore dagilimi (p=0,555).

Kadin (%)

Erkek (%)

Toplam (%)

Varyasyon var | 5 (1,8)

1(0,6)

6 (1,3)

Varyasyon yok| 266 (98,2)

175 (99,4)

441 (98,7)

Toplam 271 (100)

176 (100)

447 (100)

Kortikal patolojiler, bazal ganglia lezyonlari, beyin sap1 lezyonlari,

serebellum lezyonlari, malformasyonlar, vaskiiler malformasyonlar, diger
vaskiiler patolojiler, pineal kist, ndroepitelyal kist, kitle, koroid pleksus kisti,
koroideal fissiir kisti, iskemik lezyonlar ve ventrikiiler patolojilerin olgu sayis1 az
oldugundan cinsiyetler aras1 farklihik istatistiksel anlamlilik ag¢isindan
degerlendirilemedi. Bazal ganglia lezyonlar1 (n=3), diger vaskiiler patolojileri
(n=2), iskemik lezyonlar1 (n=2), ventrikiiler patolojileri (n=2) olan hastalarin
timi kadin; kitlesi olan hastalarin (n=2) tiimii erkekti. Kortikal patolojileri olan
hastalarin (n=3) 2 tanesi kadin 1 tanesi erkek; beyin sap1 lezyonlar1 olan hastalarin
(n=2) biri kadin biri erkek; vaskiiler malformasyonu olan 4 hastanin 2’si kadin
2’si erkek; pineal kisti olan 5 hastanin 2’si kadin, 3’1 erkekti. Tiim hastalar i¢inde
birer tane serebellum lezyonu, malformasyon, néroepitelyal kist, koroid pleksus
kisti ve koroideal fissiir kisti izlenmis olup, serebellum lezyonu, malformasyon,
koroid pleksus kisti ve koroideal fissiir kisti olan hastalar kadin; noroepitelyal
kisti olan hasta ise erkekti (Tablo 3.15).
Tablo 3.15. Kortikal patolojiler, bazal ganglia lezyonlari, beyin sap1 lezyonlari,
serebellum lezyonlari, malformasyonlar, vaskiiler malformasyonlar, diger
vaskiiler patolojiler, pineal kist, ndroepitelyal kist, kitle, koroid pleksus kisti,
koroideal fissiir kisti, iskemik lezyonlar ve ventrikiiler patolojilerin cinsiyete gore
dagilimi. Bu patolojilerin olgu sayisi yeterli olmadigindan istatistiksel anlamlilik
degerlendirilemedi.

Kadin (%)|Erkek (%)|Toplam (%)

Kortikal patolojiler 2 (66,7) 1(33,3) 3 (100)
Bazal ganglia lezyonlar 3 (100) 0 3 (100)
Beyin sap1 lezyonlari 1 (50,0) 1 (50,0) 2 (100)
Serebellum lezyonlari 1 (100) 0 1 (100)
Malformasyonlar 1 (100) 0 1 (100)
Vaskiiler malformasyonlar| 2 (50,0) | 2 (50,0) 4 (100)
Diger vaskiiler patolojiler [ 2 (100) 0 2 (100)
Noroepitelyal kist 0 1 (100) 1 (100)
Pineal kist 2 (40,0) | 3(60,0) 5(100)
Kitle 0 2 (100) 2 (100)
Koroid pleksus kisti 1 (100) 0 1 (100)
Koroideal fissiir kisti 1 (100) 0 1 (100)
Iskemik lezyonlar 2 (100) 0 2 (100)
Ventrikiiler patolojiler 2 (100) 0 2 (100)

Toplam 20 (66,7 | 10(33,3) [ 30 (100)

3.1. Olgu Ornekleri



Sekil 3.9. T2 agirlikli goriintiilerde normal beyin parankimi.



Sekil 3.10. FLAIR goriintiilerde normal beyin parankimi.



Sekil 3.11. IVKM enjeksiyonu sonras1 T1 transvers agirlikli goriintiilerde sag
serebellar hemisferde lineer kontrast enhansmani gosteren vendz anjiom.



Sekil 3.12. T1 agirhikli sagital goriintiilerde atretik sefalosel siipheli hasta
(malformasyon).



Sekil 3.13. T2 agirliklh transvers goriintiilerde vermis hipoplazisi (malformasyon,
ateretik sefalosel siipheli).



Sekil 3.14. T2 agirlikhi transvers goriintiilerde sag derin beyaz cevherde sekel
olarak degerlendirilen intensite degisiklikleri.



Sekil 3.15. Transvers FLAIR goriintiilerde sag derin beyaz cevherde sekel olarak
degerlendirilen intensite degisiklikleri.



Sekil 3.16. Transvers FLAIR goriintiilerde sol lateral ventrikiilde asimetrik
dilatasyona neden olan sekel degisiklik.



Sekil 3.17. T2 agirlikli transvers goriintiilerde sol frontal lobu indente eden
araknoid kist.



Sekil 3.18. T2 agirlikli transvers goriintiilerde maksiller siniislerde seviye veren
siv1 intensiteleri (siniizit).



Sekil 3.19. T2 agirlikl transvers goriintiilerde mega sisterna magna (varyasyon).



Sekil 3.20. T2 agirlikli transvers goriintiilerde periventrikiiler alanlarda ve derin
beyaz cevherde vaskiiliti diisiindiiren_intensite artislar1 (beyaz cevher lezyonu).



