Akdeniz Tip Dergisi / Akdeniz Medical Journal

Ozgiin Arastirma / Original Article

Gocukluk Gag1 Migreni ile Subkortikal Gri Madde
Yapilarimin Iligkisi

The Relationship Between Childhood Migraine and
Subcortical Gray Matter Structures

Zeynep Selen KARALOK!, Altan GUNES?, Zeynep OZTURK?®

'Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve Hastaliklari, Cocuk Nérolojisi Bilim Dali, Antalya, Tiirkiye
?Ankara Cocuk Saghg ve Hastahklar1 Hematoloji Onkoloji EAH, Radyoloji Klinigi, Ankara, Ttirkiye
*Ankara Cocuk Saghg ve Hastahklar1 Hematoloji Onkoloji EAH, Cocuk Norolojisi Klinigi, Ankara, Ttirkiye

Yazigma Adresi
Correspondence Address

Zeynep Selen KARALOK
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,
Clocuk Saghg ve Hastaliklari,
Clocuk Nérolojisi Bilim Dal,
Antalya, Ttrkiye

E-posta: selen_z@yahoo.com

Gelig tarihi \ Received  :03.09.2019
Kabul tarihi \ Accepted :08.10.2019
Elektronik yaym tarihi  :28.01.2020
Online published

Bu makaleye yapilacak atf:

Cite this article as:

Karalok ZS, Giines A, Oztiirk Z.
Clocukluk ¢agi migreni ile subkortikal
gri madde yapilarinm iligkisi. Akd Tip D
2020; 6(1):106-11.

Zeynep Selen KARALOK
ORCID ID: 0000-0001-5465-7380

Altan GUNES
ORCID ID: 0000-0002-0365-1218

Zeynep OZTURK
ORCID ID: 0000-0003-0500-0619

DOI: 10.17954/am;.2019.2289

oz

Amagc: Migren, cocuklardaki tekrarlayici bag agrismin en sik sebebidir. Migren patogenezi halen
aydmlatilamamistir. Caligmalarda, ¢ogunlugu yetiskinlerde olmak tizere, subkortikal gri cevher
yapilarinin migren patogenezindeki roli arastirilmis olup farkhi sonuglar sunulmustur. Caligma ile
migren patogenezinde subkortikal gri cevher yapilariin roliintin belirlenmesi amaglanmigtir.

Gerec¢ ve Yontemler: Caliymaya normal manyetik rezonans gortintillemeye (MRG) sahip olan,
benzer yas ve cinsiyet dagihmimda 28 ¢ocukluk ¢agr migren (CCM) hastas: ile 41 kontrol hastast alindu.
Migren hastalar1 ayn1 zamanda aurali migren (8 hasta) ve aurasiz migren (20 hasta) grubu olarak
da smiflandirldi T1 agirhikh goriintiilerden ‘volBrain® programi kullanilarak, subkortikal gri cevher
voliimleri elde edildi ve kargilagtirild.

Bulgular: Caliyma sonucunda CCM hastalarimin putamen volimleri saglikli kontrol grubuna oranla
anlaml olarak artmis bulundu ( total putamen p<0,03, sag putamen p<0,01, sol putamen p<0,05).
Ayrica aurall migren grubunda putamen voliim artigl, aurasiz migren grubu ile kontrol grubundan
daha fazla saptand (total putamen ve sag putamen p<0,05).

Sonuc: Gorintilleme yontemlerinin artmast ile migren patogenezinin aydmlatilmasma yonelik
galigmalar her gecen giin artmaktadir. Bizim ¢aliygmamizda bu alanda ¢ocukluk ¢agi migrenine yonelik
subkortikal gri madde yapilari, 6zellikle putamen ile ilgili verdigi bilgiler agisindan énemlidir.

Anahtar Sézciikler: Migren, Cocuk, Putamen, Voliim

ABSTRACT

Objective: Migraine is the most common cause of recurrent headache in children. The
pathophysiology of migraine remains unclear. In recent studies, mostly in adults, the role of
subcortical gray matter structures in migraine pathophysiology was investigated and various results
were presented. The aim of this study was to determine the role of subcortical gray matter structures
in the pathogenesis of migraine.

Material and Methods: The study included 28 childhood migraine patients and 41 control patients
with similar age and gender distribution and normal magnetic resonance imaging (MRI) findings.
Migraine patients were also classified as migraine with aura (8 patients) and migraine without aura (20
patients). Subcortical gray matter volumes were obtained and compared from T1-weighted images
using the volBrain program.