Sekil 3.21. Transvers FLAIR goriintiilerde periventrikiiler alanlarda ve derin
beyaz cevherde vaskiiliti diigiindiiren intensite artislar1 (beyaz cevher lezyonu).



Sekil 3.22. T2 agirlikli transvers goriintiilerde ponsta sag posterior kesimde kitle
lezyonu acgisindan siipheli intensite.



Sekil 3.23. Transvers FLAIR goriintiilerde ponsta sag posterior kesimde kitle
lezyonu agisindan siipheli intensite.



Sekil 3.24. T2 agirlikli transvers goriintiilerde sag talamik lakiin.



Sekil 3.25. Transvers FLAIR goriintiilerde sag talamik lakiin.



Sekil 3.26. Transvers FLAIR goriintilerde kavum septum pellucidum
(varyasyon).

4. TARTISMA

Bas agris1 insanoglu var oldugu siirece 6n planda olmus bir rahatsizliktir (3).
Eriskin popiilasyonda goriilme siklig1 %46 olup en yaygin sikayetlerden biridir
(3). Benzer sekilde bas agrisi c¢ocuklarda da sik goriilmekte olup, cesitli
yayinlarda bildirilen prevalans %25 ile %93 arasinda degismektedir (4).

Cocuklarda bag agris1 biiyiik oranda benign primer bas agrilar1 seklinde olsa
da ¢esitli nedenlere bagli sekonder bag agrilar1 da olabilir. Cocuklarda primer bag
agrist sebepleri arasinda migren ve gerilim tipi bas agris1 sayilabilir. Ayrica,
sekonder bas agrilar1 bas-boyun travmalari, kranial veya servikal vaskiiler
patolojiler, nonvaskiiler intrakranial patolojiler, madde kullanimi veya
yoksunlugu, homeostazis bozukluklar1 veya psikiyatrik bozukluklara bagh
olabilir. Ayrica sekonder bas agrilar1 ya da fasiyal agr1 kranium, boyun, gozler,
kulaklar, siniisler, disler, agiz ve diger fasiyal ya da kranial yapilardan
kaynaklanabilir.

Bizim calismamizda boliimiimiize bas agris1 nedeniyle MRG cekilmesi i¢in
yonlendirilmig 271 kadin, 176 erkek toplam 447 g¢ocuk hastanin beyin MRG
goriintlileri retrospektif olarak incelendi. Hastalarin yaslari 3-18 (ortalama
12.243.5) arasindaydi. Hastalarin 132’sinde (%29,5) beyin MRG’de toplam 158
patoloji saptandi. Patoloji saptanmasi agisindan cinsiyetler arasinda anlamli
farklilik saptanmadigi gibi her bir patoloji i¢in yapilan degerlendirmede de



cinsiyetler aras1 farklilik bulunmadi. Patoloji saptanan ve saptanmayan gruplarin
yas ortalamalar1 da benzerdi.

Literatiirde bas agrisi nedeniyle goriintiileme istenen hastalarin goriintiileme
bulgular1 hakkinda ¢esitli ¢alismalar mevcuttur. Rho ve arkadaslarinin
caligmasinda 1204 pediatrik hastanin %9,3’iinde anormal goriintiileme bulgulari
izlenmistir (60). Schwedt ve arkadaslar1 241 hastada %19,1, Potchen ve
arkadaslar1 102 hastada 9%23,0; Prpic ve arkadaglar1 ise 164 hastada %281
oraninda anormal goriintiileme bulgulart oldugunu bildirmistir (11, 12, 74). Tiirk
popiilasyonunda yapilan ¢alismalarda ise Alehan 95 hastanin 17’sinde (%17,9),
Yilmaz ve arkadaglar1 ise 324 hastanin 68’inde (%21) patoloji saptandigini
bildirmistir (4, 75). Goriildigl gibi, literatiirde anormal goriintiileme bulgularinin
sikligi %9,3-28.1 gibi genis bir araliktadir. Bu durumun nedeninin hasta
popiilasyonunun se¢iminde ve anormal bulgularin tanimindaki farkliliklara bagl
olabilecegini diigiiniiyoruz. Baz1 ¢caligmalarda nelerin anormal bulgu olarak kabul
edildigi net tanimlanmamis olup, 6rnegin cavum septum pellucidum gibi klinik
Onem arz etmeyen ve varyasyon olarak kabul edilen bazi bulgular anormal kabul
edilmis olabilir. Bizim ¢aligmamizdaki patoloji oraninin literatiir verilerinden ¢ok
az fazla olmasi bu durum ile ilgili olabilir. Ayrica az sayida olguda lezyonun hem
yerlesimi hem de tiirii 6nemli oldugundan bu lezyonlar her iki kategoriye de dahil
edildi. Ornegin beyin sapindaki bir kitle lezyonu hem beyin sap1 lezyonu, hem de
kitle lezyon olarak degerlendirildi. Bu durum, az sayida olguda olsa da, lezyon
sayimizi arttirarak patoloji saptama oranimizi oldugundan daha yiiksek
gostermistir.