Results: Putamen volumes of childhood migraine patients were significantly increased compared to
healthy controls (total putamen p<0.03, right putamen p<0.01, left putamen p<0.05). In addition, the
increase in putamen volume was higher in migraine with aura than migraine without aura and the
control group (total putamen p<0.05, right putamen p<0.05).

Conclusion: The number of studies trying to clarify the pathogenesis of migraine has increased
in the literature with the recent developments in imaging methods. Our study is important for
understanding childhood migraine as it provides information about the subcortical gray matter
structures and putamen.

Key Words: Migraine, Childhood, Putamen, Volume
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GIRIS

Migren, multifaktoriyel, karmagik nedenler sonucu oldugu
diigiiniilen, otonom sinir sistemi disfonksiyonu olan veya
olmayan, zonklayici tipte tekrarlayici bag agrisi ile karakte-
rize yaygin ve kronik bir hastaliktir (1). Migren ¢ocuklarda
en sik gorilen tekrarlayan bag agrisi sendromu olup, preva-
lans1 okul 6ncesi donemden addlesan doneme kadar %03,2-
%14,5 arasinda degismektedir (2). Migren patogenezi
karmagik bir yapidan olusmaktadir. Son dénemde kabtil
goren ise ataklarin olusumunun, birbirini takip eden dort
faz seklinde oldugu yoniindedir. Bu fazlar sirasiyla; uyarici-
prodrome, aura, bag agrisi (atak) ve postdrome seklindedir.
Genetik, cevresel ve metabolik nedenlerle ataklar tetiklen-
mektedir. Hipotalamusta uyarici evrede, talamo-kortikal
yolakta ise hem uyarict hem de atak déneminde olusan
degisikliklerden bahsedilmekte olup talamo-kortikal yola-
g duyusal islemede anahtar rol oynadigi dustiniilmek-
tedir. Sonrasinda ise beyin sapinda olusan degisiklikler,
bunu izleyen kortikal néronlari deporalizasyonu ve bazi
noropeptidlerin salimimi sonucunda migren ataklarinin
ortaya ciktigr distiniilmektedir. Migren hastalar: i¢in halen
evrensel olan, ataklar: durduran veya ortadan kaldiran bir
tedavi bulunmamaktadir. Patogenezin aydinlatilmasi ile
bu tedavi seceneklerinin ortaya g¢ikacagr disiintlmektedir
(3). Migrenli eriskin hastalarda hastaligin patofizyolojist
hakkinda ve ataklari tetikleyen olasi bolgelerin belirlen-
mesinde, yapisal ve fonksiyonel manyetik rezonans gériin-
tileme (MRG) teknikleri yaygin olarak uygulanmakta,
bunlarin sonucunda da hedefe yonelik tedavilerin belirlen-
mesi amaglanmaktadir. Migrenli ¢ocuk hastalardaki beyaz
cevher degisikleri daha 6énceden degerlendirilmistir (4). Gri
madde degigiklikleri ile ilgili farkli sonuclar iceren ¢alisma-
lar mevcuttur (5,6). Retrospektif ve kesitsel olarak degerlen-
dirdigimiz bu ¢aliyma ile ¢ocukluk ¢agi migren hastalarinda
subkortikal gri madde yapilarindaki degisikligi belirlemeyi
amagladik.

GEREC ve YONTEMLER

Caliymaya normal MRG’ye sahip olan, benzer yas ve
cinsiyet dagihminda 28 Cocukluk Cag Migren (CCM)
hastas1 ile 41 bireyden olusan kontrol grubu alindi.
Cocukluk cagr migren tanist TCHD-3’ tani kriterlerine
gore konuldu (1). Goruntileme déneminde higbir hastada
analjezik fazla kullanimi veya migren profilaksisi kullanimi
yoktu. Bag agris1 yakinmasi veya kronik norolojik yakinmasi
olmayan, siklikla senkop veya vertigo sikayetleri ile noroloji
poliklinigimize bagvuran, MRG incelemesi normal olan ve
sonrasinda semptomlar: diizelen hastalarin gériintilemeleri
kontrol grubu olarak alindi. T1bbi kayitlarinin tamamina ve
goriintd arsiv sisteminden tim incelemelerine ulagilamayan
hastalar ve artefaktlar nedeniyle tanisal kalitede olmayan
veya rastlantisal bulgu (gelisimsel venoz anomali, Chiari Tip
1, tamimlanmamug parlak objeler (UBO) gibi) iceren MR
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gortintist olan hastalar caliyma digt birakildi. Claligmada
hastalar gorsel aura eslik etmesine ve migren atak sikligina
gore iki farkh alt gruba ayrildi. Aylik migren atagi sayis
8= atak sayis1 sik atakli grup, <8 seyrek atakli grup olarak
ayrildilar.

Goriintilleme Protokolii ve Voliimetrik
Analiz

MRG kesitleri 1,5T tarayicilarda (Philips Healthcare,
Hollanda) ve belirtilen sekanslarda ¢ekilmigtir; aksiyal
T1-agirlikh gorinttler (WI) (TR/TE: 400-500/15-30 ms);
axial FLAIR agirlikh goruntiler (FLAIR, TR/TE: 9000-
10000/100-110 ms); aksiyal ve koronal T2 agirlikli gortin-
tiler (TR/TE: 4500-6000/90-110 ms); aksiyal T2 agirhkh
gradient-eko (TR/TE: 850/20 ms); sagittal 3D T1-agirlikh
gradient-eko ([MP-REAGE]; TR/TE: 2000/3.9 ms). 3D
T1-agirlikh gradient-eko 1 mm kalnhiginda elde edilirken
diger tiim sekanslar 3 mm kalinhginda elde edilmistir. Ttum
gortintilemeler alaninda deneyimli aym pediatrik radyolog
(AG) tarafindan degerlendirilmigtir.

Segmentasyon ve “volBrain” yontemi ile beynin kanti-
tatif hacimsel degerlendirmesi i¢in yiksek ¢ozuntrlikli
T1-agirlikh 3D MP-RAGE kesitleri kullanilmigtir (http://
volbrain.upv.es) (7).

Bu yontem farkl kesitlerde, hacim/segmentasyon ve yapi-
sal asimetrileri degerlendirir: 1) serebrum, serebellum ve
beyinsap1 volumleri, 2) lateral ventrikil ve subkortikal gri
madde yapilar1 (putamen, kaudat, globus pallidus, talamus,
hipokampiis, amigdala ve akkumbens).

Istatistiksel analiz SPSS istatistiksel yazihmu (SPSS for
Windows 17.0, Chicago, 1L, ABD) kullanilarak yapilmig-
tir. Degiskenlerin normal dagilma uygunlugu Kolmogo-
rov Smirnov testi ile incelendi. Gruplar arasindaki deger-
ler tek yonlii varyans analizi (ANOVA), student’s t-test ve
takibinde post-hoc Bonferroni testi ile kargilagtirlmistir.
Nonparametrik veriler i¢cin Mann-Whitney U testi kullanil-
mugtir. Istatistiksel anlamlihk p<0,05 olarak belirlenmistir.

Caligmanm, Saghk Bilimleri Universitesi Ankara Cocuk
Saglhigr ve Hastaliklari Hematoloji Onkoloji SUAM Etik
Kurulu tarafindan 28/05/2019 tarihli, 2019-168 karar
nolu etik kurul onayr bulunmaktadir.

BULGULAR

Toplamda 28 C:CM hastas:1 (17 kiz, 11 erkek), 13,37+2,81
(9-17) yag ortalamasina sahip olup, benzer yag araliginda
(12,2242,57) 41 (22 kiz, 19 erkek) bireyden olusan kontrol
grubu ile kargilagtirlmigtir. Hastalarin 8 (%30)inde aura
mevcuttu. Onbirhastani aylik atak siklig1 =28’1di. Hastalarin
demografik 6zellikleri Tablo I'de verilmigtir. Subkortikal
gri cevher yapilar incelendiginde C:CM grubu ile kontrol
grubu arasinda anlaml farkhilik putamen volimlerinde,
sag talamus ve sag hipokampiste artmig olarak bulundu
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(total putamen p<0,05, sag putamen p<0,01, sol putamen  sol globus pallidus (p<0,05), total putamen, (p<0,05), sag
p<0,05 sag talamus p<0,05 ve sag hipokampiis p<0,05)  talamus (p<0,05) ve sol putamende de (p<0,05) volim
(Tablo II). Agn sikhigr seyrek olan 11 hastanin bulundugu  artiggm tespit ettik (Tablo III). Aural migren olan grupta
grubun putamen, talamus ve globus pallidus voliimlerini  diger gruplarla benzer sekilde, putamen volimiindeki artig
kontrol grubuna gore artmis olarak saptadik. En belirgin ~ kontrol grubuna gore anlamli olarak fazla saptand: (sag
artiy sag putamende (p<0,01) olmakla beraber sirasiyla ~ putamen p<0,05, total putamen p<0,05) (Tablo IV).