En sik saptadigimiz patoloji beyaz cevher lezyonlari idi (n=54, patolojiler
icinde %39,1, tiim hastalarda %12,1). Nonspesifik beyaz cevher lezyonlar1 en iyi
T2 agirlikli sekanslarda hiperintens odaklar olarak goriiliir. Cocuklarda yapilan
calismalar sinirli olmakla birlikte Schwedt ve arkadaslarinin ¢aligmasinda bag
agrisi olan ¢ocuklarda beyaz cevher lezyonlar1 %2,9 oraninda bulunmustur (62).
Eidlitz-Markus ve arkadaslar1 migreni olan ¢ocuklarda %10,6 oraninda beyaz
cevher lezyonu saptarken diger nedenlere bagli bas agris1 olan ¢ocuklarda bu
lezyonlar hi¢ izlenmemistir (74). Bass ve arkadaslar1 ise bas agris1 olan
cocuklarda beyaz cevher lezyon sikligini %35.8 olarak bildirmistir (62). Yilmaz ve
arkadasl bu lezyonlarin sikligim %4,3; Bayram ve arkadaslarn ise %4,4 olarak
vermistir (4). Swartz ve arkadaslar1 asemptomatik eriskin popiilasyonda yaptiklari
calismada benzer bulgulara hastalarn %7,3%iinde rastlamustir (62). Insidental
saptanan nonspesifik beyaz cevher lezyonu olan c¢ocuklarin takip edildigi
calismalarda yapilan takiplerde klinik, muayene bulgulari, laboratuar testleri ve
goriintiileme agisindan degisiklik bildirilmemis olup, etyolojiye yonelik yapilan
caligmalarda da altta yatan baska bir patoloji saptanmamuistir (4).

Calismamizda beyaz cevher lezyonlarmin 45 tanesi 10 yas ve iizeri
cocuklarda izlenirken, 10 yas altinda sadece 9 hastada bu bulguya rastlandi. iki
yas grubu arasinda beyaz cevher lezyonlarinin goriilme siklig1 a¢isindan anlamh
farklilik mevcuttu (p=0,019). Literatiirde bildigimiz kadariyla beyaz cevher
lezyonlarin1 dogrudan yas ile iliskilendiren bir ¢alisma bulunmamaktadir. Ancak
beyaz cevher lezyonlarmin migren ile iligkisini ortaya koyan c¢alismalar
mevcuttur. Ornegin Swartz ve arkadaslarinin calismasinda eriskin migren
hastalarinin yas ve cinsiyet eslesmis kontrol grubu ile yapilan karsilastirmada
migreni olan eriskinlerde beyaz cevher lezyonlarinin 4 kat daha sik izlendigi
goriilmustiir (62). Ayrica, bu beyaz cevher lezyonlarmin tekrarlayan migren
ataklarina bagl fokal hipoperfiizyon nedeniyle olusabilecegini one siiren yazarlar
mevcuttur (74). Lezyon yerinde gliozis, interstisyel édem, lakuner enfarkt ve
demyelinizasyon izlenmesi nedeniyle bu lezyonlarin ortaya ¢iktigini diisinenler
de mevcuttur, ancak bu hipotez de heniiz kanitlanamamuistir (26). Hastalik siklik
ve siiresinin de bu durum ile iliskili oldugu diistiniilmektedir (74).

Beyaz cevher lezyonlar1 olan hastalarda atak sikliginin daha fazla oldugu
bilinmektedir (26). Bu goriisler lezyonlarin migrenli hastalarda ataklarin
kiimtilatif etkisi nedeniyle ortaya c¢ikiyor olabilecegini ve dolayisiyla goriilme
sikliginin yas ile birlikte artis gosterebilecegini diisiindiirmektedir. Cocuklarda
ortalama migren baslama yas1 kizlarda 10,9; erkeklerde 7,2 olarak bildirilmis olup



migren insidansi yas ile artis gostermektedir (7, 8, 47). Bu yilizden eger bu
lezyonlar migren ile iliskili ise ¢cocuklarda 7 yasindan 6nce sik rastlanmamasi,
kiimiilatif etkiye bagli olarak ortaya c¢iktiklar1 kabul edilirse ataklarin
baslamasindan bir siire sonra ortaya cikmalar1 beklenebilir. Bu diisiinceyle,
calismamizda beyaz cevher lezyonlarmin biiyiik boliimiinin 10 yas iistiinde
goriilmesini migren ile iligkili olarak ataklarin kiimiilatif etkisi nedeniyle
olugmalar hipotezi ile agiklayabilecegimizi diisiiniiyoruz. Ancak, c¢alismamizda
bas agrist olan ¢ocuklarin yalnizca goriintiilleme bulgular1 degerlendirilmis olup
saptanan bulgular, muayene bulgulari ve klinik bilgiler ile korele edilmemistir. Bu
nedenle beyaz cevher lezyonlar1 saptanan g¢ocuklarin kliniklerinin migren ile
uyumlu olup olmadigmi bilmiyoruz. Bu konuda radyoloji bulgularimin klinikle
korele edildigi ek ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Migrenli hastalarda beyaz cevher lezyonlar1 derin beyaz cevherde, multipl
ve kiiciik; ya da kiicilk ve periventrikiiler olma egilimindedir (62). Geng
hastalarda lezyonlar biiyiik oranda sentrum semiovale ve frontal beyaz cevherde
izlenirken daha yagh hastalarda bazal ganglionlara kadar uzanabilirler (62).
Lezyonlarin sayilar1 hastadan hastaya degiskenlik gdosterir, bir ¢alismada fokal
beyaz cevher lezyonlar saptanan 13 ¢ocuk hastanin lezyon sayilar1 1-8 arasinda
bildirilmistir (1 hastada 8, 1 hastada 6, 3 hastada 4, 3 hastada 3 ve 5 hastada 1
lezyon) (76). Yine ayn1 ¢alismada konfluens gdsteren yalnizca 1 hasta mevcuttur
(76). Bizim ¢alismamizda saptanan 54 beyaz cevher lezyonlu hastanin 30’unda 1-
5, 7’sinde 5-10, 4’tinde ise 10’dan fazla ya da konfluens gosteren lezyonlar
mevcuttu. Bunlar disinda lezyonlar 12 hastada sekel, 1 hastada ise
siiflandirilamayan takipte lezyon olarak degerlendirildi.