Tablo I: Migren ve kontrol grubu hastalarinin klinik 6zellikleri.

Migren Kontrol
Yag ortalamasitsds 13,37+£2,81 12,2242 57
Hastalarin cinsiyetleri (K/E) 17/11 22/19
Aurasi olan hasta sayist 8 (%28,5) -
Auras1 olmayan hasta sayis 20 (°%71,5) -
Atak sayis1 28 olan hasta sayist 11 (°%39) -

Ortalama hastalik siiresitsds (aralik) 1,94+1,08 (1-5 yil) -

Kisaltmalar: K: Kiz, E: Erkek.

Tablo II: CCM ile kontrol grubunun subkortikal gri madde voliimlerinin karsilagtirilmas.

CCM Grubu Kontrol Grubu P
Total 1283,34+99,21 1259,02+123,85 >0,05
Beyaz Cevher 463,61£55,64 441,13+53,30 >0,05
Gri Cevher 819,95+57,88 821,53+79,12 >0,05
Serebrum 1121,13+£90,19 1100,11£105,69 >0,05
Serebellum 140,25+10,63 175,93+226,63 >0,05
Beyin Sap1 21,97£2,29 21,40+2,29 >0,05
Kaudat 7,91%+0,82 7,77%£1,08 >0,05
Sag Kaudat 3,9440,44 3,90%0,54 >0,05
Sol Kaudat 3,9410,42 3,86%0,54 >0,05
Putamen 9,571+0,77 9,060,834 <0,05
Sag Putamen 4,7510,38 4,4810,42 <0,01
Sol Putamen 4,81%0,39 4,59+0,43 <0,05
Talamus 12,77£0,83 12,36+1,08 >0,05
Sag Talamus 6,44+0,73 6,12+0,54 <0,05
Sol Talamus 6,4510,45 6,231£0,55 >0,05
Globus Pallidus 2,38+0,25 2,32+0,27 >0,05
Sag Globus Pallidus 1,19£0,12 1,837+1,41 >0,05
Sol Globus Pallidus 1,19£0,14 1,19£0,14 >0,05
Hipokampus 7,82+0,8 7,52%0,68 >0,05
Sag Hipokampus 3,91+0,38 3,75+0,35 <0,05
Sol Hipokampus 3,90£0,42 3,7910,34 >0,05
Amigdala 1,484+0,17 1,424+0,21 >0,05
Sag Amigdala 0,74%0,09 0,7110,11 >0,05
Sol Amigdala 0,74%0,09 0,7010,11 >0,05
Akkumbens 0,83%+0,14 0,7910,13 >0,05
Sag akkumbens 0,39+0,07 0,384+0,07 >0,05
Sol Akkumbens 0,44%0,08 0,4240,07 >(,05

CCM: Cocukluk Cagr Migren

= 108
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TARTISMA

Bir¢ok ¢aligmada migrenli hastalardaki ataklar sonucunda
beynin farkl bolgelerinde degisik sekilde olan etkilenimler-
den bahsedilmektedir (8-10). Bahsedilen 6nemli alanlardan
biri de bazal ganglionlardir. Baz1 klinik, elektrofizyolojik ve
nérogoruntilleme ¢aliymalar1 bazal ganglionlarin agri ve
analjezi gibi durumlardaki roliint belgelemistir (11,12).

Migrenli hastalarin bazal ganglionlarinda, azalmig veya
artmig aktivasyon gosterdiklerini bildiren farkli erigkin
calismalart mevcuttur (13,14). Erigkin ¢alismasinda migren
hastalarinda kaudat ¢ekirdek, putamen ve globus pallidus
iligkisi gosterilmistir (6). Bizim ¢ahymamizda CCM hasta-
larinda subkortikal gri cevher yapilarmin degigikligi ince-
lendi ve sonucunda putamende anlamli olarak voliim artist