Calismamizda 53 hastada siniizit saptandi (tiim hastalarda %11,9; patolojiler
icinde %33,5). Siniizitin bas agris1 ile birlikteligi literatiirde %1.3 ile %13.7
arasinda degismektedir (62). Calismamizda izlenen siniizit siklig literatiir verileri
ile uyumludur.

Hastalarimizda siniizit 10 yas altindaki ¢cocuklarda anlamli olarak daha fazla
goriilmekteydi (p=0,029). Bu durumun paranazal siniislerin gelisimi ile ilgili
oldugunu diisiiniiyoruz. Dogumda maksiller ve ethmoid siniislerde pnémotizasyon
izlenmekte olup sfenoid siniis 1-3 yas, frontal siniis ise 5-6 yas civarinda
goriintiilenebilir. Geligimlerini, maksiller siniis 15 yasinda, ethmoidal siniisler
pubertede, sfenoid siniisler ise eriskin donemde tamamlarlar (77). Heniiz
gelisimini tamamlamamis siniislerde drenaji saglayan yollar daha kiiciik
oldugundan, &rnegin viral iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) benzeri bir
nedenle, mukozal kalinlagma gibi durumlarda sekonder drenajin bozulmasi ve
siniizit gelisimi kolaylasiyor olabilir. Nitekim von Kalle ve arkadaslarinin
calismasinda da insidental siniizit bulgularina 10 yas altindaki ¢ocuklarda daha sik
rastlanmigtir (78).

Degerlendirilmesi gereken 6nemli bir nokta siniis hastaliklariin bag agrisi
ile iliskisidir. Her ne kadar siniizit pediatrik bas agrilarinin 6nemli bir sebebi olsa
da goriintiileme ile ortaya konan siniizit bulgularinin bas agris1 nedeni olmas sart
degildir. Nitekim siniis hastaliklar1 diger nedenlerle BT ¢ekilmis asemptomatik
hastalarda %27-42.5 sikliginda goriilebilmektedir (62). Bu nedenle IHS
kriterlerine gore bas agrisini siniisite baglayabilmek i¢in agr1 baslangicinin
rinosiniizit baslangici ile birlikte olmasi ve rinosiniizitin basariyla tedavi
edilmesini takiben 7 giin i¢inde ge¢cmesi gerekmektedir. Ayrica yine bu kriterlere
gore kronik siniizit, bas agrilar1 i¢in bir etyoloji olarak tanimlanmamaktadir (62).
Anormal paranazal siniis bulgularmin klinikle desteklenmedigi siirece raporlarda
“siniizit” ifadesinden ka¢inmak gerektigini savunan yazarlar da mevcuttur (78).
Calismamizda hastalarin dosyalar1 ve klinik bulgular1 incelenmediginden siniizitin
hastalarimizdaki bas agrisinin  sebebi olup olmadig1 konusunda yorum
yapamamaktayiz, ancak siniizit olgularinin c¢oklugu g6z oOniine alindiginda
hastalarin en azindan bir kisminda bas agrisinin siniizit kokenli oldugu one
stiriilebilir. Calismamizda hi¢ bir hastada siniizit komplikasyonlarina ait bulgular
izlenmemistir.

Hastalarimizda beyaz cevher lezyonlar1 ve siniizit disindaki bulgular daha az
goriilmekteydi. Bu bulgular icerisinde mastoid inflamasyonu (n=8), aranknoid



kist (n=7) ve varyasyonlar (n=6) daha sik rastlanan bulgulardi.

Araknoid kistler intrakranial yer kaplayici lezyonlarin %]1’ini teskil eden,
neredeyse tamamen sporadik ve tek olan, erkeklerde daha sik goriilen lezyonlardir
(62). Bizim c¢aligmamizda araknoid kist varligi acisindan cinsiyetler arasinda
anlamli fark saptanmadi (p=0,555). Bu durum olgu sayismin az olmasindan
kaynaklaniyor olabilir. Araknoid kistler bas agrisi, epilepsi, hidrosefali,
hemiparezi, kraniomegali, gelisme geriligi gibi bulgular verebilmekte olup en sik
karsilagilan semptom bas agrisidir (62).

Mastoid hiicrelerde mastoidit gibi agir klinikle seyreden patolojiler disinda
insidental olarak saptanan anormallikler de olabilir. Bir ¢aligmada 147 g¢ocuk
hastanin  %25’inde  MRG’de mastoid hiicrelerde anormallik saptandigi
bildirilmistir (78). Aymi ¢aligmanin sonucunda yazarlar bu bulgularin enfeksiyon
varligin1 gostermesinin sart olmadigini, mastoidit ifadesinin dikkatli kullanilmasi
gerektigini ve tedaviye baslama kararinin yalnizca radyolojik bulgularla degil
ayrica klinik semptomlara gore verilmesi gerektigini One siirmektedir (78).
Blomgren ve arkadaglariin ¢aligmasinda MRG’de mastoid inflamasyonunu taklit
eden ancak semptoma neden olmayan insidental bulgular1 hastalarin %9’unda
saptanmistir (79). Balc1 ve arkadaglarinin 85 pediatrik hasta iizerinde yaptiklari
calismada ise mastoid hiicrelerde saptanan insidental anormalliklerin oran1 %15.4
olarak bildirilmistir (80). Bizim caligmamizda 8 hastada mastoid inflamasyonu
saptanmis olup bu hastalar saptanan patolojilerin %5,1’ini, tiim hastalarin ise
%1,8’ini olusturmaktaydi. Oranlarimizin literatiirde bildirilmis verilerden daha
diisiik olmasimin nedeni hasta seg¢im kriterleri olabilir. Yukarida belirttigimiz
calismalarda hastalarda intrakranial patoloji siliphesi nedeniyle goriintiilleme
tetkikleri gergeklestirildiginden bu durum hasta se¢iminde taraf tutmaya yol agmis
olabilir.

[zlenen 6 varyasyonun 2 tanesi cavum septum pellucidum, 1 tanesi sol orta
serebral arter varyasyonu, 1 tanesi sisterna manga, 1 tanesi cavum septum et
vergae ve 1 tanesi de septum pellusidum agenezisi idi.

Hastalarimizda diger patolojilerin sayist oldukca azdi. Kortikal patoloji 3,
bazal ganglia lezyonu 3, beyin sap1 lezyonu 2, serebellum lezyonu 1,
malformasyon 1, vaskiiler malformasyon 4, diger vaskiiler patolojiler 2, pineal
kist 5, noroepitelyal kist 1, kitle 2, koroid pleksus kisti 1, koroideal fissiir kisti 1,
iskemik lezyon 2, ventrikiiler patoloji ise 2 hastada saptandi. Bu patolojilerin
sayisinin az olmasini hasta dahil etme kriterlerimize bagliyoruz. Calismamiza
yalnizca bas agrisi klinik bilgisi ile goriintiileme istenen hastalar dahil edilirken
aura disinda norolojik ya da sistemik semptomu olan hastalar calisma disinda
birakildi. Yukarida belirtilmis olan patolojilerin bas agrisina ek olarak bagka
norolojik bulgularinin olmasi beklenebilir, bu nedenle bu lezyonlarin biiytlik
boliimii ya bolimiimiize bas agrist nedeniyle yonlendirilmediginden g¢alismaya
dahil edilememis ya da ek bulgular1 oldugu i¢in ¢alisma disinda birakilmistir. Bu
patolojiler iginde pineal kistler (n=5, %3,2; tiim hastalar i¢inde %1,1) ve vaskiiler
malformasyonlar (n=4, patolojiler i¢inde %2,5; tiim hastalar i¢inde %0,9) diger
patolojilerden daha fazla sayida goriilmektedir. Pineal kistler bas agrili hastalarda
%1.7-2.1 sikliginda izlenir (62). Hastalar cogunlukla asemptomatiktir, ancak bas
agrisi, gébrme alanm1 bozukluklari, hidrosefali goriilebilir (62). Olgularin ¢ogunda
gelis sikayeti pineal kistlerle iliskisiz olsa da bas agrisi en sik gdoriintiilleme
sebebidir (62). Calismamizdaki vaskiiler malformasyonlarin (n=4) tiimii venoz
anjiomdu. Vendz anjiomlar bas agrisi olan olgularda %0.3-%2.1 sikliginda
goriiliirler (62). Bu lezyonlar biiyiik oranda asemptomatik olmakla birlikte en sik
gelis sikayeti bas agrisidir (63, 64, 65). Bag agrisinin vendz anjiom ile iligkisi net
degildir, bas agris1 ile vendz anjiom birlikteliginin insidental bir bulgu oldugunu
savunan goriisler de mevcuttur (62).

Bas agrisinda goriintiileme yasami tehdit edebilecek ya da yasam kalitesini
ciddi bicimde etkileyebilecek tedavi edilebilir lezyonlarin saptanmasi veya tedavi
yaklagimini degistirebilecek bir patolojiden siipheleniliyorsa bu patolojiyi tespit
etmek amaciyla kullanilmahdir (60, 62). Fakat, pediatrik yas grubunda bas
agrisina yol agacak bu nitelikte lezyonlar son derece az goriiliir (60). Ayrica, yer
kaplayici lezyonlara bagli izole bas agris1 goriilmesi son derece nadir olup eslik



eden norolojik bulgularin olmast beklenir. Schwedt ve arkadaslarinin
caligmasinda norolojik muayenesi normal olan hastalarin yalnizca %1,2’sinde
goriintiileme ile tedavi planin1 degistirecek patolojiler saptanmistir (62).