Cocukluk Cag Migreni ile Subkortikal Gri Madde Yapilarmum Tligkisi

Putamenin nosiseptif-agri duyusu ile iliskisi belirlenmigtir
(15,16). Rocca ve ark. cahiymasinda da, bizim ¢aliyjmamizla
benzer olarak, pediatrik migren hastalarinda putamen volii-
miunde artig saptanmistir (17). Bizim ¢aliymamiz ile benzer
olan bu caliymada da belirtildigi gibi hastalarin putami-
nal volim artisinin ilerleyen dénemlerde azalma seklinde
devam edebileceginden hastalarin uzun dénemli olarak
izlenmesi gereklidir. Migren ve gerilim tipi bag agrist olan
hastalarin kontrol grubu ile karsilagtrildigi ¢ocuk hasta-
lardan olusan bir difizyon MRG ¢alismasinda, bag agrisi
gruplarmin beyin sap1 ve hipokampiislerinde difiizyon
artig1 tespit edilmigtir. Bizim c¢aliymamizda ve diger calig-
malarda olan bu voliim veya diffiizyon artisiin inflamas-
yonla iligkili olabilecegi digtiniilmiustiir (17,18). Rocca ve
ark. (17) cahsmasinda hastahgin siirest ile putamen volimii

saptandi. Bu putaminal degigiklik aural hastalarda belirgin
olarak tespit edildi.

arasinda negatif bir korelasyon saptanirken, ¢aliygmamizda
putamen volimi artist ve agri sikhigi ile negatif bir iliski

Tablo III: CCM hastalarimin atak sikhigima gore ayrilan alt gruplari ile kontrol grubunun subkortikal gri madde

volumlerinin kargilagtirilmasi.

Sik atakli (n=11) Seyrek atakh (n=17) Kontrol (n=41) P degeri
Total 1296,33+118,83 1274,94+87,15 1258,33+£118,04 >0,05
Beyaz cevher 481,13+£59,44 452,28+51,66 433,99+50,70 >0,05
Gri cevher 815,20+64,44 823,03+55,06 828,37175,17 >0,05
Serebrum 1134,53£108,45 1112,46£78,56 1100,11£105,69 >0,05
Serebellum 139,61+£10,88 140,67+10,78 175,93£226,63 >0,05
Beyin Sap: 22,13+2,11 21,87£2,45 21,40£2,29 >0,05
Kaudat 7,5310,64 8,16+0,85 7,77£1,08 >0,05
Sag Kaudat 3,7910,33 4,04£0,48 3,90£0,54 >0,05
Sol Kaudat 3,74%0,32 4,0710,44 3,86%0,54 >0,05
Putamen 9,29%0,79 9,7510,72 9,27%£0,85 <0,05
Sag Putamen 4,60%+0,38 4,8510,36 4,4810,42 <0,01
Sol Putamen 4,6910,41 490+0,37 4,5910,42 <0,05
Talamus 12,59+0,99 12,89+£0,72 12,36+1,08 >0,05
Sag Talamus 6,17£0,43 6,6110,84 6,12+0,54 <0,05
Sol Talamus 6,41+0,61 6,48+0,34 6,2310,55 >0,05
Globus Pallidus 2,25%0,24 2,4710,23 2,32+0,27 >0,05
Sag Globus Pallidus 1,15%+0,12 1,21£+0,12 1,37+1,41 >0,05
Sol Globus Pallidus 1,10£0,13 1,25%0,11 1,162£0,41 <0,05
Hipokampus 7,921+0,76 7,7610,83 7,52%0,68 >0,05
Sag Hipokampus 3,9510,36 3,8910,40 3,731£0,35 >0,05
Sol Hipokampus 3,96%0,42 3,86%0,43 3,83+0,37 >0,05
Amigdala 1,43%£0,21 1,52£0,14 1,42%0,21 >0,05
Sag Amigdala 0,71%£0,10 0,76%0,08 0,71£0,11 >0,05
Sol Amigdala 0,72%0,12 0,75%0,07 0,70£0,11 >0,05
Akkumbens 0,85%0,16 0,82+0,13 0,79+0,13 >0,05
Sag Akkumbens 0,40£0,08 0,38+0,07 0,38+0,07 >0,05
Sol Akkumbens 0,45%0,09 0,4410,08 0,43+0,07 >0,05
Akd Tip D / Akd Med J / 2020; 6(1):106-111 109 =
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saptadik. Maleki ve ark. caligmasinda epizodik migren ile
bazal ganglionlar arasinda iligki kurulurken, kronik migren
ile ayn iliski kurulamamugtir (6).