Bas agrisina yonelik yapilan goriintiilemelerin de kontrast madde alerjisi,
BT c¢ekimlerinin yol agtig1 radyasyon maruziyeti, hatali negatif sonuglar ve bu
sonuclara bagli hastada ve hastanin ailesinde olusan yanlis giiven hissi, kiigiik
cocuklarda MRG ¢ekimleri i¢in gereken sedasyon ve bu sedasyonun risk ve yan
etkileri gibi gesitli riskleri mevcuttur. Bu riskler ve gercekte bas agrisi nedeniyle
istenen tetkiklerden fayda gorecek ¢ocuk hasta sayisinin ¢ok az olmasi nedeniyle
goriintiileme istenecek hastalar dogru secilmelidir. Ancak, medikal ve
paramedikal c¢esitli nedenlerle uygunsuz endikasyonlu goriintiileme istemleri
artmaktadir. Bu nedenler arasinda altta yatan patolojiyi atlama kaygisi, artan
malpraktis davalari nedeniyle hekimlerin daha defansif tip uygulamak zorunda
kalmalari, zaman kisithligt nedeniyle hastaya yeterli vakit ayrilamamasi,
klinisyenin sorumlulugu paylagma istegi, 6zellikle ¢cocuk hastalarda anamnezin
giivenilir olmamasi, hekimlerin yazili rapor gereksinimi hissetmesi, uygunluk
kilavuzlarini yanlis anlama ya da bilmeme, idari ve finansal nedenlerle hastalarin
tetkiklere yonlendirilmesi, hasta ve hasta yakinlarinin goriintiilleme ve ileri tetkik
beklentisi, ailenin i¢ini rahatlatmak icin teknolojinin anksiyolitik amagl kullanimi
sayilabilir (61). Bazi caligmalarda bas agris1 nedeniyle istenen goriintiileme
tetkiklerinin %71,3-84 kadarinin uygun olmayan endikasyon ile yapildig
gosterilmistir (61).

Bizim calismamizda saptanan patolojilerin de biiyiik ¢ogunlugu tedavi
gerektirmeyen ya da tedavi planinda degisiklie yol agmayacak lezyonlardi.
Beyaz cevher lezyonlar1 ve siniizit saptanan patolojilerin yarisindan fazlasini
teskil etmekteydi. Hastalarin prospektif takipleri yapilmadigindan saptadigimiz
bulgularin ka¢ hastada tedavi gerektirdigini ya da tedavi planinda degisiklige
neden oldugunu bilmiyoruz. Ancak, araknoid kistler ve pineal kistler ek norolojik
bulgulara yol agmadig:1 siirece konservatif yaklagim tercih edilmektedir (62).
Vendz anjiomlarda rezeksiyon sonrasi vendz enfarkt riski, ve lezyonlarin kanama
riskinin nispeten diisiik olmas1 nedeniyle giliniimiizde cerrahi rezeksiyon yerine
konservatif takip oOnerilmektedir (62). CSP, cavum septum et vergae gibi
varyasyonlar da nadiren tedavi gerektirirler (68, 70, 72). Radyolojik olarak
saptanan mastoid inflamasyonuna tedavi baslanmasi i¢in klinik korelasyon olmasi
gereklidir, klinik olmaksizin saptanan bulgular tedavi gerektirmez (62). Saptanan
kortikal lezyonlar sekel degisiklik, bazal ganglia lezyonlar1 da lakiin ve sekel
degisiklik oldugundan tedaviyi degistirmesi beklenmez. Bu durumda saptadigimiz
geriye kalan tiim lezyonlarin tedaviyi degistirecegini varsaydigimizda bile
yalnizca 13 olguda (%2.9) tedavi plan1 degigsmektedir. Schwedt ve arkadaslarinin
caligmasinda hastalarin %1,2’°sinde tedaviyi degistirecek patolojiler saptanmustir.
Bizim buldugumuz oranin daha yiiksek olmasi muhtemelen hastalarin klinik
takibi yapilmadigindan tedavi planlanmamis lezyonlar1 da hesabimiza dahil
etmemizden kaynaklanmaktadir.

Bulgularimizin da gosterdigi gibi, izole bas agrisi ile bagvuran ¢ocuklarda
goriintiileme hastalarin ¢ok kiiciik bir boliimiinde klinik agidan anlamli bulgu
vermektedir. Unutulmamasi gereken bir diger nokta da bu hastalarda saptanan
insidental bulgu ve anomalilerdir. Ornegin ¢alismamizdaki hastalarda saptanan
patolojilerin %34,2’sini beyaz cevher lezyonlar teskil etmekteydi. Bu lezyonlar
lakuner enfakrt, embolik enfarkt, demyelinizan hastaliklar gibi durumlarda da
izlenebilse de migren ile iligkili olarak olusabildikleri de bilinen patolojilerdir
(62). Migren hastalarinda yapilan caligmalarda altta yatan baska bir patoloji
olmaksizin yalnizca migrene bagl olusabildikleri de gdsterilmistir (62, 76). Oykii
ve muayenesi migren ile uyumlu bir ¢ocugun MRG’sinde saptanabilecek beyaz
cevher patolojileri altta yatan olas1 diger patolojileri ekarte edebilmek adma ek
tetkiklere ve ailede kaygiya yol acabilecektir. Yilmaz ve arkadaslarinin
calismasinda, ailenin istegi iizerine ¢ekilen MRG’lerde bas agrisim agiklayacak
hic bir patoloji yokken, cesitli insidental bulgular saptanmis olup yazarlar
saptanan insidental anomalilerin ailelerde gereksiz kaygiya yol acabilecegini
vurgulamistir (4). Saptanan bu insidental bulgularin yonetimi, hastada semptoma



yol ag¢mayan anomalilerin tedavi gerektirip gerektirmedigi sorusunun
yanitlanmasi da diger potansiyel sorunlardir. Hastalarin biiyiik boliimiinde anlaml
bulgu vermeyecek olan gereksiz istemlerin maliyetinin yiiksek olacagi ortadadir.
Ayrica, uygun klinik eleme yapilamadigi takdirde endikasyonsuz tetkiklere bagh
olarak gergekten fayda gorebilecek hastalarin ¢ekimlerinin gecikmesi s6z konusu
olabilecektir. Bu nedenlerle norolojik muayenesi normal, sistemik patolojisi
olmayan, Oykiisii pediatrik primer bas agrilarinin en sik nedenleri olan migren ya
da GBA’ya uyan ¢ocuklarda goriintiilemenin faydali olmadig1 goriisiindeyiz.