Talamus tglinci dereceden trigemino-vaskiler nosisep-
tif néronlar1 icerir ve bununla beraber agri ve kortikal
uyarilma kontroliinde 6nemli bir rol oynar (11,19). Calis-
malar, agri-nosiseptif ve gorsel uyaranlara agir1 duyarhlik
gibi tiptk migren semptomlarinin, anormal aktivasyon ve
trigeminovaskiler ve talamik yollarin duyarlihigi sonucunda
ortaya ciktigini gostermigtir (20). Talamustaki degisiklikler
migrenli hastalarda daha 6nceki ¢ahsmalarda gosterilmig-
tir (5,21-23). Bizim caliymamizda seyrek agri sikhigi olan
grupta talamus voliimii artmig olarak bulundu. Fakat daha
once agr ile iligkisi gdsterilmis olan bu bazal ganglionlarin

Hougaard ve ark. aurali migren hastalarin bazal ganglion
voliminde anlamh farklilk bulmamigtir (24). Calhgma-
mizda ise aurall migren grubunun putaminal volumleri
artmig olarak saptadik. Gorme sisteminin ¢aligmasinda
putamenin rol oynadigi bildirilmis olup (25,26), bu nedenle
putamen volimiintin aurali olgularda artmig olabilecegi
distintlmustir.

Calismamizin kisithliklar; retrospektif, kesitsel olgu kontrol
galismast olmasi, az hasta sayisi ile yapilmasi ve tek merkeze
ait veriler iceriyor olmasidir. Diger bir kisithlik ise atak
sikhigr olarak belirtilen semptomlarin bir kisminin hastalar
tarafindan net ayirilamamig olmasina bagh, migren ataklar
hari¢ diger bas agris1 yakinmalarimin migren atag olarak
sayilarak atak sikliginin yanhsg belirtilebilecegidir.

yapisinin, seyrek agri sikligl olan grupta artmig olmasinin
nedenini agiklayamamaktayiz.

Tablo IV: CCCM hastalarinin aurali, aurasiz alt gruplar ile kontrol grubunun subkortikal gri madde voliimlerinin

karsilagtirilmasi.

Aural1 (n=8) Aurasiz (n=18) Kontrol (n=41) P
Total 1285,57+110,08 1282,46+97,57 1259,02+123,85 >0,05
Beyaz cevher 458,85£65,15 465,52+53,57 433,99+50,70 >0,05
Gri cevher 828,75156,29 816,43+£59,56 828,37175,17 >0,05
Serebrum 1123,18%£96,68 1120,31£90,07 1100,11£105,69 >0,05
Serebellum 140,05+13,32 140,3419,76 175,93+£226,63 >0,05
Beyin Sap1 22.3512,84 21,82+2,09 21,40£2,29 >0,05
Kaudat 8,310,59 7,760,386 7,77+1,08 >0,05
Sag Kaudat 4,13£0,3 3,871£0,47 3,90+0,54 >0,05
Sol Kaudat 4,17£0,31 3,8510,44 3,8610,54 >0,05
Putamen 9,83+0,86 9,46%0,73 9,06+0,84 <0,05
Sag Putamen 491+0,44 4,69+0,34 4,48+0,42 <0,05
Sol Putamen 4,92+0,42 4,77%10,39 4,5940,43 >0,05
Talamus 12,78+1,14 12,77£0,71 12,36%1,08 >0,05
Sag Talamus 6,34+0,60 6,48+0,79 6,12+0,64 >0,05
Sol Talamus 6,43%0,55 6,46+0,42 6,2310,55 >0,05
Globus Pallidus 2,45+0,27 2,3610,25 2,32£0,27 >0,05
Sag Globus Pallidus 1,22+0,12 1,17£0,12 1,37£1,41 >0,05
Sol Globus Pallidus 1,23+£0,15 1,18%0,14 1,1620,14 >0,05
Hipokampus 7,95+1,10 7,7710,66 7,5210,68 >0,05
Sag Hipokampus 4,00£0,54 3,8810,36 3,7310,35 >0,05
Sol Hipokampus 3,9510,57 3,8810,36 3,7910,34 >0,05
Amigdala 1,54+0,19 1,46£0,16 1,42+0,21 >0,05
Sag Amigdala 0,76x0,11 0,73£0,9 0,71x0,11 >0,05
Sol Amigdala 0,77x0,1 0,72%0,9 0,70+111 >0,05
Akkumbens 091+0,17 0,80%0,12 0,79+0,13 >0,05
Sag Akkumbens 0,43%0,9 0,37£0,61 0,38+0,75 >0,05
Sol Akkumbens 0,48+0,11 0,4210,73 0,42+0,73 >0,05
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Bizim ¢aliymamiz tam aydinlatilamamig olan migren pato-
genezi ile ilgili, cocukluk yag grubunda bu alanda az sayida
¢alisma bulunmasi nedeniyle literatiire katki saglamaktadr.
Putaminal voliim artig1, subkortikal yapilarin inflamasyonla
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