Calismamizin en 6nemli eksigi radyolojik bulgularin klinik korelasyonunun
olmamastydi. Hastalarin anamnez, klinik ve muayene bulgulari ile uygulanan
tedaviler ve sonuglarmi bilmedigimizden c¢aligmamiz saptanan bulgularin bag
agris1 ile arasindaki olasi sebep-sonug iliskisini degerlendirememektedir. Bu
durum saptadigimiz beyaz cevher lezyonlarinin migren nedeniyle mi olustugunu
yoksa altta yatan baska patolojilere mi bagli oldugunu degerlendirmemizi
engellemektedir. Benzer bigimde bulgularimizin ne kadarinin hastalarin tedavi
planin1 degistirdigini bilmiyoruz. Ayrica, ¢aligmaya dahil edecegimiz hastalar
secerken yalnizca istemlerdeki Oykii ve muayene bilgilerini géz oniine aldik.
Buna bagh olarak ek muayene bulgular1 oldugu ve kriterlerimize gore ¢alisma dist
birakilmas1 gerektigi halde bu bilgi isteminde yer almadigi i¢in ¢aligmaya dahil
ettigimiz hastalar olmus olabilir.

Calismamizin bir diger eksigi de bazi durumlarda patolojinin hem yeri hem
de tiirii onemli oldugundan az sayida patolojiyi birden ¢ok kategoriye dahil etmis
olmamizdir. Ornegin serebellar vendz anjiomu olan bir hastada lezyon hem
serebellar patoloji hem de vaskiiler malformasyon sayildi. Bu durum az sayida
olguda (6 adet) gecerli oldugundan patoloji oranlarimizda anlaml bir degisiklige
yol actigini diislinmiiyoruz. Ancak yine de patoloji sayimizi oldugundan daha
fazla gostererek saptanan patoloji oranimizda ufak bir artisa neden olmus ve
MRG’de saptanan patoloji oranimizin literatiir verilerinden biraz daha fazla
olmasina katkida bulunmus olabilir.

5. SONUCLAR

Izole bas agris1 sikayeti ile basvuran pediatrik hastalarda goriintiileme
bulgular1 ve goriintillemenin roliinii degerlendirdigimiz calismamizda su
sonuclara vardik:

1. Caligmaya dahil edilen 447 hastadan 132 tanesinde
(%29,5) toplam 158 patoloji saptandi.

2. Saptanan patolojilerden 54’1 (%34,2) beyaz cevher
lezyonu, 3’1 (%]1,9) kortikal patoloji, 3’ (%1,9) bazal
ganglia lezyonu, 2’si (%1,3) beyin sapt lezyonu, 1’i
(%0,6) serebellum patolojisi, 1’1 (%0,6) malformasyonlar,
4’1 (%2,5) vaskiiler malformasyon, 2’si (%1,3) diger
vaskiiler patolojiler, 53’1 (%33,5) siniizit, 8’1 (%5,1)
mastoid inflamasyonu, 7 (%4,4) araknoid kist, 10 (%6,3)
diger kistler ve kitle lezyonlar1, 2’si (%1,3) iskemik
lezyon, 6’s1 (%3,8) varyasyonlar, 2’si (%1,3) ventrikiiler
patoloji olarak siniflandi.

3. Patoloji saptanmasi acisindan cinsiyetler arasinda
anlamli fark bulunmadi (p=0,399).

4. Hastalar 0-10 yas ve 11-18 yas olarak
gruplandiginda patoloji saptanmasi agisindan yas gruplari
arasinda anlaml farklilik saptanmadi (p=0,679).

5. Beyaz cevher lezyonlar1 10 yas iistiinde, siniizit 10
yas altindaki hastalarda anlamli olarak daha sik saptandi
(p swasiyla 0,019 ve 0,029). Her iki patoloji icin
cinsiyetler arasinda anlamli farklilblk saptanmadi (p
sirasiyla 0,708 ve 0,968).



6. Mastoid inflamasyonu, araknoid kist ve varyasyon
saptanan hastalarda yas gruplari ve cinsiyet agisindan
farklilik izlenmedi. Diger patolojiler olgu sayis1 az
oldugundan istatistiksel farklilik acisindan
degerlendirilmedi.

7. MRG izole bas agris1 ile bagvuran hastalarin
yalnizca kii¢iik bir boliimiinde tedavi gerektirecek ya da
tedavi planini degistirecek bulgular vermektedir.

8. Calismamizin sonuglart ve literatiir bilgileri
1s181inda norolojik muayenesi normal, sistemik patolojisi
olmayan, Oykiisii pediatrik primer bas agrilarinin en sik
nedenleri olan migren ya da GBA’ya uyan cocuklarda
goriintiilemenin faydali olmadig goriisiindeyiz.

9. Calismamizda pozitif bulgular1 olan olgularin ileri
donem takipleri ayr1 bir c¢alisma konusu olabilir ve
mevcut bilgilere katki saglayabilir.

6. OZET

Pediatrik Yas Grubunda Bas Agrisiyla Gelen Hastalarda MRG Bulgulari

Cocuklarda bas agris1 biiyiik oranda benign primer bas agrilar1 seklinde olsa
da cesitli nedenlere bagli sekonder bas agrilari da olabilir. Bas agrisinda
goriintiileme yontemlerinin kullaniminin temel nedeni yagami tehdit edebilecek ya
da yasam kalitesini etkileyebilecek ciddi ve tedavi edilebilir lezyonlarin
saptanmasidir. Ancak, c¢ocuklarda bas agrisina sebep olabilecek bu tarz
lezyonlarin insidansi son derece diisiiktiir. Biz, calismamizda izole bas agrisi ile
basvuran pediatrik hastalarda MRG’de saptanan patolojileri degerlendirmeyi
amagladik.

Calismamiza 2013-2014 yillar1 arasinda boliimiimiize aura disinda norolojik
ya da sistemik semptomu olmaksizin izole bas agrisi sikayetiyle bagvuran
pediatrik hastalarin MRG’leri retrospektif olarak degerlendirilmistir. Calismaya
dahil edilen 447 hastanin 271’1 kadin (%60,6), 176 tanesi ise (%39,4) erkek olup,
yaslart 3-18 (ortalama 12.2+3.5) arasinda degigmekteydi.

447 hastadan 132 tanesinde (%29,5) toplam 158 patoloji saptandi. Saptanan
patolojilerden 54’1 (%34,2) beyaz cevher lezyonu, 3’ii (%1,9) kortikal patoloji,
3’1 (%1,9) bazal ganglia lezyonu, 2’si (%1,3) beyin sap1 lezyonu, 1’1 (%0,6)
serebellum patolojisi, 1’1 (%0,6) malformasyonlar, 4’ (%2,5) vaskiiler
malformasyon, 2’si (%1,3) diger vaskiiler patolojiler, 53’1 (%33,5) siniizit, 8’i
(%5,1) mastoid inflamasyonu, 7 (%4,4) araknoid kist, 10 (%6,3) diger kistler ve
kitle lezyonlari, 2°si (%1,3) iskemik lezyon, 6’s1 (%3,8) varyasyonlar, 2’si (%1,3)
ventrikiiler patoloji olarak smiflandi. Patoloji saptanmasi agisindan cinsiyet ve yas
agisindan anlamli farklilik bulunmadi (p sirasiyla 0,399 ve 0,679). Beyaz cevher
lezyonlar1 10 yas iistiinde, siniizit 10 yas altindaki hastalarda anlamli olarak daha
sik saptand1 (p sirasiyla 0,019 ve 0,029). Her iki patoloji i¢in cinsiyetler arasinda
anlamli farklilik saptanmadi (p sirasiyla 0,708 ve 0,968). Mastoid inflamasyonu,
araknoid kist ve varyasyon saptanan hastalarda yas gruplar1 ve cinsiyet agisindan
farklilik izlenmedi. Diger patolojiler olgu sayist az oldugundan istatistiksel
farklilik agisindan degerlendirilmedi.

MRG izole bag agrisi ile bagvuran hastalarin yalnizca kiiglik bir béliimiinde
tedavi gerektirecek ya da tedavi planmi degistirecek bulgular vermektedir.
Calismamizin sonuglar1 ve literatiir bilgileri 1s181nda ndrolojik muayenesi normal,
sistemik patolojisi olmayan, Oykiisii pediatrik primer bas agrilarmin en sik
nedenleri olan migren ya da GBA’ya uyan cocuklarda goriintiilemenin faydali
olmadigi goriisiindeyiz.

Anahtar kelimeler: Bas agrisi, pediatrik hasta, MRG.



7. ABSTRACT

MRI Findings In Pediatric Patients Presenting With Headache

The majority of headaches in children are of benign primary causes;
however, headache secondary to various reasons is also possible. The rationale for
imaging in headache is to demonstrate serious and treatable lesions that can be
fatal or affect the quality of life. However, the incidence of such lesions is very
low in children. In this study, we aimed to evaluate pathologies detected by MRI
in pediatric patients applying with isolated headache.

MRIs of pediatric patients referred to our department between 2013-2014,
with isolated headache and no systemic or neurological symptoms apart from aura
were retrospectively evaluated. Out of 447 patients included in the study, 271
(60,6%) were female and 176 (39,4%) were male. Their age varied between 3-18
(average 12.243.5).

158 pathologies in 132 patients (29,5%) were detected. 54 (34,2%) white
matter lesions, 3 (1,9%) cortical pathologies, 3 (1,9%) basal ganglia lesions, 2
(1,3%) brainstem lesion, 1 (0,6%) cerebellar pathology, 1 (0,6%) malformation, 4
(2,5%) vascular malformations, 2 (1,3%) other vascular pathologies, 53 (33,5%)
sinusitis, 8 (5,1%) mastoid inflammation, 7 (4,4%) arachnoid cysts, 10 (6,3%)
other cysts and mass lesions, 2 (1,3%) ischemic lesions, 6 (3,8%) variations and 2
(1,3%) ventricular pathologies were detected. There was no difference in age and
sex between patients with and without lesions. White matter lesions were more
common in children older than 10 whereas sinusitis was more common in
children younger than 10 (p= 0,019 and 0,029 respectively). For both pathologies
there was no significant difference in sex p=0,708 and 0,968 respectively). There
was no significant difference in sex and age for mastoid inflammation, arachnoid
cyst and variations. Other pathologies were not evaluated statistically due to small
number of cases.

MRI demonstrates findings that require treatment or change treatment plan
in only a very small number of patients applying with isolated headache. In light
of the results of our study and the published literature, we conclude imaging is not
beneficial in children with normal neurological examination, no systemic
pathologies and with typical history of migraine or tension type headache.

Key words: Headache, pediatric patient, MRI.
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